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PREFATA

Sunt, desigur, multe cdarfi escelente de patologia
copiilor, atdt in imba francezd si germand cdt si in cea
italianda si engleza. Cum, insd, sunt mulfi studenti si me-
dict tineri, cari nu se pot Servi usor de nict una din
aceste limbi; cum, pe de alta parte, un student trebue sa_
poseadd wun mumum de cunostinte in patologia coptlului
pentrie a fi un bun medic practic, am crezut de datoria
mea sd dau la imprimat acest curs.

Greutatea nu este mica. Una din greutdti este si
limba, pentrucd, drept vorbind, nu avem incd o termsi-
nologie medicala romaneascd, de cele mai multe ori ludn-
du-se cuvdantul din limba  francezd si ddndu-i-se o lter-
minatiune romdneascd. Am-cdaulal, pe cat se poate, sd
evit aceste barbarisme st sd introduc termeni mai po-
trivigi din limba latind, mai aproape de spiritul limbi
noastre. :

Daca acest volum se va bucura de o primire favo-
rabila, va fi un sewmn pentru mine cd pot continua pu-
blicatiunea intregei patologii medicale a copilubin.

Bucuresti, Octombrie 1932

Autorul






ISTORIC

Medicina copiilor, in ceeace priveste ingrijirea lor
si mijloacele empirice de tratament, s’a nascut, desigur,
odatd cu omenirea conscientd; totusi, studiul stiintific
al boalelor de copii s’a desvoltat numai mult in urma
celorlalte parti ale medicinei, chiar daca in autorii vechi
se gasesc ic1 colo staturl pentru viata mamelor si a doi-
cilor.

Dependinta copilului de mama si stransa lui legatura
cu ea, a facut ca mult timp specialistii in nasteri si
moasele sa se ocupe de boalele copiilor. Traditia se
pastreaza si astdzi pe alocurea.

La Persi era fixata o anumiti plata pentru vinde-
carea unul barbat sau a unei vite, mai putin ceva pentru o
femeie si nu se prevedea nimic pentru un copil.

Egiptensi, cari, dupd Homer, erau medici nascuti si
cei mai cunoscuti din antichitate, diddeau mamelor sau le
ungeau sanurile cu medicamentele destinate copiilor.
Cel mai vechiu rege, Menes, compune 42 de carti
sfinte, dintre cari ultimele 6 sunt consacrate medicinei.
Din acestea se vede cd sinitatea este pretul temerei
de Dumnezeu, Se cunosteau muschii si mositul era pe
larg descris. /sts, primul medic femeie, ’si-a readus la
viatd pe tiul sau Horus. Pentru copii se considera ca
un medicament o bauturd preparatd din cereale si
amestecata cu lapte. Laptele mamei era bun dacd mi-
rosea a faind de porumb. Se cunostea deja contagiozi-
tatea unor boale. In Papyrus Ebers, una din cele mai
vechi scrieri medicale egiptene, se gaseste un capitol
despre boalele sugarilor.
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Chineszii practicau de mult variolarea ca mijloc pre-
ventiv, Tot astfel si Indienii. In tratatul de medicina al
Wi Ching-Che-Chung-Ching, in 4o de volume, se tra-
teaza pe larg boalele de copii. In textele sanscrite se
gasesc asemenea indicatiuni despre boalele de copil si
tratamentele lor prin medicamente, alifii, bai, sacrificii
si invocarea spiritelor rele.

Grecit s1 Romanii din epoca eroica tineau foarte
putin la viata si sanatatea copiilor, asa ca nu se sfiiau
sa suprime pe cei slabi iar in ceeace privea viata
fetelor, tatal hotdra daca trebuia sa fie pastrata sau nu.

In secolul al V-lea si al IV-lea inaintea erei noastre
(460-377) a trait marele medic din Cos, Hippocrates,
care a scris o carte speciald despre ,Natura copilului“.
El cunostea embriologia speciala umanad, mortalitatea
mare a copiilor intdrcati si cea de mai tarziu intre 8 si
10 ani; cunostea ematomul si-l distingea de meningocel,
oprea baile in timpul bronchitelor, descrie meningita
sub numele de idracefalie acutd, descrie spasmul glotei,
anginele, angina pseudomembranoasi cu paralizia fa-
ringelui, tusea epidemica cu paralizia laringelui, aftele,
idrocelul copiilor, care dispare dela sine, cunoaste cistita,
calculii vezicali. :

Dupa Hippocrate, anatomistul Hero/fi/ (Herophilus)
pe la anul 300 inainte de Crist, descrie vena ombili-
cala, care se termina in ficat si scrie un manual pentru
moase.

Demostene Filaletul scrie un tratat de boalele co-
pilor care nu a ajuns pana la noi si Demnetrius din Apa-
mea (260 a. Cr.) scrie o carte ,De morbis puerorum®.

Soranos din Efes scrie o carte importanta, foarte
completd, de ginecologie, din care capitolele 24-46 ne
intereseazd, avand multe date relative la boalele de
copii. Dam cateva spicuiri ‘interesante: boalele femeilor
Insdrcinate impiedeca buna desvoltare a copiilor; indata
dupd nastere copilul trebue sa tipe cu putere, cordonul se
leagd, se taie si se infasoara cu lana ca sa dea o cicatrice
frumoasi ; criticd obiceiul Germanilor, Scitilor si al unora
dintre Greci de a Immuia copilul indata dupa nastere
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In apd rece si a-l ldsa s& moara, ca fiind prea slab, daca
se invineteste ; recomandd sa se stearga copilul de lichidul
amniotic, s& fie presdrat cu sare si apoi spalat cu apa
caldutd, dupa aceea sa se infese mainile, picioarele si
pieptul si pe deasupra o fase mai lata sau o bucata
de panza mai stransi; daca copilul nu cere, se va lasa
doua zile fara hrana, apol i se va da miere fiarta cu
apa, lapte a treia zi, iar a patra zi se va pune la sa-
nul mamei; critica pe Demostene care recomanda sa
puna copilul la san indata dupd nastere; mama 'sa nu
lapteze prea des si noaptea cat mai putin. Daca
mama nu poate hrani, recomanda o doicd sau o capra;
doicile voluminoase dau lapte mai bun decat cele mici.
Descrie proba laptelui cu picdtura pe unghie siin api;
recomanda spalarea pieptulul cu apa rece si miscarea
bratelor ca pastratoare si marind secretiunea laptelul.
Femeile cari lapteazd sa nu manance ceapa, mancarl
piperate, picante, Laptele prea gras nu se absoarbe bine,
Sa nu se facd baia prea caldd, baile din ce in ce mai reci.
intdresc organismul, copilul sa fie masat, miscat, suspen-
dat si de picioare, Leganatul dupa sugere nu e bun.
Sa nu se sperie niciodata copilul. Cunoaste herniile,
rachitismul si explica de ce picioarele strambe sunt mai
dese la Romani, pentru ca nu ingrijesc de copii ca Grecii
si-i lasa sa umble prea de vreme. Sfaturi intelepte pentru
intarcare si dentitiune, nu recomanda scarificarea; contra
bronchitei recomandi mijloace indulcitoare. Ultimele capi-
tole trateazd despre insolatie si diaree.

La Romani erau multe superstitii si, desl aveau me-
dici veniti din Grecia, onorau cate o zeitate pentru fiecare
boala. Dea febris, Mephitis pentru malaria, Angeronia
pentru epidemia de angina, Ossipaga pentru intarirea oa-
selor copiilor etc. Copiii diformi, schilozi, erau expusi in
Roma in piata de legume, aproape de Cg)_lumna lactaria,
pentru ca inimile caritabile -sau negustori, carora le ri-
manea lapte, sa- hraneasca. Se facuse apoi un fel de
azil. .. C

Traian interzice suprimarea vietii copiilor slabi si
ia dreptul tatalui de a dispune de viata copiilor sii.
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Romanii cultivau mai ales metodele naturale: die-
tetica, gimnastica, frictiunile, idroterapia.

Asclepiades (124 a. Cr.) combate licomia, vinul
si abuzurile sexuale; el inventeaza tracheotomia.

Aulus Celsus (25 a. Cr. — 45 p. Cr.), mal mult
savant decat medic practic, scrie 8 carti de medicina, In
cari vorbeste de petele pe cornee, de extirparea amig-
dalelor ipertrofiate, de idrocefalie, pe care o gdaseste
aproape incurabila.

Aretaeus din Capadocia (8o p. Cr.), Aefins, descrie
angina gangrenoasd, studiaza pulsul, sgomotele cordului,
predispozitia fiecidrei varste la anumite boale, diteritele
forme ale inflamatiunii In special la copii, deosebirea
intre boale acute si cronice.

Galenus Claudius (131 p. Cr.) nascut in Pergam, in-
vatd la Alexandria si vine la Roma unde moare pe la
anul 206 dupa Cristos: El cunoaste pulsul mai rar al
baetilor, omfalitele, aftele, otoreea, pneumonia, spaimele
nocturne, convulsiunile la copiii mai mari, amigdalitele,
gusa, astmul, calculii vezicali, viermii intestinali, abcesele
axilare. Dupa descrierea lui a pestei antonine se re-
cunoaste variola; cand Marcu Aureliu se inbolnadveste,
el izoleaza pe fiul sau de teama contagiunei. Din aceeasi
epoca Coelius Aurelianus introduce un tub dupa tra-
cheotomie, recomanda in contra tusei aburi calzi si
practica percutiunea.

In evul mediu se simte influenta crestinismului, care
pune pe un picior egal de consideratiune pe barbat, fe-
meie si copil. In loc de lepadarea copiilor slabi, bolnavi
si schilozi, se fac primele azile si spitale de copii.

Din al IV-ea pana in al VIl-lea secol se distinge
Paul din Egina (638-685), care in intaia carte din tra
tatul sau de medicind (Emttopy) lotpen) descrie boalele
esentiale ale copiilor. Recomanda radicina de iris pen-
tru dentitiune, descrie convulsiunile si calculii vezicali.

Dintre Arabi se distinge Abu Iusuf Iakub el Kinai
(pe 1a 200 p. Cr.) care a scris despre catare, emoragii,
febre si crize. .

Abu Bekr al Rhazi cunoscut sub numele de Rhazes
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(ndscut la 850 in Cordofan, cu ochii scosi de un despot,
mort sdrac la 930), care da o serie de sfaturi pentru
medici. La inceputul boalei recomanda mijloacele care
nu slabesc bolnavul; unde poti vindeca cu alimente nu
da medicamente, unde ajung mijloacele simple nu intre-
buinta mijloace complicate; apara ochii copilului de
curand nascut; nu pune des copilul la san si mai tarziu
deloc in timpul noptii; nu intdrca copilul in timpul cal-
durilor, nu-i da carne decat foarte tarziu. Cea mai im-
portanta carte a sa este, £/ Gedri El Hasbah tradusa
cu ,De variolis et morbillis* in care descrie cicatricile,
trage concluziuni pronostice din aspectul pustulelor,
cunoaste abcesele multiple post variolice, pericolul pentru
ochi si recomanda ca tratament apa multd, bauturile
usor acide si camforul.

Un alt reprezentant de seama al scoalei arabe este
Abu Ali el-Hossein Ben Abdalah Ben el-Hossein Ben
Ali el Cheil el Reis [bw Sina, cunoscut mai bine sub
numele de Avicena, nascut la anul 870 in Bokhara, care
cunoaste trecerea in ftizie a leziunilor pulmonare.

Intaia incercare de a funda o scoald superioard
pentru cultivarea stiintelor o face Carol cel Mare, la
anul 8oz la Paris in monastiri; lar prima scoald inde-
pendentd de biserica este cea din Salerno, care forma
medici la patul bolnavilor inca din anul 848.

In Anglia, Alfred cel Mare la 849 institue la Oxford
o scoald de acest fel. Apoi urmeaza Parisul (1107)
Montpellier (1141), Bologna (1156), Padova (1222).

De pe la anil 1100-1200 Inainte, intervine magia,
astrologia si alchimia. Boala este o pedeapsd, totusi
mila pentru cei suferinzi, aparuta inca din epoca romana,
se manifestd din ce in ce mai puternic. Se instituesc
ajutoare pentru siraci si bolnavi (bazilice-spitale in felul
lui Basilius, 370), diaconise si azile (brefotrotia). In
Franta crescatoriile (créches) si leaganele de marmura
la biserici; iar imparatul Alexius I (1081—1118), zideste
in Constantinopol un orfanotrophium pentru 10.000 de
copii de orice varsta si religiune. . '

Ambroise Paré recomanda operatiunea buzei de
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iepure, scarificatiunea gingiilor si scrie despre varsat,
morbili si viermu.

Fracastor scrie o carte ,,De morbis contagiosis*.

La sfarsitul secolului al 15-lea, curand dupa inven-
tiunea tiparului, apar trei carti de boale de copii si anume :
la 1472 a Wi Pawlus Bagellardi a Flumine, la 1473
a lui Bartholomdius Metlinger st la 1484 a lui Cornelins
Roelans din Mecheln tiparita la Louvain.

Franconius ,,De custodienda puerorum sanitate
(1593, Florenta).

Petrus Pinfor descrie (1483, in Italia) sifilisul copiilor.

[ngrassia (1564) descrie scarlatina.

Hieronynius Mevcurialis scrie la 1583, in Venetia,
o carte ,,De morbis puerorum®.

Dupa ce scoala greaca si arabid au fost parasite,
s’a cautat mail ales perfectionarea mijloacelor terapeutice.
Paracelsits  (Theophrastus Bombastus, din Hohenheim
1491—1541) dd importantd mare ereditatii in boale. Felix
Wiirtz, mort la 1576, scrie ,,Niitzliches Kinderbuchlein®.

In secolul al XVIl-lea straluceste 74. Sydeniham
(1624—1689) in Londra, care restabileste observatiunea
obiectiva (ipocraticd). Descrie magistral epidemiile din
timpul sdu, malaria, pesta, scarlatina, pe care o separa
de morbili s1 miliara, descrie variola insistand asupra
resorbtiunel purolului, care d4 febra secundara.

In secolul XVIII-lea, tusea convulsiva este descrisa
de Alberti S. din Halle, ,De tussi infantum epidemica®
(1728) si de Fr. Hoffimann ,,De tussi convulsiva® (1732.)
La 1758 Orlow din Konigsberg separa rubeola de mor-
billi ,,De rubealarum et morbillorum discrimine*. Isto-
ricul variolei si al celorlalte boale infectioase va fi tratat
la capitolele respective.

Un istoriograf german, Meissier, aduna pana la 1850
sapte mii de tratate si monografii de boale de copii,
dintre carl 16 sunt din sec. al 16-lea, 21 din al 17-lea
si 75 din al 18-lea. Din cele din sec. al 17-lea merita
citatiune speciala lucrarea lui Glisson, ,De rachitide,

andon 1650 s1, din sec. al 18-lea, tratatul suedezului
Nil Rosen von Rosenstein,
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~ In secolul XIX-lea 3 fapte noi domina patologia
infantila : cercetarea de aproape a copilului bolnav,
creatiunea de spitale speciale pentru ei si vaccinatiunea
contra variolei. Conducerea o are scoala franceza prin
diagnosticul ingrijit in timpul vietei si utilizarea enor-
mului material din azile si din spitalele de copii. Pentru
bolile sugarilor si ale copiilor de curand nascuti avem
studiile clasice ale lui Billard si Bowchut; pentru ale
copiitlor mai mari, dupa prima dentitiune, tratatul Ri/-
liet 51 Barthez (1844). In a doua jumitate a secol. 19-lea,
bacteriologia, chimia biologicd; la inceputul secolului
nostru, anatomia fina patologica, razele Roentgen, sero-
terapia, secretiunile interne, vitaminele dau un impuls
nou cercetarilor in patologia copilului. In timpul din
urma o literaturd bogata speciald apare in toate tarile
sl vom avea ocaziunea sa citam, la diferitele capitole ce
urmeazd, lucrarile ‘mai importante.

La noi In tard, inainte de infiintarea scoalei de
medicing, ‘erau “cativa medici specialisti de copii, cari
practicau in Bucuresti. Inrestul tarii, moasele si babele
faceau medicina copiilor —ca si ingrijirea bolnavilor in
general, numarul medicilor fiind foarte restrans. La 1858
se fundeaza spitalul special pentru copii si este pus sub
conducerea d-rului Atharnasovici. La 1867, cand se in-
Hinteaza facultatea de medicina din Bucuresti, gasim ca
profesor de boale de copii pe acelasi, inlocuit de d-rul
Obedenaru, care este numit profesor de clinica s1 pa-
tologia infantila la 1869. Facultatea noastra de medicina
este printre intaile din Europa care are, dela infiintare,
o catedra de clinicd pediatrica. La Universitatea din Iasi
clinica infantila a functionat pe langa catedra de clinica
medicala pana la 1900, cand s’a infiintat catedra spe-
ciala. La Universitatea din Cluy} a existat o catedra
speciala inca din timpul stapanirii unguresti. Astazi po-
sedam o bogata literatura nationala de specialitate.

Vom avea ocaziunea si revenim mai amanu.ntlt
asupra istoricului, aratand pe cat se poate si contribu-

tiunea romaneascd la inaintarea cunostintelor de pe-.
diatrie.

{

/
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PARTICULARITATILE ANATOMICE
SI FIZIOLOGICE ALE COPILULUI

Ca aspect general, capul este mare, trunchiul ase-
menea in raport cu extremitatile si, la trunchi, portiunea
abdominala este mai dezvoltata in raport cu portiunea
toracicad. La cap, portiunea craniana este mai dezvol-
tatd in raport cu fata, care este foarte redusi prin
lipsa sinurilor maxilarelor superioare si prin scurtimea
ramurilor ascendente ale maxilarulul inferior; nasul nu
este ridicat si oasele malare ajung aproape in atingere
cu oasele nasului.

Forma toracelui se aseamina cu a unei palnii in-
toarse, deschiderea superioara fiind asezata orizontal,
ca si cea inferioard, iar forma generald este aproape
regulat rotunda, conica. .

Coloana vertebrald este dreapta, lineara.

Organele interne in mare parte sunt insuficient
dezvoltate. Pulmonii nu ocupa incd intreaga cavitate
toracica. Timus-ul este mare si da chiar o matitate re-
trosternala. Ficatul, in special lobul drept, este mare,
trece sub coastele false si ajunge uneorl pana la creasta
iliaci, de unde se urca oblic spre epigastru. Ca efect
al acestei asezari, colonul ascendent merge oblic in sus
pana la cotul stang fard si mai faca tlexura dreapta.
Rectul are o directiune mai dreaptd ca la adult. ‘

In structura organelor sunt asemenea diferente fata
cu structura organului definitiv desvoltat. .

Cele mai multe oase sunt Incd in stare de carti-
lagii, cu cate un punct de osificatiune mai mult sau mai
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putin intins. Oasele craniului lasa fontanelele larg des-
chise.

Cu cresterea copilului aceste conditiunl anatomice
se schimba. Maxilarele superioare se dezvolta, cu cre-
sterea dintilor si a ramurilor ascendente ale maxilarului
inferior partea inferioara a figurei se lungeste. I'anta-
nelele incep a se inchide. Coloana vertebrala incepe
a-si schita curburile normale, carl se accentueazi cu
statiunea verticala si mersul copilului. Timus-ul se mic-
soreaza si dispare. Pulmonii ocupad mal mult din cavi-
tatea toracici. Coastele se scoboara odata cu sternul
incat deschiderea superioard ia o directiune oblica in
jos si inainte. Unghiurile costale se accentueaza si coa-
stele sunt date inapoi incat toracele ia o forma usor
turtita dinainte fnapoi. Cu aceasta schimbare de forma
a toracelui se produce o ridicare a ficatului, formatiunea
flexurel drepte a colonului. In acelasi timp extremitatile
se lungesc pastrandu-si forma generala. Disproportiunea
intre cap, trunchi si membre dispare din ce in ce.

Aceste schimbari de forma si de raporturl intre
organe se indeplinesc in-mod variabil si la intervale
inegale la diferiti copii. Cresterea masel totale, a greu-
tatli corpului, este supusd la legi generale, aplicabile in
fiecare caz, legi confirmate prin observatiuni multiple.
Incercarile de a stabili formule matematice sau divi-
ziuni precise 1M perioadele de crestere (Raudnitz, Li-
harzik, etc.), ca in orce fenomen biologic, nu corespund
faptelor in asa fel ca ci fie utile din punct de vedere
practic. Totusi sunt cate-va fapte stabilite, tie prin me-
toda statistica, de generalizare, masurandu-se si cantarin-
du-se un numir mare de copii de diferite varste si facand
medii pentru cei de aceeasi varsta (metoda intrebuintats de
Quételet, Axel Key, Schmidt-Monnard, etc.), fie prin
metoda de cercetare individuals, urmarindu-se acelasi copil
de la nastere pani la varsta de 15—16 ani, masurandu-se
si cantdrindu-se la intervale regulate, nu prea lungi
(metoda utilizata de Camerer, Soldner, Landsberger,
ctc.). Metoda dintai este mai usoara, dar reclama un
numar mare de cazuri ca si dea rezultate exacte; a
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doua este mult mai grea, mai exacta, dar nu s’a putut
aplica decat intr'un numar restrans de cazuri.

Cu ajutorul acestor metode s’au stabilit 1n mod
empiric un numar de fapte de mare folos in practica.

Imediat dupa nastere copilul scade in greutate roo—
150 gr., pe carl le recastiga in timp de o siptamana.
La nastere copiil cantaresc in mijlociu 3.000—3.500 gr.
si anume baietii 3.500, fetele 3.250; dupa cantaririle fa-
cute la clinica obstetricala din Bucuresti aceste medii
ar fi de 3.200 pentru fete si 3.500 pentru baeti, cu
variatiuni de la maximum 4.500 pana la minimum
1.400 gr.

Copilul creste continuu in greutate, cu o iuteala
descrescanda cu cat inainteaza In varstd. In primele 2
luni creste zilnic cu cate 30 gr. in a 3-a sl a 4-a luna
cu 28—=25 gr. de la a 5-a pandla a g-a luna cu 20—15
gr. in a g-a si a 10-a luna cresterea se opreste putin,
atingand 9 gr. pe zi pentru ca in ultimele 2 luni sa
ajungd iardsi la 13—14 gr. Cresterea este foarte regu-
lata la copiii cari sug la piept, mai putin regulata la cei
hraniti cu lapte de vaca. Copiii hraniti natural, la sanul
mamei, ating greut&ti ceva 'mai mari, desi forma curbei
de crestere este aceeasi si'la cei hraniti artificial, la
cari, in ultimele 3 luni se produce o crestere mai re-
pede. Dupa Camerer cei dintai ating la un an greutatea
mijlocie de 10.141 gr. iar cei hraniti artificial 9.624.
Observatiunile lui Camerer sunt facute In Germania.
In Franta, copiii ating la un an media de g9.zoo gr. La
noi, dupad cercetari facute dupa metoda statistici, am
aflat g9.500 pentru bzeti 9.2o0 pentru fete. Metoda in-
dividuala am aplicat-o numai in 2 cazuri proprii la baeti
si am gasit 9.800 gr. intr’unul si 9.600 intr’altul.

Tabelele greutatilor dupa varstd variaza, cum este
lesne de inteles, de la un popor la altul, de la o rasa la
alta; la noi In tara dintr’o regiune intr’alta, Moldovenii
si locuitorii din regiunile muntoase fiind mai inalti si mai
éubtiri decat locuitorii din Muntenia si regiunea campiel.
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Lungimea corpului creste asemenea foarte repede
dupa nastere, pentru a se miri apoi mai incet cu inall-
tarea In viatd. Cresterea lungimei corpului este mult
mai pufin regulatd ca a greutatii. Media lungimii cor:
pului la nastere este stabiliti de cei mai multi autorl
la 50 cm. Dup# autorii francezi citati,
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. in cazurile
bieti fete noastre

Lung. corp este la nastere 65 cm. dupa autorii germani 64.6 63.2
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In anii urmdtori cresterea in greutate si in lungi-
mea corpului

Greutate  Quételet  Variot Hcubner Noi Lungimea Quételet Variot Heubner Noi
in cm,

1an 9450 9.500 I10.151 9.800 — 698 742 72.5 72.0
2 ,, 11.340 II.700 12.600 12.000 — 79-1 827 852 830
3 »» 12470 13.000 I4.700 13.700 — 86.4 8g.1 898 894
4 » 14230 I4.300 16.250 15.000 — 92.7 g6.8 97.0 96.9
5 » 15770 15900 18.900 16.300 . — 98.7 1033 107.7 1033
6 17.240 17.500 20.500 18100 | = 104.6 109.9 1I2.7 II0.3
7 19.000 19.Ic0 21.8350 20.000 — 110.4 1144 117.8 115.6
8 ., 20.760 21.100 23.700 2I.500 = — 116.2 119.9 123.9 120.8
9 » 226350 23800 25830 24.300  — 121.8 1250 127.9 1261
10 ., 24.520 25600 27.g00 26.200 — 127.3 130.3 I31.9 I3L35
11 ,, 27.100 27.700 30.600 28.500 —— 132.5 133.6 1366 134.8
12 ,, 29.820 30.100 34.300 31.600 — 137.5 1376 142.2 1394
13 .» 34380 33700 38.0350 36250 — 142.3 I45.1 148.3 146.7
14 ., 38650 41.900 42.600 42.000  — 1469 153.8 1541 1541
15 .+ 43620 47.500 49.100 48.000 — 151.3 159.6 159.'9 160.0

Numerile date de Quételet corespund exact varstei
de un an, 2, 3 etc.; ale lui Variot sunt medit la 100—
190 copii cuprinsi pentru fiecare categorie intre anul
indicat pe tabeld si anul urmaitor (1-2 ani, 2-3 ani, etc.).
ale lui Heubner arati datele pana la finele anului in-
dicat si este media la baeti si fete. Cifrele noastre arata
greutatea si talia m1ﬂoc1e la varsta indicata m tablou.

Perioadele de crestere mai activa variaza la fete
si baieti. Pana la 7 ani cresc fetele mai jute, dela 7 la
12 baietii, apoi din nou fetele pana la 15 ani, cand
baietii le iau definitiv inainte.

Quételet ) intrebuinta ca termen de comparatiune

intre 2 copil cifra greutdtei unui cm. de lungime a

greumlea in grame
corpului, dedusi din fractiunea “jgmeaincm - Acest in-

1) Bruxelles. 1871.
Prof, Dr. M. Manicatide.
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dice se schimba cu varsta si nu serveste decat pen-
tru copiii de aceeasi talie. LZsvz da drept numitor acestei
fractiuni lungimea la cub. FVon /Pirguet raporteaza de
10 ori greutatea in grame la lungimea trunchiului ,ge-
lidusi“ (Gewicht linear durch Sitzhohe), adica raportul
intre greutate considerata liniar si lungimea corpului
sezand, care este de 93.16 la copilul de curand nascut
si de 100 la sugar.

Dupd Schwalbel) la copiil mici cresterea viie este
urmarea dezvoltdrei intrauterine. Daca viata nu este
inrerupta, individul ajunge la batranete. In tot acest
timp se produc fenomene de crestere si de involutiune.
Dela diviziunea celulara din ou ajunge la formatiunea
organelor si a intregului corp pana la cea mai com-
plecta desvoltare. Aceasta ar constitui perioada de des-
voltare generativd, de crestere, dupa care ar urma o
perioadd de regenerare a partilor uzate din organizm.
Limita acestor perioade nu este strict definita, pentruca
fenomenele de crestere se continud pana la batranete,
iar cele de involutiune si de regenerare se petrec si
in perioada desvoltarei generatoare.

In perioada cresterei generatoare se poate deosebi
o desvoltare prenatald si-alta postnatald. Copilaria ar
fi perioada cresterei generative postembrionare. Aceasta
perioadd s’ar termina cu fenomenul aparent al incetarei
cresterei in lungimea corpului, care s’ar produce la baieti
intre 18-20 ani si ceva mai de vreme la fete, desi o
crestere mult mai mica se produce si mai tarziu. In sens
mai restrans copilaria ar fi marginita de perioada in
care copilul suge si perjoada desivarsirei maturitatel
organelor sexuale—pubertatea.

. Diferitele organe si parti ale copilului cresc in mod
inegal, ceeace face ca proportiunile corpului sa fie
schimbate. Din acest punct de vedere foarte interesante
sunt figurile lui Stratz ?). Lungimea verticald a capulul

1) Briining H. u. Schwalbe E. Hndbch d. allgem. Pathol. u. pathol. Ana-
tomie des Kindesalters Wiesbaden, I. F. Begmann 1912, Vol. I pag. 21.

2) Stratz C. H. Der Korper des Kinders u. seine Pflege. 3 Aufl. Stutt-
gart 1909. ,
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sugarulul reprezinta !/, din lungimea totala a corpului
(12.5cm.), lungimea capului unui adult de 18ocm. este
de 22,5 cm., !/; din lungimea corpului. Perimetrul cra-
niului creste dela 34,5 cm. la copilul de curand nascut
pana la 55,5 cm. la 19 ani, atingand 50 cm. la copilul
de 5 ani, cresterea fiind mult mai mare in primul an,
cu totul neinsemnata dupa 15 ani. La sfarsitul anului
al 2-lea craniul copilului se apropie mult de forma cra-
niului adult: oasele s’au ingrosat, suturile s’au format,
fontanelele s’au redus. Fata aratd transformari mai mari
pand la luna 6-a si a 7-a, cand apar dintii, in special
inregiunea buco-mentonierad. Expresiunea fetel devine mai
vie; capul capata o forma rotundd; gura este intinsa
in sens transversal, obrajii sunt indeparta',a. Schimbarea
aceasta se accentueazi, dest mar incet, in momentul
schimbarei dintilor si-ajunge la tigura ovald, oblunga
a tinerilor.

Cresterea in inaltime se datoreste mai putin coloanei
vertebrale de cat membrelor inferioare. La coapse dispar
plicele interne, mai Intaiu cea inferioarsa, apoi cea su-
perioara; talpile nu mal privesc induntru, corpul capata
forma asemanatoare adultului.

Varsta copiilor s’ar putea imparti usor in 3 mari
perioade, cari s’ar desparti destul de bine dupa carac-
teristice fiziologice ; @) sugarul, copilul de tata, perioada
pe care Schwalbe o margineste la un an, care, insa mi
se pare mal bine marginita la un an si jumditate sau
doi anj, cand se termina la noi alimentatiunea speciala
si dentitiunea provizorie, 4) copilul propriu zis, cu sub-
diviziunile : prima copildrie pani la inceputul schimbarii
dintilor (6 ani), a doua copildrie incepand dela 6—io
ani si copildria bisexuala panila 14 ani, ¢) maturatiunea,
adolescenta (Schwalbe).

Stratz, in lucrarea citats, propune urmatoarea im-
partire:

A. Prima copildarie (o—7 ani)

[. Copilul de tata (sugarul) pana la un an, 4 lun-
gimi de cap.
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II. Varsta neutrald, 1—7 ani, perioada dintilor de
lapte.

a) prima crestere in greutate 2—4 ani, 4'/,—5'Y,
lungimi de cap.

b) prima intindere, crestere in lungime, 5—7 ani,
6 lungimi de cap.

B. A doua copilirie (8—z20 ani)

III. Varsta bisexuald, 8—r15 ani, perioada dintilor
permanenti.

a) a doua crestere in greutate, 8—ro ani, 6!/,
lungimi de cap.

b) a doua crestere in lungime, 11—13 ani, 7—7/,
lungimi de cap.

IV. Maturatiunea (pubertatea) 16—=z20 ani, 7!/,—
capete,

Autoril francezi dau o impartire mai simpla') ba-
zata pe caracteristice fiziologice si patologice : a) perioada
copilulul de curand nascut, §) perioada sugarulul sau
prima copilarie, care se termina cu prima dentitiune,
¢) perioada celei de ‘a 2-a copilaril, subimpartitd n 2
grupe: copiii propriu zisl dela2-5-6 ani, si copii marl
dela 6 la 14 ani. Hutinel? imparte COplléirla in 4 pe-
rioade: a) prima copildrie de la nastere la 30 de lunj,
cu subdiviziunile: copilul de curand nascut, sugarul si
copilul intarcat, ) a doua copildrie dela 2 ani s1 juma-
tate pana la 6—7 ani, ¢) a 3-a copilarie pana la pu-
bertate 12—13 ani la fete, 14—15 ani la baeti si d)
adolescenta panad la 18 ani.

In momentul nasterii copilul sufera schimbari pro-
funde in functiunile sale.

Respiratiunea, care se ficea mai inainte prin oxi-
genarea sangelui in placents, se face de acum prin
aparatul resplrator Respiratiunea pulmonara inlocuieste
respiratiunea placentard. Arterele ombilicale prin care

1) Weill Ed. Mouriquand G. Précis de méd. infantile Paris 1928. O Doin.
2) Les mal. des enf. vol. I, pag 86. Paris 1gog.
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sangele venos trecea in placentd, se astupd; tot astfel
si vena ombilicala prin legitura cordonului. Sangele
neoxigenat influenteazd centrul respirator bulbar si
porneste miscarile respiratorii. Respiratiunea este la
inceput neregulata inegala, frecuentd si, numai dupa
cate-va zile, isl capata ritmul normal.

In apamtu/ circulator, afara de schimbarile men-
tionate, se astupa gaura lui Botal prin cresterea val-
vulel care separa definitiv cele doud auricule. Canalul
arterial se oblitereaza asemenea prin cresterea tensiunei
in sistemul aortic. Primele globule rosii se formeaza
din insulele de sange .ale mesodermului, la periferia ca-
rora se dezvolta endoteliile vasculare si vasele sanguine.
Aceste celule absorb emoglobina sidevin eritroblasti, cari
patrund astfel in circulatiune. Dupa aceea sangele se
formeaza in ficat, cat timp nu exista splina, ganglionii
limfatici s1 maduva osoasa. In a 2-a jumatate a vietei
intrauterine, functiunea eritropoetica a ficatului scade
pentru a ! indeplinita de ‘organele mentionate, carl o
trec detinitiv la nastere maduvei oaselor. La copilul de
curand nascut se gasesc 7—8 milioane de globule rosii
in mmec. cu multe globule nucleate; cam la a 14-a zi
scad la 4—5 milioane. Globulele albe sunt asemenea
mai numeroase, I0—I4 mil in primul an, vre-o 1o mii
in anii urméitori, jar de la al 3-lea rdmane ca la adulti.
Predomina limfocitele dela 75—60%,, contrariu de ceeace
se constatd la adulti.

Dela al 4—5lea an inainte, sangele are compozi-
tiunea ca sila adult. Sangele este la Inceput mai vascos
apoi devine mai lichid si incepe a circula prin vase.
Prin arterele ombilicale merge la placentd, unde se oxi-
geneazd, se Intoarce prin vena ombilicald, ajunge in
ficat unde se amestecd cu sangele venos adus de vena
portd (fosta vena vitelind), o alta parte se varsa in
conductul venos al lui Arantius, unde se amestecd cu
sangele venos venit din rinichi si membrele inferioare
adus de vena cavi inferioarad. In auricul, gratie valvulei
lui Eustache, trece prin gaura ovala in auriculul stang.
Vena cavid superioarda varsad sangele venos din partea
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superioara a corpului in auriculul drept, de aci in ventricul,
de unde trece foarte putin in pulmon, iar cea mai mare
parte trece in aorta prin canalul lui Botal, de unde se
raspandeste in corp si in parte trece in intestin, in arte-
rele ombilicale si in placenta.

Dupad nastere, pulmonul aspira sangele din ven-
triculul drept prin artera pulmonara, in cat nu trece de
cat foarte putin prin canalul lui Botal, care, inainte de
nastere, incepe a se strimta.

Sisternul nervos incepe a se desvolta din a 3-a
saptamana a vietel Intrauterine din tubul drept, rezul-
tat din foita externd a blastodermului, prin aparitia unor
umfldturi si a unor santuri, cari formeazd marea vesi-
culd cerebrald, care se indoeste si lasi in urma el
vesicula creerului intermediar, a creerului mijlociu, a
celul mic si a creerulul posterior. Din aceste vesicule
se formeaza diferitele parti ale centrilor nervosi si a-
nume din vesicula creerulul mare emisferele cerebrale,
comisurile si corpul calos, corpii striati si ventriculi la-
terali; din vesicula intermediara straturile optice, palnia
cu glanda pituitara, ventriculul al 3-lea si glanda pineala ;
din vesicula mijlocie, pedunculii cerebrali, tuberculii qua-
drigemeni si apeductul lul Sylvius; din vesicula cerebe-
lului, cerebelul, protuberanta si jumatatea anterioard a
ventriculului al 4-lea; din vesicula posterioara, bulbul si
jumatatea posterioard a ventriculului al 4-lea. La ince-
putul lunei a 3-a, vesicula creerulur mare se intinde
inapoi si acopere creerul intermediar si cel mijlociuy, iar
in luna a 5-a si cerebelul. In acelas timp apare coasa
cerebrala formata din tesut conjunctiv, care imparte ve-
sicula cerebrala in 2 -emisfere. Apoi, treptat, apar in-
doituri cari vor deveni scisura lui Sylvus, calcarina etc.
asa cd in a 7-a—38-a luna se desavarseste desvoltarea
scoartel cerebrale.

Maduva spinarei se desvolta prin ingrosarea par-
tilor laterale ale tubului nervos, cari comprima partea
ventrala si dorsala reducandu-le la comisura anterioara
sl posterioard si se acopere cu tesut nervos. Pani in
luna a 4-a maduva spindrei ajunge pana la varful sa-
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cului; dupa aceea coloana vertebrald se desvolta mai
repede si nervii spinali iau o directiune oblicad In jos, se
formeaza firul terminal (filum terminale) si coada calului
(cauda equina). In a 8-a—9g-a luna incepe formatiunea
invelisului mielinic al fibrelor nervoase, mai intaiu in masa
cerebrald si apoi in maduva, incepand cu ciile centri-
pete (sensibile) spre tuberculil patrugemeni si de acolo
spre scoarta cerebrala. Apoi se mielinizeazd regiunea
olfactivi a creerului. Numai in luna a 3-a a vietei ex-
trauterine se miclinizeaza cea mai mare parte a cre-
erulul.

Din punct de vedere fiziologic, cercetirile experi-
mentale (Soltmann, Westphal) au aratat ca iritabilitatea
nervilor motori cranieni si medulari la curentii continui
sau intrerupti este mal mica pana la a 6-a siptamani,

cand devine normala, 1n raport cu desvoltarea com-

plectd a nervilor perifenici.. Din punct de vedere psicho-
logic s’au facut studii numeroase, dar cunostinte pre-
cise nu prea avem, pentruca desvoltarea individuala
este inegala si mult mal putin precisd ca pentru alte
functiuni. Aproximativ se poate $pune c4, in prima luni,
miscdrile membrelor  sunt reflexe, se fac incoordonat,
asemenea inghititul, cascatul, “stranutatul sunt reflexe;
simtul gustulul este mai desvoltat, apol auzul catre sfar-
situl lunei, cand incep si miscari coordonate ale ochilor ;

in a 2-a luna copilul apuca obiectele prezentate, gan-’

gureste si ridica capul; In a 3-a lund recunoaste pe
mama, urmareste cu privirea si face miscari voluntare cu
capul; In a 4-a tin capul drept, fac miscadri voite ac-
tive, recunosc si alte persoane din casd; in a 6-a luna
sed in sus, sunt atenti si imitd; in a g9-a luna articuleaza,
spun cate-va cuvinte, Inteleg unele cuvinte simple, se
sustin sprijiniti; in a 12-a—16-a luna umblad singuri, in-
teleg si spun din ce in ce mai multe cuvinte. Fetele
merg ceva mai inainte ca baietil.

Aparatul digestiv. In saptamana a 4-a a vietii intra-
uterine se dezvoltd intestinul primitiv, a cdrui parte
inferioara se va intalni cu o infundatura a pielei si va
forma anus-ul. Prelungirea frontald cu cele 4 prelungiri

:
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laterale, 2 ale maxilarului superior si 2 ale celui infe-
erior, cresc una- catre alta si formeaza gura si faringele,
care se intalneste cu fundul cefalic al “intestinului pri-
mitiv si in a 2-a luna se desparte tracheea de esofag,
care se deschide in intestinul primitiv. De aci inainte
incep a se diferentia deosebitele parti ale tubului di-
gestiv: stomacul printr’o dilatatiune fuziforma, cu linia
convexd inapoi, intestinul subtire se lungeste si formeaza
anexele intestinale, departandu-se de partea dorsala a
cavitatii; se separad intestinul gros de cel subtire. In lu-
nile urmatoare se produc mari schimbari de pozitiune.
Ficatul se formeaza din 2 prelungiri ale duodenulul
Pancreasul este format in a 6-a saptamana. Mucoasa
intestinala difera putin de a adultilor, tunica mucoasa
este mult mai reduss, foliculii limfatici si placile lui Pe-
yer mal numeroase si mai mari. Lungimea intestinului,
comparatd cu lungimea corpului, este mult mai mare la
copil decat la adult, lasand de o parte diferentele in-
dividuale cari merg dela simplu la dublu. Secretiunea bilei
incepe de la sfarsitul lunei a 3-a a vietii intrauterine;
In a 5-a luna se formeaza glicogenul in ficat. Cel mai
tarziu se formeaza fermentii amiloliticii: glanda paro-
tida incepe In a 4-a sdptamana dupd nastere sa con-
tina putind ptialina, care devine ceva mai abundenta la
sfarsitul lunei a 2-a.
: In mod esceptional copilul se naste cu dinti. Primii
dintl apar obisnuit intre a 7-a si a 8-a luna dupa nas-
tere sl anume apar intai incisivii mediani inferiori, cel
stang de obiceiu, apoil incisivii mediani superiori, cei la-
terali superiori si apoi cei laterali inferiori, cu intervale
de 2—3 saptamam asa ca la un an apar primii premo-
lari. La un an si jumatate caninii, incepand cu cei su-
periori. Aceasta este dentitiunea de lapte, temporara,
care se schimba incepand de la 7—8 ani. Primi molari
permanenti apar la 5 ani, ceilalti la 12—14 ani si ultimii
la 20—25 ani.

Aparatul genito-urinar. Rinichii, raportati la greuta-
tea corpului sunt mai mari la copii, reprezentand aproape
1%, (0.88%,) pe cand la adult reprezinta numai 1 la
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200 (0.48%;). Cel stang este adesea mai mare ca cel
drept, lobulatiunea embrionara se pastreaza pana la sfar-
situl primului si une-ori chiar mult mai tarziu, cum am
avut ocaziunea si constatim adesea. Besica are capa-
citate mica in raport cu cantitatea de urina ce elimina
zilnic. Urina este palida, are densitate micd (1.003—
I.005) si reactiune neutrd la sugari.

Organele genitale se desvolta tarziu, in epoca pu-
bertdtel. Glandele seminale se desvolta din epiteliul
coelum-ului de la partea internd a corpului lui Wolff,
care are un aspect particular si se numeste epiteliul
germinativ al lui Waldeyer si da la baieti spermato-
blastii, iarla fete ovulele primordiale. Din regiunea lom-
bara, unde se gasesc aceste organe la embrion, testiculele
s¢ scoboara in burse, iar ovarele se opresc in micul
basin, conduse de ligamentele rotunde.

In rezumat, viata individuald incepe din momentul
fecundatiunii ovulului. Caracterele individuale ereditare
depind de calitatile celulelor germeni. Din momentul fe-
cundatiunii individul creste prin inmultirea si marirea
celulelor si prin substantele paracelulare, paraplasmatice.
Cresterea nu se opreste cu atingerea varstei adulte, ci
continua toata viata. Alaturi de fenomenele de crestere
se petrec in organism fenomene de involutiune. Ra-
portul dintre aceste tenomene se schimba in diferite
epoci ale vietel. £, Schwalbe') care deosebeste o cres-
tere generativd si una regenerativd, defineste copilaria
ca perioada cresterei generative postembrionare sau
postnatale.

Copilaria incepe de la nastere si se termind cu pu-
bertatea, care incepe, dupid indivizi, de la varsta de
14-18 ani. Dupa varstd si unele caractere anatomice sl
fiziologice, copiii se impart in: a) copii de curand nas-
cuti (neonatus) de la nastere pana la 7-8 zile, b) su-
gari pand aproape la 2 ani, ¢) prima copilarie pana la
6-7 ani si d) a doua copilarie pana la 12-18 ani.

1) Hndbch. der allg. Path. u. pathol. Anatomie d. Kindesalter,--1912
Wiesbaden Bergmann, vol. L.
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Se intelege ca din punct de vedere strict stiintific
aceasta Impartire, ca ori-care alta, are un caracter ar-
bitrar, conventional, dar este admisa mai de toata
lumea si este intrata in limbajul obisnuit, corespunzand
in realitate unor caractere deosebite, cari se stabilesc
numai cu incetul, fira limite precise.



EXAMENUL CLINIC AL COPILULUI
BOLNAV

Pentru copill mai mari nu este mai nici o dife-
renta fatd de metodele de cercetare ale adultului bol-
nav; pentru copili mal micl, insa, sunt procedee spe-
ciale. Mai intai, este nevoie de o anumita atitudine
pentru ca sa ne putem apropia si examina copilul, care,
dela inceput, este ostil persoanelor straine. Trebue rab-
dare, liniste, un grad oarecare de veselie, de iubire
pentru copii, pe langa cunostinte temeinice de pato-
logie. Apropierea se va facc cu incetul, vorbind deo-
camdata numai persoanelor din jurul copilului, mamei
sau ingrijitoarel si observand copilul. Numai dupa ce
se va f{i linistit s1 deprins cu prezenta noastrd, incepem
examinarea, care trebue terminati repede si fiara multa
insistentd asupra pdrtilor mai neplacute pentru copil ;
examenul faringelui si al gurei va fi lasat la urma.

Pentru copiii de curand nascuti se intelege ca
aceste precautiuni nu sunt necesare. Luim anamneza
dela mamad, interesandu-ne de sanatatea parintilor, de
turburarile sarcinei, de felul nasterei daca a fost grea
sau la termen, dacd s’a observat ceva la copil imediat
dupa nastere, cat a cantarit copilul, daca a avut vre-o
eruptiune pe piele.

Daca este vorba de un sugar, pe langa intrebarile
precedente, ne informam daca este hranit la san sau’ cu
lapte de vaca, daca a avut turburari digestive sau de
nutritiune, daca a fost nutrit in mod regulat, la ore
fixe, dacd n’a fost supraalimentat, daca 1 s’a dat un
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lapte de buna calitate si in dilutiunile obisnuite, daca
copilul a fost cantdrit si s’a tinut o lista a greutatel
sau un grafic, daca a mai suferit de alte boale. Apoi
se va insista asupra inceputului boalel actuale, asupra
evolutiunei ei pana la cercetarea noastra si apol vom
proceda la examinarea copilulul.

Pentru copiii mai mari, carl incep sa vorbeasca si
inteleg, este bine ca anamneza sa nu se ia in prezenta
lor pentru a-i feri de impresiunea deprimanta pe care
li-o poate face istoricul boalei si ingrijorarea persoanel
care ne informeaza. Datele culese dela mama pot fi in-
suficiente sau, din contra, prea amdidnuntite,” asa ca de
cele mai multe ori trebue sa conducem noi nterogato-
rul, lasand pe mama sa povesteasca dar cerandu- ras-
punsurl precise la intrebarile noastre. Multe persoane
au parerile lor asupra boalel si o expun dupa even-
tualele lor pareri patogenice si uitd de multe ori fapte
importante pentru punerea unui diagnostic exact. Vom
insista In special, pe langa datele ereditare mentionate,
pe langa cele relative la nastere si alimentatiune, la
boalele anterioare, asupra stdrei constitutionale, a ca-
racterelor individuale, a dezvoltarel copilului fizica si
s psichica : dentitiunea, cresterea taliei, mersul, primele
cuvinte, etc. asupra tratamentelor urmate. Cand am
cdpatat o cunostinta aproape exacta a datelor de mai
sus, trecem in camera copilului si-] observam vorbind
lucruri indiferente cu mama sau ingrijitoarea,

Examenul poate incepe cu aparatul bolnav si com-
plecta apoi; dar este totdeauna mai bine si facem un
examen sistematic, complect, luand regiune cu regiune:
capul cu craniul si fata, parul (alopecia), pielea (leziuni,
eruptiuni), oasele craniului (craniotabes, depresiuni, proe-
minente), fontanela (marime, proeminenta, pulsatiuni),
simetria fetei, sprincenele, genele, conjunctivele, pupilele,
miscarile ochilor; forma nasului (deprimat, deviat), mu-
coasa nasala aspect, secretiuni.

Inspectiunea joaca un rol foarte insemnat in cer-
cetarea copilului bolnav. Fata copilului ne poate da
deadreptul diagnosticul in ipotiroidism sau atireozs,
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in idiotie, in sifilisul congenital, scrofuloza, in diplegiile
cerebrale, paralizii faciale, etc., paliditatea copiilor ane-
mict intinsa si la mucoasele aparente, cu nuanta galbue
particulara in anemia pseudoleucemica, nuanta bruna in
malaria, violacee in boalele cordului, coloarea vanita a
buzelor cu staza particulara in cilanoza congenitala,
edemul nefriticilor, edemul cu stazi din tusa convulsiva,
paliditatea transparentd a turburarilor de nutritie, in-
fundarea ochilor in orbite, cearcidnele vinetii din toxi-
cozd, slabirea fetei si uscaciunea buzelor si a gurel In
picrderile mari de apa, in slabirea brusca a cordului,
ne pot da directive in cautarea diagnosticului. Expre-
siunea figurei este schimbata in meningit4, ingrozita, mus-
chii contracturati, fruntea incretita, exprimand durerea;
in afectiunile pulmonare cu dispnee narile sunt dilatate
st aripele nasului se dilata ritmic cu inspiratiunea, in-
doiturile naso-labiale mai adancite; in turburarile diges-
tive comisurile buzelor sunt scoborate ca in expresiu-
nea de greatad, ochii trasi (facies pulmonalis, facies ab-
dominalis) ; in tetanie, ochii proeminenti, mai deschisi,
fata contracturati, buzele stranse; fata trasid, ascutita
la inceputul turburdrilor de nutrifiune; tata fara expre-
siune in encefalitd. Intepeneala gatului in abcesul re-
trofaringian, in meningite si in afectiunile muschilor, ar-
ticulatiunilor sau oaselor coloanei cervicale; imposibili-
tatea de a-si sustine capul in slabiciunea mare, in po-
liomielitd, in miatonia congenitala. Buna dispozitiune
a copilului, surasul usor provocat indica o atingere mai
usoara a stdrei generale, febra prelungita cu aceasta
dispozitiune nu poate avea un substrat grav, varsatu-
rile nu aratd fenomene dispeptice, pentrucd acestea se
insotesc de o rea dispozitiune. Schimbarea dispozitiunei
de un timp mai indelungat este un semn de meningita
tuberculoas4. Indispozitiunea cu scancet si respingerea
oricarei persoane este un semn Important pentru ne-
vroza vegetativd a lui Feer-Swift. Nelinistea, agitatiunea,
schimbarile brusce de dispozitiune la copiil nascuti din
parinti nervosi sunt un indiciu de gravitate, de sur-
prinderi in evolutiunea unei boale, care se poate com-
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plica cu turburari psichice sau nervoase si la copiii
fricosi, exagerati, chiar cu sfarsit letal neasteptat (I'in-
kelstein).

Sunetul si caracterele vocei si plansului ne pot
arata daca aparatul respirator si laringele sunt in buna
stare, daca nu sunt piedici in laringe, faringe sau in
nas. Abcesul retrofaringian da un caracter sasait vocel,
iar respiratiunea e Insotita de un horcait special; dis-
pneea inspiratoare e semnul unei piedeci in laringe sau
deasupra, dispneea expiratoare aratd o piedeca in tra-
chee, in bronchii (adenopatia tracheo-bronchica) sau in
bronchiile mici, dispneea expiratoare insotitd de gemat
e semnul unei pneumonii. Tipatul cu expresiunea durerei
in fat4, intermitent, apare in otita medie, meningita, in
colicile intestinale. Gemetele continui insotesc intlama-
tiunile dureroase, flegmoanele, pleurita, osteomielita. Tusea
scurtd, iritatd, sgomotoasa e semnul unui catar faringian,
tusea ragusitd a unui catar laringian; tusea grasa, umeda
a unel bronchite, scurta, intretdiatd, dureroasa, urmata de
plans, caracteristica pentru pneumonie, pericardita sau
pleurezie; tusea bitonald, acuta sigrava sau ragusitd in
acelasi timp, in compresiunile pe bronchii si nervii re-
curentl; tusea in accese cu inspiratiuni sgomotoase, ca-
racteristicad pentru tusea convulsiva, tusea afona in cru-
pul difteric, tusea latratoare in crupul fals.

Inspectiunea intregului corp, desbricat, pus bine
in lumina, nu este totdeauna posibild si ne multumim
cu Inspectiunea regiune cu regiune. Lumina naturala
este preferabila si indreptata astfel ca sa pund bine in
evidenta diferitele parti ale corpului. De obiceiu ne ase-
zam cu spatele inspre fereastra si copilul in fata noastra
in bratele mamei sau pe genunchii persoanei care sta pe
un scaun. Inspectam fata anterioara toracelui si-a abdo-
menului pentru miscarile respiratorii, simetria lor, misca-
rile cordului, pentru forma si volumul abdomenului si
miscarile peristaltice ale intestinelor; inspectam spatele,
coloana vertebrala partile moi. Observam pozitia de
predilectie a copilului, atitudinea membrelor, felul mis-
carilor, intepeneala durabila din tetanie, din iritatiunile
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cercbrale, miscarile reduse din encefalits, lentoarea mis-
carilor la rachitici, miscarile lente cu un caracter oare
cum patetic la intoxicati, pseudoparaliziile caracteristice
pentru copil indata ce au o durere in miscari (pseudo-
paralizia lui Parrot, osteomielita, tuberculoza vertebrala,
infractiunile osoase la rachitici). Punem copilul sa se
scoale In pat si sa facd incercari de mers pentru a con-
stata daca nu are turburari in aceste miscari, paralizii,
atrofli, ataxii, turburdri de echilibru. Inspectiunea mai
de aproape a pielei ne di multe semne utile: unele
eruptiuni papuloase discrete, in anumite regiuni, trebue
cautate, infiltratiunile particulare ale talpilor, semne de
sifilis, tuberculidele papuloase mici scapd adesea neobser-
vate si sunt un semn al infectiunei tuberculoase, erup-
tiunile emoragice, purpura, meningita cerebrospinala cu
eruptiuni discrete de herpes. Dilatatiunea venelor sub
pielea toracelui sau a abdomenulul arata o piedeca in
circulatiunea profunda (adenopatie tracheobronchica, ci-
roza, tumori abdominale).

Palpatiunea se va face cu bagare de seama, avand
aerul unei mangaieri, cautandu-se oasele craniului pentru
unele neregularitati, fontanelele, suturile. Se va incerca
apoi mobilitatea coloanei vertebrale, se va aluneca pana
in regiunea urechilor si se va incerca sensibilitatea la
presiune a mastoidelor, a conductelor auditive, cu o usoara
lovitura iperexcitabilitatea neuromusculara (Chvostek,
Escherich), se vor palpa ganglionii cervicali posteriori,
angulari, submentali, sternocleidomastoidieni, cei din
groapa supraclaviculara (tumoare sau adenopatie me-
diastinala).

Ne scoboram la torace. In afard de semnele obti-
nute prin inspectiune si insemnate mai sus, vom observa
forma, simetria, excursiunile respiratorii ale peretilor
toracici, mai mici totdeauna in partea bolnava, felul
dispneei; vom percuta cu degetul pe deget pentru ca
si avem rezultate mai sigure decat cu plesimetrul si
ciocanul; pentru determindri mai fine vom tine degetul
plesimetru in unghiu drept cu varful pe peretele toracic
si vom percuta pe falanga tinuta orizontal (Plesch).
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Percutiunea nu va fi tare pentrucd peretii sunt subtiri
si nu putem prinde usor diferentele la copii si putem
provoca rezonante in organele vecine. Ascultatiunea se
poate face direct, prin interpunerea unei batiste sau,
indirect, cu un stetoscop, de preferinta cu tub de
cauciuc pentru usurinta de a-l aplica oriunde, de a as-
culta chiar cand copilul se miscd si de a nu face pre-
siuni dureroase sau neplacute pentru copil (stetoscopul
cu un singur tub de cauciuc, biauricular, fonendoscop).
Sugarii mai mici se pot ridica la ureche si asculta.
Putem asculta copiii si cand plang, daca suntem atenti
la inspiratiune, cand nu se mai produce nici un sgomot.
Trebue sa cunoastem si si nu luam drept anormala
respiratiunea asprad, puerila. Suflul bronchic se aude
mai bine in inspiratiune si bronchofonia in timpul tipa-
tului; vibratiunile vocale ale peretilor toracici varieaza
dela un copil la altul; semnul banului se aude bine la
nivelul superior al exsudatelor pleurale; murmurul ve-
sicular nu dispare totdeauna in regiunea aceasta, deseori
partea opusa exsudatului este mai dilatata. Copill pana
la varsta de 4—5 ani nu expectoreaza, daca nu au
tuse convulsivd sau tuberculoza pulmonara (J. Simon).
Sputa abundenta este semnul unei dilatatiuni bronchice
sau al unei, caverne (abces, tuberculozi). Cand avem
nevoe de sputd, stergem faringele cu un tampon de
vata imediat dupa tuse, sau scoatem cu sonda conti-
nutul stomaculul (Armand Delille) sau se face examenul
materiilor fecale. Punctiunile exploratrice se vor face
mai rar la copil sl numai cand pot fi urmate indata
de alte interventiuni. Ramane pentru mai tarziu exa-
menul radioscopic sau radiografic, care ne este de mare
folos in diagnosticul leziunilor pulmonare.

Palpatiunea regiunei precordiale ne da informatiuni
mai sigure de volumul cordului, de bataia varfului, de
eventuale freamate sau vibratiuni la copii din cauza
subtirimei peretelui toracic, adesea se simt sutlurile, ga-
lopul si extrasistolele. Prin percutiune delimitam mai
bine regiunea si stabilim care anume parte este marita
sau dilatata. In primii ani suflurile indica aproape tot-
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deauna leziuni organice; aritmiile nu au importanta celor
de la adulti. Tensiunea se ia mai greu la copiii mici.
Frecuenta pulsului trebue luatd dupa ce copilul s’a
deprins cu persoana care-l examineaza.

Abdomenul se va cerceta asemenea cu atentiune.
Inspectiunea, palpatiunea si percutiunea ne vor da
multe semne utile. Tumorile ganglionare, peritonita tu-
berculoasd, ipertrofia splinei, marginea ficatului marit,
uneorl marea curbura a stomacului se pot vedea bine.
Stenoza pilorului cu peristaltizmul exagerat, ca in orice
alta piedeca, este usor de constatat (invaginatiunea in-
testinald). Trebue examinat sistematic ficatul, splina,
stomacul, rinichi, regiunea apendiculara, ganglionii su-
perficiali si profunzi, sensibilitatea peretilor, a regiunilor
mai adanci, prezenta lichidului mobil. Ne ajutam adesea
de palpatiunea bimanuala si palpatiunea rectala. Ficatul
in stare normala trece de marginea coastelor false la
copiii mai mici; poate ti mult mirit in sifilis si in afec-
tiunile cardiace sau in turburarile aparatulul digestiv sau
in alte infectiuni. Asupra probelor necesare pentru a
stabili functionarea ' ficatului vom reveni la capitolul
relativ la boalele acestui organ. Vom termina examenul
abdomenului cu cercetarea urinei si a materiilor fecale.
Ca aspect, coloare, prezenta albuminei, a zaharului,
reactiune, examen microscopic. Radioscopia, radiogratia,
pranzurile de probd, se vor face in cazurile nelamurite.

Trecem apoi la examinarea membrelor si observam
forma, lungimea diferitelor segmente, coloarea pielei
(eritromelia), eruptiuni daca sunt, descuamatiunea, edeme,
adenopatii in special la brate in regiunea epitrochleana
(sitilis), axilard, inguinala, forma oaselor (deviatiuni, in-
curbatiuni, ingrosari), starea articulatiunilor, mobilitatea
voitd, pasivd, reflexele tendinoase. O cercetare repede
a regiunei ano-genitale (iritatiuni, eruptiuni, fisuri), starea
testiculelor (idrocel, ectopie, atrofie), a wvulvei (vulvo-
vaginite) si am terminat examinarea generald a copi-
lului, care ne arata in ce directiune trebue sa insistam.

Vom lua temperatura in axild, in anus sau, mai
comod, in indoitura dintre coapsd sl regiunea genitald,

Prof. Dr, M. Manicatide, 3
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unde copilul suportd mai usor termometru!, fie ca este
culcat sau tinut in brate. Se va da preferintd unui ter-
mometru mic, care se pune mai repede in echilibru cu
temperatura corpului. Se numarad respiratiunile si sc
observa ritmul, profunzimea si forma lor. Se numara
asemenea si pulsul in artera radiald, tibiala sau tem-
porala facand aceleasi observatiuni de ritm, tensiune
si egalitate. _ .

Mai grea, la copii, este examinarea sistemului ner-
vos. Reflexele cutanate se produc mai usor cand copilul
doarme sau suge. Un grad oarecare de tonicitate exa-
gerata se observa in primele siptamani. Semnul lui
Babinski este fiziologic pana la 6 luni s1 mai tarziu.
Cautarea sensibilitatei este si mal grea, chiar la copii
mai mari, pentrucd nu au in realitate perceptiuni pre-
cise; durerea este mai usor de constatat dupa mimica
si tipat. In turburarile de nutritiune se constatda adesea
o scadere a sensibilititei. Paraliziile se observa destul
de lesne prin imobilitatea regiunei respective, trebue,
Insd, totdeauna sa ne gandim si la pseudoparalizii. Cer-
cetarea electrica este mai grea si reclama rabdare mai
multd; se intrebuinteaza ca pol ‘indiferent o suprafati
de 50 cmp. ca pol excitant o suprafatd de 3 mmp.
(Stintzing). Iritabilitatea mecanica trebue asemenea cau-
tatd si in muschii extremitatilor (fenomenul peroneului
Lust). Cercetarea stidrei constiintei se face observand
daca copilul este atent si ia parte la ceeace se petrece
in jurul Jui, daca urmaireste obiectele ce i se prezinta.
La sugarii cu fontanela mare deschisd inca, tensiunea
lichidului cefalorachidian ne poate da semne sigure pen-
tru .sau contra unei meningite. Percutiunea craniului da
un sunet sonor in stare normald, care se exagereazi in
cresterea tensiunei si este submat, in cazurile de tumori
mari, la nivelul sediului tumorei.

_ Punctiunea lombara, introdusa de Quincke la 1896,
~$1 popularizatd in tard de noi. prin mai multe publicati-
uni din 1897 — 99, este de o mare importanta in cer-
cetarea cazurilor suspecte de meningita. Se poate practica
copilulul culeat sau tinut in sus, in brate si ne da indi-
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catluni asupra existentei unui exsudat purulent sau numai
serofibrinos. Se poate practica punctiunea spatiului sub-
arachnoidian si prin fontanele sau printr’o trepanatiune
mica @,osului. Se poate intra cu acul pani in ventriculii
laterali. Punctiunea suboccipitala trebue facutid cu multa
atentlune la sugarii tineri, pentrucda la ei spatiul este
foarte mic si se poate leza bulbul la cea mai micd miscare
a copilului. Encefalografia — radiografia craniului dupa
injectiune de aer sterilizat—pe care o recomandi asa de
mult Eckstein, nu reuseste totdeauna -si este periculoasi.
Tot asa de periculoasad ne pare si endoscopia, care cere
precautiuni speclale si o indemanare chirurgicala pentru
introducerea unel sonde cu lampa de endoscop.

Cercetarea fundului ochiului la copiii mici nu este
prea grea pentru cine are exercitiu si indemanare, tot
asa cu otoscopia si rinoscopia. Esfe desigur mai grea
laringoscopia, care, de altfel, este si mai putin indis-
pensabild. Copilul care vede deschide gura cand i se
prezintd sanul sau biberonul, copilul care nu vede des-
chide gura numai cand i se ating buzele. Copiii atinsi
de otitd medie cu tensiune mare a exsudatului prezinta
o flexiune dorsald a degetelor dela picior ca in semnul
Babinski, semnul lui Gritnfelder. Mastoiditele oculte sunt
frecuente la copii.

Toti pediatrii lasa la starsit examenul gurei si al
faringelui. Se examineaza buzele, dintii si gingiile, apol
se departeazid cu coada linguritii sau cu spatula obrazul
dintr’o parte si alta pentru examenul mucoasei bucale,
in sfarsit se intrd binisor cu spatula intre dinti si.se
"apasd pe limba pentru examinarea amigdalelor, pere-
telui posterior al faringelui. Pozitiunea cea-mai favo-
rabild a copilului este cu fata spre lumind, cu capul
bine fixat si examinatorul sti in fata sau -intr’o parte,
cum recomandi prof. Finkelstein pentru a evita stropi-
turile cand copilul tuseste si a-i fixa mai bine capul.
Cu rabdare si un mic efort ajungem totdeauna sa facem
un bun examen al faringelui, éxamen care nu trebue
uitat niciodata. Multi copii varsa dupd aceastd cerce-
tare, altii tusesc si cei cu tuse convulsiva capitd un
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nou acces; vom evita examenul gatului la copii cu
spasmofilie sau cu accese tipice de spasm al glotei.
Cand banuim existenta vegetatiunilor adenoide trebue
sa facem palpatiunea faringelui cu degetul. Fixam capul
copilului cu o mani si-l rezemam de flancul nostru,
impingand obrazul copilului intre arcadele dentare ca
si-] impiedecam de a musca; cu degetul indicator de
la cealaltd mana intram in faringele copilului, tragem
valul palatin si palpam faringele nasal. Examenul cu
razele Roentgen este indispensabil pentru diagnosticul
multor afectiuni pulmonare, cardiace, ale oaselor si ale
articulatiunilor, fie radioscopic, fie radiografic si in serie.

Examenele de laborator pentru precizarea diag-
nosticului sunt mult mai necesare la copi, la cari ne
lipseste intregul grup al simptonelor subiective si multe
mijloace de cercetare cari sunt posibile numai la adulti.
Astiel, cercetarea  chimicd a urinei (albuminurie, glico-
zurie), reactiunea diazoica a lui Ehrlich in tebra tifoida,
pojar si tuberculoza; reactiunea urobilinei si urobilino-
genului in scarlating, acetonuria, acidul diacetic ne pot
da indicatiuni utile pentru insuficienta ficatului si pentru
acidoza. Cercetarea  microscopicd (cilindri, celule de
prisos, corpi amiloizi) ne poate da uneori deadreptul
diagnosticul (refrite, pielite, cistite, nefroze). Cercetarea
bacteriologica prin culturi ne da diagnosticul infectiunilor
colibacilare, al tebrei tifoide, prin coloratiune speciald,
tuberculoza renald, amiloidul. Pentru obtinerea urinel
se intrebuinteaza tlacoane Erlenmayer sau simple epru-
bete fixate prin fasii de emplastru de organele urinare
sau prin cateterizm. Examenul sangelui, fizic (vascozitate,
coagubilitate, viteza de sedimentare), chimic (albumine,
glicemie, cholesterinemie, biologic (Wassermann, Widal),
bacteriologic (culturi), morfologic (leucocitoza, formula
leucocitara, parazite), devine uneori absolut indispensabil.
Tot astfel examenul lichidului cefalorachidian, examenul
bacteriologic al exsudatelor faringiane al materiilor
fecale, al diferitelor lichide patologice, asupra carora

vom avea ocaziunea s insistam la diferitele capitole
ce urmeazi.



BOALELE COPIILOR DE CURAND NASCUTI

Turburdrile produse prin irecerea din viala
infrauterind in cea extraulerind

Asfixia si atelectazia pulmonari

Prima respiratiune dupa nastere este datoritd in-
carcarel sangelui cu bioxid de carbon prin incetarea
circulatiunii placentare. Dacad aceasta incetare a circu-
latiunii se produce inainte de nastere, cand aerul nu
poate patrunde in pulmoni, este mare pericol de asfixie
prin scaderea iritabilitatii - bulbului, chiar daca dupa
aceea se pune copilul in conditii bune de respiratie.
S’au observat doud forme clinice ale boalei sau, mai
exact, doua grade: copilul se naste cu moarte aparents,
vinat, cianotic, fara respiratiune sau cu miscari respi-
ratorii rare, insotite de contractiuni ale fetei. Baitiile
cordului sunt rare si tari, tonicitatea musculard si re-
flexele sunt pastrate. Dacd se scot mucozititile din fa-
ringe cu degetele, copilul are reflexul de varsitura. In
a doua forma, copilul se naste cu moarte aparenta, dar
palid ca ceara, cu buzele vinete, respiratiunea rard, ne-
regulatd, cu caracter convulsiv, pulsul mic, frecuent,
muschii tlasci si reflexele—chiar cel faringian—pierdute.
In afari de simptomele mentionate, gasim putine semne
clinice si anume: murmurul vezicular slibit, cate-va ra-
luri crepitante si subcrepitante fine in partile inferioare
si posterioare ale unuia sau ale ambilor pulmoni, res-
piratiune superficiald, apatie, reactiuni slabe la escita-
" tiunile pielei, puls abia perceptibil.

La necropsie se gaseste tracheea umplutd pani la
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bifurcatiune cu mucozitati, lichid amniotic si meconiy,
semnele asfixiei: sange lichid negricios in cord si n va-
sele mari, congestiune a pulmonilor, atelectazie cu mici
regiuni ici colo dilatate de aer, congestiune cerebrala,
emoragii pe seroase, emoragi intestinale, peritoneale
si in organele interne. .

Etiologia acestei asfixii este putin cunoscutd. Rare
ori se constati adevarate boale ale aparatului respi-
rator, ca: congestiuni, pneumonii, etc. mai rar boale
ale creerului sau ale inimei (afectiuni congenitale). De
cele mai dese ori avem aface cuo scddere a iritabilitatii
bulbare, a centrului respirator, datorita fie unei nasteri
premature. fie unei slabiri congenitale, datorita sifilisului
sau altei infectiuni a parintilor si in special a mamei.

Diagnosticul trebue facut cu viciile de desvoltare
ale laringelui (atrezii partiale sau totale) cu aplazia pul-
monard, cu compresiunile pe bronchii sau trachee, cu
afectiunile congenitale ale cordului si cu asfixia cdpa-
fatd, care vine la un copil care a respirat bine imediat
dupd nastere, asfixie datorita unei atelectazii a pulmo-
nilor, singura leziune gasitd la autopsie; copilul a tipat
slab si respiratiunea, suficienta la inceput, devine din
ce in ce mai superticiala, mai slaba, copilul devine din
ce In ce mai linistit, doarme sau dormiteazi continuu,
suge din ce in ce mai putin, nu mai deschide echii, in-
cetul cu incetul se riceste si sucomba cu o tempera-
tura mult sub normala.

- Tratamentul. In asfixia usoara se fac cateva fric-
tiuni usoare pe piele, stropiri cu api rece, cate-va palme
pe regiunea fesierd. In cazuri mai grele, baie calda ur-
matd de frictiuni sau se toarnid apd rece pe piept si
spate, procedee cari se repetd dacd respiratiunea -are
din nou tendintd de a deveni superficiald si a se rari.
Se cauta, in acelas timp, cu degetul sau cu o compresa
moale de tifon si se scoatd mucozitatile din faringe si,
dacd nu reusim, absorbim mucozititile cu o sonda Né-
laton. Se fac, Cu oarecare succes, frictiuni pe regiunea
precordiala. Unii autori recomandi suspensiunea copi-
Jului cu capul iIn jos 15-20 secunde. ‘
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In asfixia de gradul al 2-lea se tace respiratiunea
artificiala in diferite moduri, procedeul lui Schultze sau,
mal usor, cu o mana se comprima toracele si cu cea-
lalta se ridica membrele inferioare apropiindu-se de gura
bolnavului, expiratiune cu gonirea mucozitatilor din tra-
chee, apoi extensiunea membrelor inferioare si a tora-
celui, inspiratiunea. Se fac insuflatiuni intermitente in
trachee cu oxigen, aspiratiunea mucozititilor cu o
sonda.

Se fac bai calde de 35-36° C. cu ablutiuni reci de
15-10% C. apoi frictiuni uscate pe piele pana se roseste
si punem copilul la san ca sa suga putin, dar bine.
Acest procedeu se repetd din 2 In 2 ore pand ce se
restabileste o respiratiune profundd normald. In cazu-
rile de congestiune pulmonara, compresele reci, Pries-
snitz-ele repetate la 3-4 ore dau asemenea rezultate
escelente. Ca medicamente interne, doze mici de cam-
for in pulbere sau injectiuni de oleu camforat 10%, in
doze mici sau cardiazol sunt foarte utile.

In primul caz, al asfixiei albastre, nu trebue in-
sistat mult cu aceste procedee, indatd ce s’a restabilit
respiratiunea. In cazul al 2-lea se va insista panid ce
bataile cordului vor deveni mai puternice si mai rare
sau pand la incetarea lor detmitiva.

Atelectazia prezinti, pe langa simptomele enume-
rate, adeseori semnele edemului pulmonar si ale slabire:
cordului, cari dau cianoza continui, apireticd, cu dispneea
caracteristicd in sensul ci respiratiunea devine nere-
gulata, superficials, far4 frecuenta din cursul pneumoniei.
De cele mai multe ori sfarseste cu moartea. Cu un
tratament energic, ca In asfixia gravd, repetat, cum
am ardtat din 2 In 2 ore, se .ajunge la o vindecare
complectd. In multe cazuri Insa se constatd o serie de
urmari grave: scleroze pulmonare, dllata’glu_rll brgnchlce,
bronchite si bronchopneumonii repetate, diformitati to-
racice. .

Am avut de multe orl ocaziunea si tratdm copn
cu astixii si atelectazii si am obtinut rezultate escelente

cu acest tratament.
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Boalele produse de traumalizmele nasterii.

Leziunile capului

Se gasesc adeseori leziuni superficiale ale partilor
moi, semne de compresiune cu partl rosli, congestive
sau emoragice ca urmare a nasterii de duratd mai lunga
si de compresiune pe proeminentele osoase ale basinului.
Cateodatd avem de tratat leziuni produse de forceps
mai ales pe regiunile temporale si frontale. Aceste
leziuni pot ajunge la ulceratiuni si necroze; de cele mai
multe ori insi se vindeca.

Cefalematomul

Prin cefalematom se intelege o tumoare fluctuanta,
de marimea unei nuci pand la a unui pumn, care se for-
meazd indata dupd nastere’ pe una din partile laterale
ale craniului. Dup4 ce edemul pielii capului si al fete;,
care se produce in timpul nasterii, dispare (caput suc-
cedaneum) cidtre a 3-a Sl 4-a zi se descopere tumoarea
fluctuants, care mai creste uneori sau este stationara
si ocupd supratata unuia din oasele parietale — a celui
drept mai des — mai rar a temporalului sau occipi-
talului, fara sa treacd limitele osului pe care se gaseste.
La periferia tumorei se simte prin palpatiune un su-
lisor tare, ca un val, care margineste un fel de depre-
siune neteda, dura, formatd de planul osos. Tumoarea
nu este dureroasa la presiune si pielea care o acopere
are aspectul normal sau este rar mai inchisi, prezin-
tand o echimozia. Tumoarea este uneori turtita, mai
moale, alte ori proeminenta mai renitenta, globuloasa.
Dupa cateva zile, sau mai tarziu, tumoarea se micso-
reazd si capatd In pereti un fel de crepitatiune ca de
pergament, datorita formatiunii de pldci osoase subtiri.
Rareori, si numai in urma unei maltratari, se produce
0 supuratiune prin infectiunea continutului.

Anatomia patologicd arati in cazurile recente un
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extravazat de sange lichid intre periost si suprafata
osului. Pe pereti se gaseste fibrina coagulata si pe fata
internd a periostulul o neoformatiune gelatinoasa de
tesut osteoid, care, dupd cateva siptamani, se trans-
forma in lamele subtiri de tesut osos. La marginile co-
lectiunii, unde periostul se continua cu tesutul conjunctiv
strans al wviitoarelor suturi, se desvolta o proliferare
Intensa a perlostului, care da nastere in scurt timp
sulisorului despre care am vorbit si care se osifica
destul de repede.

Rupturile vasculare, cari dau nastere acestei emo-
ragii, se produc in timpul nasterii prin frecarea regiunii
parietale sau occipitale apasate pe ridicaturile osoase ale
basinului in facerile cu durata mai lunga, cand contrac-
tiunile sunt rare, intermitente, in cat copilul retrogra-
deaza si inainteazid incet si-mai ales dacad prezinta si o
coagulabilitate mai mica a sangelui. In cazuri mai grave
emoragia se face si in piele si sub aponevroza craniana
sau perforeaza osul si se intinde sub periostul intern
in interiorul craniului, deasupra durei mater.

Diagnosticul cefalematomului nu este greu. Emoragia
nu trece limitele osului pe care se produce. Meningo-
celul se produce de alungul suturilor, este in parte
reductibil si prezinta pulsatiuni. Tumorile vasculare ating
de obiceiu si pielea, nu sunt asa bine marginite, se
umfla prin tipat. Foarte rari sunt cazurile in cari trebue
s4 ne gandim la varice racemos comunicand cu inte-
riorul craniului sau la sinusul pericranian al lui Stromeyer
(chist sanghin comunicand cu sinul longitudinal supe-
rior). Hernia congenitald a creerului se gdseste asemenea
la nivelul suturilor, prezinta pulsatiuni si o reductibi-
litate relativa, insotitd de turburari de compresiune.

Cefalematomul inlern se produce prin leziunea osului
sau, cum am vazut, prin trecerea sangelui din ematomul
extern printr'un defect de osificatiune, care se observa
uneori In occipital si parietal. Diagnosticul se face
numai cand apar turburari nervoase si cand lichidul
cefalorachidian este limpede, pentru a se putea elimina
emoragiile sub dura mater.



4?2 CEFALEMATOMUL

Tratamentul trebue sa fle numai expectativ. Se
asteapta rezorbtiunea progresiva sl se face numai un
bandaj usor compresiv pentru a gtabi aceasta rezorb-
tiune si a impiedica infectiunea 1 ranirea pielel cra-
niului. Din cauza pericolului de infectiune si a tendintei
naturale spre rezorbtiune, nu suntem partizanu unei
interventiuni chirurgicale mai active.

Ematomul muschilor cervicali

Cel mai frecuent este al muschiului sternocleido-
mastoidian, mai rar al trapezului si scalenilor. Se produce
mai rar in timpul nasterei naturale; mai des cand se
fac tractiuni asupra capului, fie cu mainile, fie cu for-
cepsul. Sunt datorite rupturilor musculare sau strivirilor,
cand emoragia se produce si in fesutul celular inter-
muscular.

Diagnosticul se face usor prin prezenta unei tumori
de marimea unei alune micl sau castane, pe traectul
muschiului, tumoare mobild ~ecu muschiul si care se
fixeaza prin contractiunea muschiului. De cele mai multe
ori tumoarea se rezoarbe, mai rar suferd o degenerare
fibroasd si uneori am vazut transformandu-se intr’o
tumoare cartilaginoasa. Rareorl se infecteazi si supu-
reazi.

Tratamentul e simplu, usor masaj si miscari pasive
pentru a grabi rezorbtiunea.

Leziunile sistemului osos cranian

Sunt lipsuri de substanta congenitale ale oasclor
craniului, asupra cirora nu avem destule date. Sunt,
Insd, si alte lipsuri, datorite traumatizmelor din timpul
nasterti, fprcepsului prea strans sau numai contractiu-
nilor uterine prea puternice. Se pot produce depresiuni
prin Infundarea oaselor, infundare care nu se Insoteste
de turburari nervoase si care dispare tn cateva luni,p.rin
desvoltarea craniului si a continutului sau. Alteori se
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produc rupturi ale oaselor cu trecerea lichidului cefalo-
rachidian in partile moi. Imprejurul acestor fracturi
osificatiunea inceteaza, regiunea se intinde si da nastere
la lipsuri de substantd mai mult sau mai putin mari
ale oaselor craniului si la diformitati permanente, inso-
tfite de meningocele traumatice. Destul de dese ori am
avut ocaziunea sa vedem fracturi mai importante dato-
rite aplicatiunilor de forceps si cu terminatiune letala
in convulsiuni. In astfel de cazuri punctiunile lombare
repetate sunt utile pentru a micsora efectele tensiunei
crescute a lichidului cefalorachidian.

Leziunile sistemului nervos central

Sub intluenta presiunei mari asupra craniului in
timpul nasterii se pot produce fenomene de compre-
siune cerebrala, cari se manifesta prin astixie, dispari-
tiunea reflexului faringian, rarirea pulsului si respiratiune
superficiala. Toate aceste fenomene dispar repede in
urma incercdrilor de readcere lua viata.

Emoragiile cerebrale. In anii din urma s’a insistat
mal mult asupra acestor emoragii. Cand asfixia rezista
la toate mijloacele noastre terapeutice si cand se agra-
veazd sau se stabileste o stare comatoasd, cand nu
gasim semnele vreunei boale grave, care sa explice
aceastd stare, ramane in prima linie emoragia cerebrala
si encefalita congenitala descrisa de Parrot.

Emoragiile mici pot ramane farda simptome si tara
consecinte. Emoragiile ‘mai mari se insotesc adeseorl
si de striviri ale creerului. Ele pot i asezate deasupra
sau dedesubtul cortului cerebelului, pot ocupa convexi-
tatea mtreagd sau numai de Q_parte — ceeace € mai
frecuent — lobul temporal sau cel occipital. Cele de subt
cortul cerebelului inund4 toatd suprafata creerului mic,
pedunculii si se prelungeste in jos pand la bulb si ma-
duva spinarii. »

Cauzele emoragiilor sunt multiple: traumatizme pe
craniu, cari pot duce la fracturi, fisuri sau rupturi ale
suturilor. osoase, depresiuni ale oaselor. Alteorl nimic
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din toate acestea, ci facere prematurd, repede, ne com-
plicats, care produce smulgeri, ruperi de vase, intinderea
coasel cerebrale cu ruperea sinurilor; durata lunga a
compresiunei 1n canalul genital, asfixia, schimbarea
brusca a conditiunilor de presiune, etc. Numarul mare
(12—13,7°/,) al emoragiilor fard simptome clinice, aflate
la necropsia copiilor de curand ndscutl, arata cd, in
imprejurari putin deosebite de cele normale ale nasteret,
se pot ivi emoragii destul de importante. N

Simptomele sunt in raport cu intensitatea erhoragiel
si cu localizarea ei. Strivirile si emoragiile mari se ter-
mina curand dupd nastere cu moartea copilului. Emo-
ragiile din regiunea de sub cortul cerebelului se mani-
festa prin somnolentd, respiratiune superficiala, insufi-
cients, intreruptd de apnee mai lunga sau mai scurts,
cu cianozid intensd, care se modificd putin prin inter-
ventiunile noastre, imposibilitate de a inghiti. Y/pp¢ con-
sidera ca un semn caracteristic contractiunea repede a
membrelor superioare si inferioare dupa percusiunea
sternului sau a altor regiuni. Daca sangele a trecut si
in canalul rachidian, se constati intepeneald a cefei,
opistotonos, contractiuni- spastice ale membrelor, erec-
tiunea penisului. Daca evolutiunea dureaza mai mult,
compresiunea ematomulul asupra sinului transvers si a
gdurei jugulare produce stazid in creer si, ca consecinta,
proeminenta fontanelei si sguduituri in teritoriul moto-
rului ocular si, mai rar, in al facialului.

Emoragiile de deasupra cortului cerebelului sunt
insotite de intindere a fontanelei, de neliniste, apoi de
somnolenta, turburdri respiratorii, cresterea tensiunei
sanguine, rarirea pulsului, care nu e constanti ca la
copiii mai mari. Apoi apar in partea opusi emoragiei.
sl cate o data de ambele parti fenomenele de paralizie
ale nervilor cranieni, myosis, convulsiuni ale membrelor,
exagerarea reflexelor si a tonicitatei musculare cu tris-
mus, ar_mntingl tetanosul; convulsiunile sunt mai des
tonice si clonice cu miscari ale ochilor, ale fetei si ale
extremitatilor.

Emoragiile supra si subtentoriale nu mai au sem-
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nele lor particulare, chiar emoragiile ventriculare nu
dau simptomele speciale pe cari le cunoastem din pa-
tologia adultului.

Diagnosticul se face pe baza simptomelor descrise
si prin punctiunea lombara, care da un lichid mai mult
sau mai putin sanghinolent, rare ori hmpede, incolor.

Pronosticul este totdeauna grav. Dacd a 3-a sau
a 4-a zi nu se produce o ameliorare insemnata, sau
daca, din contra, starea rea persistd sl se agraveaza,
copilul sucomba pani la sfarsitul saptamanei. Daca fe-
nomenele morbide se amelioreaza, ajungem la o vinde-
care rare ori complectd. Viitorul e Intunecat de urma-
rile acestor emoragii: emiplegii, encefalite cronice cu
atrofii cerebrale, epllepsu idrocefalii, etc. cari pot fi si
urmarile unor leziuni mair vechi, intra-uterine, cauza
nasterii premature.

Tratamentul va fi repaosul  si supravegherea in
timp de 3-4 zile. Daca focarul ematomului este bine
precizat si fenomenele clinice nu s’au ameliorat si daca
focarul este supra tentorial, se poate face o interven-
tiune chirurgicala pentru indepartarea ematomului. Ca
mijloace medicale, calmantele in genere pentru a opri
convulsiunile. Punctiunile -lombare repetate, cari mic-
soreazd compresiunea cerebralda, pot fi de mare folos,
nu numai pentru o usurare momentand, cum cred unii
autori. In ceeace priveste infundaturile oaselor craniene,
daca sunt fenomene de compresiune, interventiunea este
tot chirurgicald; daca fenomenle nervoase dispar, in-
funditurile se vindeca nivelandu-se treptat. Am vazut
copii cu depresiuni importante, datorite forcepsului, vin-
decate in acest mod.

Paralizii. Sub influenta flexiunei laterale a capului
se produce o extensiune a plexului cervical si In spe-
cial a ridiacinii a 5-a sl a 6-a cervicald, care poate
ajunge pani la smulgerea si ruptura nervilor, dovedita
in mod experimental. Pozitiunea aceasta o ia capul In
momentul degajerei, cand umarul se opreste in simfiza pu-
biana in facerile normale; se mai pot produce atarin-
tinderi, striviri si ruperi ale nervilor prin manevre de
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versiune, prin aplicare de fqrceps, prin degalal'ga ca-
pului in prezentatiunile pelviene, in prezentatiunile fa-
ciale. La eventualele necropsii se gasesc emoragl, rup-
turi si compresiuni nervoase; cand copiii au trait mai
mult, se gasesc cicatrice in cari este cuprins tot plexul
cervical sau o parte dintr’insul. Paraliziile acestea sunt
cunoscute sub numele de paralizii obstetricale. Cele
mai multe se vindeca complect sau aproape. Mai rar
am intalnit paralizii faciale in urma forcepsului, vinde-
cate asemenea dupd cateva saptamani de tratament.

Simptomele sunt variate i In raport cu intensitatea
si localizarea leziunilor: paralizii izolate ale deltoidului,
ale plexului cervical propriu zis, superioare si inferioare.
Cele superioare sunt marginite la paralizia muschilor
bratului, care atarna inert langa corp pe cand mainile
au toate miscarile, bratul este in rotatiune interna del-
toidul paralizat, asemenea si lungul supinator, fara tur-
burari de sensibilitate (tipul brachial Duchenne-Erb).
La tipul inferior, antebrachial, muschii antebratului sunt
paralizati, flexorii si extenzorii degetelor (a 7-a rada-
cind), turburari de sensibilitate; daca e prins si primul
nerv dorsal, sunt paralizati si muschii micl ai manei;
prin radacini si ramurile comunicante ale simpaticului
se produc sl turburari oculo-pupilare: mioza, orificiu
palbebral micsorat, ochiul infundat (tipul Déjerine-
Klumpke). Radacina 6-a d4 paraliziile mai rare ale tri-
cepsulul, pectoralui si marelui dorsal. Une-ori se ga-
sesc paralizii totale ale plexului cervical.

Evolutiunea paraliziilor obstetricale este variata.
In cele mai multe cazuri se ajunge la o vindecare
complectd, in 2—3 siaptdmani pana Ja 3—4 luni. Para-
lizille totale se vindeca mai greu si adesea dau reac-
tiune de degenerare a muschilor si nervilor cu atrotie
muscularg, subluxatiune a umerului si oprire in dez-
voltare a bratului.

.Dzagnoqticztl este uneori greu, mai ales la copiii
slabl, nascuti usor si la cari nu sunt stigmate de sifilis
congenital (pseudo-paralizia lui Parrot). Monoplegia cere-
brala, extrem de rari, este insotita de contractura,
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miscari atetozice, exagerarea reflexelor, lipsa reactiunei
de degenerare. Poliomielita poate apare de timpuriu si
simula paralizia obstetricala. Aceste turburdri sunt rare.
Mai dese sunt leziunile osoase si articulare, carl se
insotesc de simptome aseminatoare, paralizii retlexe, in
urma entorselor articulare sau leziunilor din apropierea
articulatiunei scapulo-umerale. Durerea in regiunea uma-
rului, lipsa reactiunei de degenerare si miscarea reflexa
in urma intepaturei sunt semnele leziunilor locale. Daca
este vorba de o deslipire epifizara, crepitatiunea si
examenul radiologic o demonstreaza. .

Tratamentul consta la inceput in Intretinerea nutri-
tiunei muschilor prin usor masaj, miscari pasive si elec-
tricitate, curenti slabi faradici sau galvanici, daca exci-
tabilitatea faradica a disparut. Daca nu se obtin rezul-
tate, interventiunea chirurgicald in al 2-lea sfert al
anului prin izolarea nervilor din cicatrice si sutura lor.
Cand muschii sunt atrofiati, transplantarea tendoanelor
da rezultate.

Paralizia faciala se iveste cate odatd dupa naste-
rile normale, cand copilul este apidsat pe o proeminenta
osoasd a bazinului; mai deseori insa este efectul unei
presiuni a forcepsului, ale carui urme se vad bine dupa
nastere impreund cu semnele paraliziei. Aceste semne
sunt, se intelege, mai aparente cand copilul plange.
Rareori paralizia este bilaterala si cateodatd insotita
si de paralizia marelui ipoglos. Aproape totdeauna avem
a face cu o paralizie periferica, datoritd compresiunei
nervulul in regiunea submaxilara, dupa lesirea lui din
canalul osos prin gaura stilo-mastoidians, chiar cand
este atins si ipoglosul din aceiasi parte si prin acelasi
presiune. In paraliziile bilaterale se poate pune ches-
tiunea leziunilor centrale, cerebrale, corticale in urma
emoragiilor, dizlocarei oaselor sau prin aplazia centrilor
respectivi, care se observd destul de rar. Diagnosticul
sediului leziunel se face prin examenul obiectiv al sem-
nelor clinice si prin absenta durerilor locale in regiunea
de aplicare a forcepsului. -

Aceste paralizii se constata destul de des si, lasate
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in voia lor, se vindeca in 2—3 siptdmani. In cursu!‘
anului precedent am avut ocaziunea sa vad 3 cazurl
de acest fel vindecate 2 In 2 siptamani, unul a durat
4 saptamani, ameliorandu-se progresiv.

Sunt si cazuri care dureaza mai mult, pand la 6
luni citeaza unul Finkelstein dupa Beriel (Rev. des mal.
de 'enf. 1906). .

“Tratamentu! In aceste cazurl este expectatlv pana
in a 3-a saptamana, de cand usoare faradizari si gal-
vanizari ale muschilor si nervului din aceeasi parte im-
piedeca stabilirea unei asimetrii. Pe de alta parte ludm
masuri ca ochiul sa nu sufere daca paralizia orbicu-
larului este asa de mare incat ramane deschis in per-
manenta,

Copiii prematuri si debilitatea congenitala

Prima chestiune, care se pune la nasterea unui
copil Inainte de termen, este daca copilul este viabil.
Se intelege cia raspunsul depinde de data nasterei in
raport cu varsta copilului, de starea lul de desvoltare
si de sdnitatea Jul. Rezultatele sunt mult mai bune
astazi, de cand ingrijirile, bazate pe o mai buna cu-
noastere a fiziologiei copilului, sunt mai rationale.

Limita infericara a varstel intrauterine a unui
copil viabil este stabilita prin legile civile la 6 luni
(180 zile), desi se noteaza si cazurl rare cand un copil
a trait desi avea numai 140 de zile de viatd intra
uterind. Ca limitd inferioard a greutitii s’au observat
copii cu 719, 750, 800 si 1000 gr. cari au fost salvati.
Sortil de succes cresc cu cat greutatea trece peste 1ooo
gr. Dupa un tablou al profesorului Pfaundler, din copiii de
6 luni cu 1000 gr. mor in primele 2 siptamani dupa
nastere 95%, din cei de 6 luni jumitate cu 1200 gr.
82%,, din cei de 7 luni cu 1500 gr. 63%, din cei de
8 luni cu 2200 gr. numai 20°, Cu toate acestea,
energia vitald nu este In raport numai cu greutatea,
pentrucd sunt copii mici, copii gemeni, cari cantiresc
putin, nu sunt destul de desvoltati si cari totusi cresc
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foarte bine; precum si, din contra, copii cari trec peste
greutatea limita, cari ajung la termen si totusi se des-
volta foarte greu sau chiar nu se pot adapta la viata
extrauterina. Prematuritatea nu este sinonimi cu debi-
litatea congenitala sau cu scaderea energiei vitale.
Cauzele cari produc debilitatea si nasterea pre-
maturd sunt aceleasi si anume infectiunile acute sau
cronice, intoxicatiunile acute sau cronice ale mamei:
tuberculoza, sifilisul, diabetul, icterul cronic, alcoolismul,
intoxicatiunile cu plumb, arsenic, etc., starile grave
nervoase, nefrita, insuficienta alimentatiunei mamei.
Copiii prematuri si cei debili zac intr'un fel de
.somnolenta, din care sunt desteptati numai cu greu, nu
plang sl nu se miscd, respiratiunea este superficiald,
adesea neregulata si cu intreruperi, sug fari putere si
retlexul de inghitire se face cu greu, se produc edeme
si sclereme, ipotermie si labilitate a temperaturei, tur-
gescenta tesuturilor micsorats, care este un semn pro-
nostic defavorabil. Un alt element de pronostic este
sanatatea mamei. D. Pfaundler da din 100 de copu pre-
maturi cu mame sianitoase 75 supravietuitori In primele
zile si 63 la sfarsitul primului an, din 100 prematuri
cu mame bolnave 62 si la primul an 18. Cresterea
acestor copii se face la inceput foarte repede, este o
continuare a vietei intra-uterine, dupd aceea se apropie
de varsta copiilor la termen, In ceeace priveste schim-
burile nutritive, la ei sunt mult mai active, In sensul
ca se Intrebuinteaza la crestere 8o0—44%, din ceea ce
trece peste ratiunea de intretinere, pe cand sugarul
normal utilizeazi numai 56%,. Pentru ardere se consuma
mai putin si aceasta ar explica poate ipotermia relativa
a prematurilor. Cate odati, insi, se produc si ridicari
brusce de temperaturd, scideri sub normals, fara nici
o cauzi aparenti, ceeace ar indica o rea functionare
a centrului regulator sau infecfiuni sau emoragu cere-
brale. Pierderea de temperatura pe unitatea de suprafata
nu este mai mare ca la copiii normali. Copiii prematurl
sau debili, cand nu au suficienta energie vital, pot
trece cu greu momentele critice ale schimbarei de mediu,

Prof. Dr. M. Manicatide. 4
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iar mai tarziu cad prada infectiunilor de tot felul sau
turburarilor de nutritiune. _

Indicatiunea esentiald, in ceea ce priveste trata-
mentul, este mentinerea temperaturei co_rpului si apa-
rarea in contra sciderel brusce a acestel temperaturi.
Pentru aceasta mentinerea unei temperaturi mai ridi-
cate in camera copilului este absolut necesard, invelirea
in vats, sticlele cu apa caldd sunt mijloacele cele mai
usor de realizat. Clocitoarea — couveuse — sub toate
formele, de la cele mai simple, cum este cutia cu pereti
dubli in forma de bae, pana la cele mai complicate
dulapuri de sticla, cu ventilatoare cu aer cald, mentinute
la temperaturi constante cu termoregulatoare. In unele
spitale de copii sau maternitati sunt camere mai mari
termostate sau camere individuale, pentru ca si nu fie
expusi copiil la raceald in-momentul cand sunt aldptati
sau primeniti. Temperatura acestor camere trebue ti-
nutd cam intre 30 si 25% C. si controlatd continuu cu
termometrul, pentrucd supra-incilzirea poate da nastere
la turburari grave (ridicarea temperaturei copilului, su-
dori profuze, slabire generals, convulsiuni), pe cand,
obisnuit, sub influenta acestui tratament copiii isi recapata
repede temperatura normald, o energie vitalda mai
mare, edemele si scleremul dispar. Durata tinerei co-
pilului la caldura variaza dela caz la caz, dela 2-3 sip-
tamanl panad la complectarea duratei vietei intrauterine
sau mai putin. Gratie cuveuzei, Auvard a scizut mor-
talitatea prematurilor dela 66 la 38%, Hutinel si De-
lestre pana la 149,

Celelalte ingrijiri, ca Imbricamintea, baile, vor fi
aceleasi ca si pentru normali, numai se vor face cu mult
mai mare atentiune. Alimentatiunea este mult mai grea:
laptele mamei, sanul, este absolut indicat si, cum am
aratat, nevoia este mult mai mare ca la copiil la ter-
men, 18o0-200 gr. lapte pentru kgr. sau, in calorii, 120-
150 pentru kgr. Se va incepe cu multsd prudenta cu 50
gr. pe z, de 5 ori cate 1o gr., si se va creste pro-
greslv asa cain a 1o-a zi sa'se ajunga la 50 gr. pentru
sugere. Dacd nu avem destul lapte uman sau daci co-
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pilul nu progreseaza indestul, putem intrebuinta laptele
de vaca diluat sau, mai bine, laptele batut (babeurre-ul)
sau laptele cu larosan, o dati sau cel mult de 2 orl
pe zi. Daca laptele matern sau uman lipseste cu totul
sl suntem nevoiti sa recurgem la alimentatiunea artifi-
ciald, situatiunea devine si mai grea. Se va incepe cu
dilutiuni de lapte 1/3, 1/2 cu zahar pand la 7-8%,, cu
lapte batut, cu lapte umanizat, etc. oprindu-ne la pre-
paratiunea care este mai bine tolerats si in cantitatea
care di cresterea cea mai buni, fara si produca tur-
burari digestive. Se vor da cantititi mici din 2 in 2 ore
si mai tarziu se vor rari, marindu-se cantitatea ; nu se
va respecta somnolenta si se va excita copilul sa tipe
inainte de -a suge. ..

Sub influenta’ tratamentului, copiii se desvolta asa
de bine incat dupa anul intai ajung la starea normala
a copiilor nascuti la termen. Unil prezints oarecari tur-
burari generale: anemie, debilitate si rachitism, turbu-
rari despre care vorbim .in-alti parte. In ceeace pri-
veste legatura intre boala lui Little si idiotia cu nas:
terea prematurs, chestiunea este incad discutata, unii au-
tori negand-o, altii (Ylppo) afirmand-o.

Leziunile cordonului, pliagii si cicatricei ombilicale.
Anomalii congenitale.

Cate o data pielea se intinde pe cordonul -ombi-
lical 1-2 cm. si formeazd o teaci, care ramane si dupa
cidderea cordonului ca un apendice, formand o hernie
ombilicald. Se retracteazd cu incetul. »Alteori, din con-
tra, amniosul se Intinde imprejurul insertiunei cordonului
ca o zoni dé. 3-4 cm. diametry, care se ulcereazi dupa
cidderea cordonului si se vindecd ldsand o -eicatrice mai
intinsd ca de obiceiu. o

-Hernia in cordomul ombilical, cand este mai mare
si Insotitd de alte+ Wlji, nu este compatibila cu viata
copilului. Cand este“@a#gmics, formeazi o tumoare
translucids, acoperita dé ‘teaca amniotica subtire a cor-
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donului si de foaia peritoneald. Organele continute in-
tr'insa sunt mai des anse din intestinul subtire, mai rar
intestinul gros, stomacul, ficatul sau splina.

Cauzele acestor hernii pot fi: o scurtime exage-
rati a cordonului, tractiunea exercitatd asupra intesti-
nului de canalul omfalo-mezenteric persistent inc#, cres-
terea tensiunei intra-abdominale din pricina unei tumori,
a convexitatei coloanei vertebrale sau o oprire in dez-
voltare, care impiedica inchiderea deschizaturei abdo-
minale.

Diagnosticul este usor; numai unele hernil mici pot
fi trecute cu vederea. Tratamentul herniilor mici se poate
face cu mijloace simple, cu compresiunea pland, inelul
ombilical avand tendinta la inchidere spontani. Herniile
mai mari reclama un tratament chirurgical, care da mai
totdeauna bune rezultate.

Persistenta canalului omfalo-mezenteric este rara
si poate ti confundatd cu o infectiune ombilicala. Persis-
tenta unei fistule sau aparitiunea ei mai tardiva, fistula
din care nu curge puroiy, ¢i mucozitati, materii fecale
sau urina, arati cd avem a face sau cu persistenta ca-
nalului Intreg (diverticulul lui Meckel deschis) sau cu
uracul permeabil sau numai cu resturi din ele, termi-
nate in fund de sac. Rareori este deschis stomacul,
care formeaza in jurul fistulei un ulcer peptic.

Tratamentul este chirurgical si, dupd importanta
lui, se va face imediat sause va astepta ca copilul s
capete o rezistentd mai mare

Dintre tumorile ombilicului cea mai frecuenta este
granulomul sau fungus, o formatiune rosie, usor sange-
rands, care supureazd putin, putand ajunge la mari-
mea unel nuci, mai deseori mic4, ascunsa In profun-
zimea ombilicului, atrigand atentiunea prin persistenta
unel secrefiuni seropurulente. Cauza lor este o proli-
ferare a tesutului conjunctiv sub influenta unei infec-
tiuni locale, mai rar bontul unei artere ombilicale cu
peretii proliferati. In general au un pedicul scurt, mai
subtire, de aci si numele de fungus ombilicalis. Trata-
mentul este foarte simplu: prin indepartarea pielei dim-
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prejur descoperim tumoarea si pediculul, pe care-l le-
gam cu un fir subtire, sau, daca este mic, 1l taiem cu
foartecile curate si facem un pansament aseptic. Tre-
bue, insi, o atentiune deosebiti ca sa nu fie vre-un
rest din canalul omfalomezenteric si si deschidem in-
testinul sau peritoneul. :

Enteroter atomul se aseamana cu granulomul si re-
zulta din resturi ale canalului omfalomezenteric, intors
pe dos, secretand o mucozitate alcalina, lipicioass, este
mai neted, mai palid si mai tare de cat cel dintai. Tra-
tamentul este acelasi si cu acelasi succes.

Mixosarcomul, cu origina in gelatina lui Wharton,
are un caracter mai mult malign.

Infectiuni septice superficiale ale ombilicului.

Dupa legarea si taierea cordonului, cu toats asepsia,
o serie de bacterii saprofite si patogene invadeazi res-
tul de cordon, care se usucd, se mumificd si aproape
de insertiune se separa de organismul copilului prin
formatiunea unui tesut de ‘proliferare, cu o usoara se-
cretiune si o micid zond rosie de intlamatiune. Cordonul
cade cam a 7-a zi. Toatid evolutiunea se face fara
febra, fenomenele inflamatorii scad repede si vinde-
carea e terminati dupid a =2-a cel mult a 3-a s&p-
tamand. .

In aceasta perioadd in timpul baiei, schimbarei
pansamentului sau printr’o traumatizare a tesutului de
separatiune, se produce infectiunea tie cu streptococl
stafilococi, bacilul coli sau piocianeul, mai rar cu alti
microbi, cum este al tetanosului, etc. ‘ :

Infectiunea poate fi locala, fara importanta pentru
copil. Bacterii de putrefactiune pot invada bontul om-
bilical, care se gangreneaza si miroase urat, substante
toxice se pot rezorbi si da febra copilului: Eliminarea
bontului gangrenat, pansamente antiseptice. fac ca tem-
peratura sa scada si plaga sa se vindece In_cate-va zile.
_ Ulcerul superficial, excoriatiunea sl piloreea ombi-
licului, datorite unei infectiuni a plagei si. care uneori
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se intinde in trombusul format intr'una sau amandoud
arterele ombilicale. Pioreea nu se insoteste de febra si
se vindecd cu incetul.

Ulcerul profund atinge in profunzime fundul cica-
tricei ombilicale, se insoteste de febra si poate da nas-
tere la o infectiune generald. Plaga ombilicala are un
aspect infiltrat, dur, ca slanina, cu o reactiune mai in-
tensa in pielea dimprejurul pligei ombilicale.

" Infectiunile mai intense ale pielei si ale tesutului
celular subcutanat in jurul ombiliculul se numesc ome-
falite. Origina infectiunel este In plaga ombilicala sau
in leziuni dé continuitate ale inelului ombilical, cand
apar mai tarziu, chiar dupa vindecarea plagei ombili-
cale. Pe langa semnele de inflamatiune peri-ombilicala,
copilul are febra, neliniste, dureri cu tendinta de a le
usura prin ilexiunea membrelor si printr’o respiratiune
mai superficiala, numai toracics, lasand abdomenul in
liniste. ' Diagnosticul este usor. Pronosticul serios, pen-
tru-ca.omfalita mai usoard, mal putin intenss, are ten-
dintd la restrangere, la formatiunea unei colectiuni pu-
rulente si la deschidere spontani. Formele mai intense
au, din Contra, tendinta de a se intinde in suprafata si .
In:profunzime, - dand nastere la peritonite sau la sep-
ticemii rebelé sau la gangrene.

<" In aceste cazuri este absolut indicatd cercetarea
bacteriologics, pentrucid de multe ori avem a face cu o
infectiine diftericé superticiald, usoar4 sau infiltrata, pro-
funda, cu reactiune mult mai intensa, care poate merge
pana la gangrend.

i1 Gangrena ombiliculni era mai inainte mult mai frec-
ventd. Se deosebeste una primitiva si alta secundars,
€a’urmare a unel septicemii de altd origine decat om-
bilicala,“care poate apare mai tarziu In urma unor tur-
burari-de nutritiune mai vechi.

#:2' . © Infectiuni progresive, profunde.

o Plagg‘ ombilicald poate servi numai ca poarti de
Intrare a infectiunilor generale, fara si prezinte o reac-
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tiune local.éi. intensa. Cunoastem cum se produce pio-
reea ombilicals, cand supuratiunea ramane marginita.
Dac4 insa ‘z‘(ombarierzz‘a se prelungeste in lumenul ar-
terelor ombilicale pand la arterele ipogastrice, apar sem-
nele septicemiei prin revarsarea in circulatiunea generala
a produselor septice.

Intr’o alta forma, infectiunea urmeaza alti cale si
anume pe cea limfatica. Plaga ombilicalds poate pre-
zenta o ugoard reactiune sau sd evolueze absolut nor-
mal, infectiunea progresand sub aceastd aparenta favo-
rabila. Mai tarziu apare o /Amfangitd, un erizipel sau
un flegmon subcutanat sau o periarteritd limfatica sau
o flebita. Flebita vinei ombilicale poate da abcese mul-
tiple ale ficatului si apoi fenomene de septicemie sau
abcese metastatice in diferite organe.

Toate aceste infectiuni pot fi evitate, dovadd apa-
ritiunea lor tot mai rard dela introducerea metodel anti-
septice si aseptice in tratamentul plagilor. In special in
cazurile acestea trebue urmaritd asepsia, repedea uscare
a bontului si ingrijirea foarte delicatd pentru a nu se
produce rupturi ale tesutului care, izoleaza organismul
copilului si-l apard de infectiuni. S’au discutat din acest
punct de vedere diferitele feluri de pansamente ; sunt
preferabile pansamentele uscate, pulberile usor antisep-
tice ca: dermatolul, talcul cu acid salicilic (5/1), etc.
care grabesc mumificarea restului din cordon. La Cli-
nica obstetricald din Bucuresti se Intrebuinteaza alcoo-
lul cu nitrat de argint. (Dr. Slobozeanu).

Odata izbucnita infectiunea, pansamente umede cu
solutiuni slabe antiseptice sunt indicate : apa oxigenata
in solutiuni de 3—4°/,, solutiunea de acetat de alumi-
niu cristalizat 19, formiatul de aluminiu, etc. In pio-
ree si se evite impiedecarea scurgerii. In celelalte forme,
tratament chirurgical. Cand, prin culturd, atlim bacteriile
infectante, obtinem desigur cele mai bune rezultate cu
seroterapila (antidifterica, antistreptococicd).
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Tetanosul

Bacilul tetanosului poate asemenea infecta plaga
ombilicala si da un complex simptomatic cunoscut de
mult sub numele de #rismus neonatorim, tetanus neona-
forum si la noi In popor sub numele de falcarita.

Cand infectiunea tetanici este asociata cu alti mi-
crobi ai supuratiunei se gaseste si o reactiune ombili-
cala; adesea ori, tns3, evolutiunea plagii ombilicale se
face In mod normal. Pe cand in occident boala devine
din ce in ce mai rara, la noi este inca destul de frec-
venta mai ales in mediul rural si la periferia oraselor,
gratie unui obiceiu destul de raspandit, de a pune paie
in patul femeiei care naste, pentru a imita pe Maica
Domnului, care a niscut pe paie intr'un staul de vite.
Cate odata instrumentele, mainile celor ce asista la nas-
tere sau pansamentele sunt murdarite, In special cu pamant,
in care se stie cd se gasesc bacilii tetanosului. Incu-
batiunea este foarte scurti, de la o zi pand la 4—s5
zile, mai rar trece de o siptamana. :

Simptomele incep cu o neliniste a copilului, febra,
plansete datorite durerilor si in fine, observa parintii,
neputinta de a mail lua in gura pieptul sau tetina bibe-
ronului, Apoi iIncepe intepeneala, contractura tetanica
in restul corpului: figura este contractats, fruntea incre-
tita, pleoapele stranse, gura stransi, putin proeminents,
maseteril contracturati in cat gingiile sunt apasate una
pe alta, copilul este usor cianotic si plange din cand
in cand. Contractura se intinde la brate, la trunchiu si
la membrele inferioare. Intr’un grad mai inaintat apar
sguduiturile tetanice caracteristice, la inceput mai rare,
apol mai dese prin exagerarea reactiunilor retlexe. La
cea mai micd iritatiune, contractura se accentueazi brusc,
corpul se pune in extenziune exagerata, In opistotonos,
mimica se exagereazd. Muschii respiratori externi si in-
terni sunt prinsi. Bolnavul nu mai poate inghiti, nici
respira, se produce o apnee, cianoza intensa, cu spuma
la gurd, cu un gemut surd sau un ral gros in trachee.
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Aceste accese trec cu incetul, contractura scade, péntru
a reincepe din nou. Uneori, insa, nu ajunge asa de de-
parte. c1 se opreste in faza intepenelei simple. Tempe-
ratura se poate ridica pana la 41—42° ceace constitue
un semn de mare gravitate.,

Pronosticul este foarte grav, cazurile mai usoare
putand dura 5—6 zile, cele mai acute sfarsind in cateva
ore (36--48 ore) sau in plina contractura sau Intr’un
paroxism, prin asfixie sau printr’o sleire a fortelor bol-
navului. Sunt si rare cazuri, cari se vindeca fari trata-
ment special. Pronosticul, intr'un caz dat, depinde de
rapiditatea aparitiunei, de intensitatea fenomenelor spas-
tice, de deasa repetitiune a paroxismelor si de intensi-
tatea febrei; cu toate ci& nici unul din aceste semne
izolate nu este sigur. Vindecarea vine de obiceiu In 2-3
sidptamani printr’o progresiva diminuare a contracturei.
In aceasta perioadd se vid adeseori recidive. Mortali-
tatea generala a tetanosului variazid dela o statistica la
alta: prof. Heubner din 20 cazuri n’a avut nici un vin-
decat, Finkelstein?!) dupa statisticile lui Bednar, Pa-
piewski, Baginsky si Franz socoteste mortalitatea la
93%,, Miller 96.9%, Escherich go /.. La Clinica noastra
am avut mai multe cazuri in cari am obtinut vindeca-
rea in 30%, cu doze mari de ser. _

Diagnosticul este destul de greu pentru acei cari
n’au vizut vre-un caz; este usor dacd se tine seama
de aparitiunea simptomelor cate-va zile dupa nastere,
de succesiunea lor, in special de ivirea trismus-ului mai
intaiu si de accesele de contractura fara sguduituri clo-
‘nice, fara paralizii, Trebue si ne gandim la encefalita
interstititiala, la encefalita purulenta, la ramolitiunea
unor parti din creer, la unele traumatizme, la miotonia
spastica persistenta (Hochsinger). Starile tetanoide se
deosebesc prin absenta trismusului, prin prezenta tre-
muraturilor sau convulsiunilor clonice si prin semnele

1) Finkelstein-Lehrbuch d. Siuglingskr. Berlin, 1921, Springer p. 169.
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iperexcitabilitatii muschilor si nervilor periferici, (Ch-
vostek etc). )

Anatomia patologicd nu arata decat leziunile om-
bilicale, cand se gasesc, o intensd congestiune a centri-
lor nervosi si istologiceste o picnomorfie intensa a ce-
lulelor piramidale din coarnele anterioare ale méaduver
si din bulb, fira nimic caracteristic.

Tratamentul e preventiv, prin eliminarea infectiu-
nilor ombilicale si in special prin combaterea obiceiului
de a naste pe paie, sau de a pune copilul in iesle. In
cazurile in cari banuim o murdarie posibila, pansamentul
plagei ombilicale cu ser antitetanic sau cu ser uscat si
pulverizat, cum a propus prof. Babes, la rigoare chiar
o injectiune subcutana de ser este indicatd. Indata ce
au Inceput primele simptome, trismusul sau imposibilitatea
de alimentatiune, in primele zile dupa nastere, facem
injectiuni cu cantitati mari de ser antitetanic, subcutane,
intrarachidiane sau chiar intracerebrale. In acelasi timp
cu tratamentul specific, tratim cu antiseptice si In
special cu tinctura de iod plaga ombilicala si simpto-
matic spasmul, fie cu chloral idrat in clisme sau cu
sulfat de magneziu in solutiune de 30°%, in injectiuni
subcutanate. Baile calde prelungite, linistea absoluti a
copilului s1 alimentatiunea cu sonda fie prin gurd, fie
prin nas, dau cele mai bune rezultate. La Clinica noastra
am ajuns pana la doze de 2800 cmc. ser si am avut norocul
s4 vindecam 16 cazuri din 53, cate au trecut in ultimii
10 ani. Injectiunile continue de solutiuni slabe 1/300 de
acid fenic nu le-am intrebuintat de teama toxicitatei
acestui medicament pentru copiii mici; la copili mai
mari au servit ca un bun adjuvant.

___ Emoragiile ombilicale

~ Pot fi sau arteriale, datorite insuticientei obstruc-
tiunei sau idiopatice parenchimatoase, ficandu-se in masa
din tesuturi. $i unele si altele apar mai des la copiii
slabi, prematuri. Unele se produc imediat dups nastere
$1 sunt expresiunea unei ligaturi rau aplicate, altele mai
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tarziu, cand cordonul s’a uscat sl -ligatura a cazut,
procesul normal de inchidere a arterelor ne fiind inca
terminat sau, printr’o infectiune, trombusul este topit si
eliminat. Cele parenchimatoase sau idiopatice sunt ex-
presiunca unei diateze emoragice congenitale sau capa-
tate curand dupa nastere sau a unei infectiuni locale.

Emoragii vaginale pot apare uneori curand dupa
nastere si tin 2—3 zile fara nici o leziune uterini sau
vaginala. Alteori sunt adevarate endometrite datorite unei
infectiuni gonococice, mai rari tumori maligne uterine
sau vaginale. Cateodata vin in mod regulat si iau toate
caracterele unei menstruatiuni, i raport cu dezvolta-
rea precoce a organelor genitale, cari ajung la echili-
bru in momentul pubertatei, fara nici o' turburare.

Edemul orgauelor genitale se producé in prezenta-
rile pelviene prin compresiunea fetului in momentul ex-
pulsiunei.

Hernia ombilicald cipatati

Orice intarzie cicatrizarea pldgei ombilicale pre-
dispune la aparitiunea unei hernii, micsorand rezistenta
inelului. Daca in atari cazuri se mdireste presiunea
intra abdominala prin tuse, tipat, plans, meteorizm
intestinal, tumoare, etc. hernia se produce cu siguranti.
Trebue de sigur si o oarecare predispozitiune. )

Membrana care astupad inelul ombilical este mai
slaba la partea superioard si pe acolo herniaza orga-
nele; la Inceput numai un mic sac format din fascia
transversalis si peritoneu, apoi intestinul sau epiplonul.
Nu trece obisnuit de miarimea unel alune sau unui ou
mic si nu produce nici o suferintd. Se reduce usor,
uneori cu sgomotul particular al intestinului, uneori
reducerea’ pare dureroasa. o

Herniile mici se vindeca uneori singure. De cele
mai multe ori, ins4, este nevoe de un tratament. Dife-
ritele bandaje cu pernita proeminents, tratamentul popular
cu o moned4 pe care se lipeste un fel de pernita de
cears, bandajele cu emplastru diachilon fie aplicate dea-
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dreptul, fie prin formatiunea unor indoituri in pielea pe-
riombilicald, au inconvenientul ci torteazd inelul din
afara induntru ca si hernia sau nu apasa destul, elasti-
citatea pielei lasand un joc destul de mare presiunei
intra sau extra abdominale.

Cel mai bun procedeu este o presiune plana, care
tine hernia si sacul inauntru si care impiedica fortarea
inelului fie dinauntru fie din afarda. Se realizeaza printr’o
fasa lata de 8—10 cm. lungd de =2—3 metrl, cu un
buzunar patrat cat latimea fesei, in care se pune un
carton si se infisurd mai multe circulare in jurul abdo-
menulul. Usoarele deplasari laterale sau in sens ver-
tical nu lasd hernia fara presiune, cartonul fiind destul
de mare.

Cu acest tratament, continuu aplicat, herniile ombi-
licale se vindecd in 3—4 saptimani, Iratamentul chi-
rurgical este indicat, desigur, in herniile mai mari, cari
se tin greu reduse,

Eritemul pielei si al mucoaselor aparente

Este datorit schimbarei conditiunilor de presiune
sl de circulatiune a sangelul precum si unei iritatiuni
a pielei inca neobisnuite. Se produce o congestiune
activa la periferie, care dispare dupd cateva zile si da
o descuamatiune usoara a pielei, cu usor catar al na-
sului, al mucoasel bucale si al celei vaginale care se
aseamana cu O scurgere.

Icterul copiilor de curand niscuti

~ Se iveste la 80—857/, din copiii de curand nascuti,
iar la cel prematuri In sutd la suta. Chiar la cei nas-
cuti la termen procentul se ridica la 97/, daca tinem
seama de aparitiunea coloratiunei galbene prin anemiarea
pielei prin compresiune, ungere cu colodiu si de prezenta
cristalelor de bilirubina in tesuturile copiilor cari nu pré-
zinta coloratiunea icterica (Orth, Neuman).

S’au emis multe teorii pentru explicatiunea icte-
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rului nou ndscutilor, cari se pot grupa in mai multe
categorii: unele sunt ematogene, adica socotesc icterul
ca efectul unei mari distrugeri de globule rosii si trans-
formarea emoglobinei in bilirubina; altele sunt emato-
epatogene, explicand producerea icterului ca o trans-
formare prin ficat a polichromiei in policholie; altele
curat epatogene, admitand o astupare a cailor biliare
cu mucozitati, epitelii descuamate, edem al capsulei
lui Glisson sau unei infectiuni intestinale ; altele invinuesc
schimbarile de presiune in circulatiunea ficatului prin
incetarea circulatiunel in vena ombilicala (Frerichs) sau
prin aspiratiune in circulatiunea pulmonara; rezorbtiunea
bilei din meconiu a fost explicatiunea datd de Quincke.
Cercctarile de chimie biologica din anii din urma au
aratat (Ada Hirsch si Ylppo) cd spre starsitul vietei
intrauterine exista o cholemie fiziologic4, care se constata
chiar in sangele cordonului - si la noul nascut si care
creste mult in primele 8—10 zile, ca dupa aceea, sa
scada progresiv si si dispara cu totul. Prin urmare,
cholemia este normald, fiziologica si icterul este numai
efectul unei eliminari mai lente tocmai In momentul
trecerei functiunei epatice din- starea fetala In starea
functionald permanenta.

Acesta ar fi icterul idiopatic "al auteriler francezi,
caruia i se opun icterele simptomatice, putand apare la
copii de curand nascuti si datorite oclugiunei acciden-
tale sau congenitale a cailor biliare, cirozei congenitale
sau infectiunilor grave ombilicale, sifilisului, boalei lui
Buhl sau Winckel.

Simptomele icterului apar a 2-a sau a 3-a zi dupa
nastere, cu niste caractere particulare, anume fard tur-
burari generale, afard de somnolentd mal mare, ten-
dinta la scirpinat, uneori o eruptiune usoard, rar ridi-
care de temperaturd, turburari dispeptice fara importanta
si o revenire mai inceatd la greutatea anterioara pier-
derei de dupa nastere. Coloratiunea ictericd este foarte
usoara sau poate ti intensa pand la portocaliu inchis,
apare de obiceiu mai intai pe pielea fetei si a trunchiu-
lui, apoi pe abdomen, pe membre, brate s ceapse sl
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numai mai in urma pe antebrate, gambe, degete sl ap_oi
pe conjunctive. Tesuturile sunt icterice la necropsie,
rinichii si splina mai putin, iar ficatul nu este de loc
icteric. Scaunele sunt colorate, urina este galbena
deschisa si nu contine pigmenti biliari cari sa dea
proba lui Gmelin pozitiva, contine insa granulatiuni li-
bere sau in cilindr1 sau in celule ,masele galbene“ ale

Jui Parrot si Robin si formeaza infarcte de bilirubina in
substanta medulard a rinichilor, aldturi de infarctele de
acid uric; cauza ar fi precipitarea bilirubinei din cauza
mediului alcalin sau lipsei de acizi biliari.

Un alt caracter al icterului este durata scurta, dela
cate-va zile pani la 2—3 saptamani. La prematuri si
la debili dureazi mai mult, mai rar sila copiii la ter-
men. Pronosticul este totdeauna favorabil.

Diagnosticul trebue facut cu alte feluri de icter,
carl pot apare la copiii de curand nascuti. In aceste ca-
zurl, semnele clinice enumerate servesc ca elemente
sigure de diagnostic. In doud cazuri am putut face diag-
nosticul unei ocluziuni a cailor biliare prin decolora-
rea scaunelor, coloratiunea galbena verzuie intensa din
ce in ce mai pronuntatd a pielei si a mucoaselor, prin
coloratiunea Iintensa a urinei, in care se putea face
reactiunea lui Gmelin. La necropsie am gasit in ambele
cazurl ocluziunea choledocului. Sunt si alte forme de
icter, datorite sifilisului, icter cronic benign, icter prin
compresiune sau stenoza a choledocului, care se vin-
decd prin tratament specific sau prin alt tratament.

Icterul copiilor de curand nascuti nu are nevoe de
un tratament special.

_ Albuminuria, care apare fara esceptiune in primele
zile dupa nastere, precipitabila prin fierbere si acid ace-
tic si alte albumine in 9o?/, din cazuri este considerata
ca fiziologica, de oarece dispare catre a 5-a, a 6-a zi.
Se pare ci este in legatura cu pierderea de greutate
dela inceput sau mai tardivid. Numai albuminuria care

dureaza peste prima saptimana trebue considerata ca
patologica.
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Infarctul de acid uric

Pentru urina copilului de curand nascut este ca-
racteristic sedimentul format de mase granuloase, cris-
taline, rosii sau brune, de urate sau de cilindri acope-
rifl de urati si epitelii, expresiunea clinici a eliminarei
infarctului de acid uric. Infarctul se prezintd la autop-
sie ca dungi galbene portocalii, cari radiaza dela papi-
lele piramidelor spre substanta corticala, formata dintr’un
esces de acid uric si pot persista mai multe saptamani
pana la mai multe luni la copiii slabi. Nu avem inca o
?xp]icatiune plauzibila pentru formatiunea acestor in-
arcte.

[N

Reactiuni in organismul copilului datorite
hormonilor sarcinei

Tumefactiunea glandelor mamare. Mammitis neo-
natorum. La unii copii, indiferent de sex, se umtla glan-
dele mamare de ambele parti sau numai dintr’o parte,
formand niste ridicaturi emisferice sau plate, dure, du-
reroase la presiune, mobile odati cu pielea, avand 3-4
cm. diametru si secretand un lichid cu aspectul si com-
pozitiunea laptelui (laptele vrajitoarei)- Infiltratiunea du-
reazd 3—4 sdptdmani si dispare. Uneori supureazg, mai
ales daca sunt maltratate prin presiune. Priessnitz-ele
cu solutiuni usor antiseptice, evitarea traumatizmelor,
stoarcerilor, fac si se retraga induratiunea si umflatura.

Melena copiilor de curiand nascuti

Emoragia intestinald este rara. Obisnuit este abun-
denta, apare a 2-a zi dupd nastere, rar mai tarziu, cu
scaune la inceput usor colorate, apoi negricioase, for-
mate din chiaguri sau sange lichid; mai rare ori co-
pilul are si varsaturi sanghinolente. Uneorl emoragia
se opreste din prima zi; de cele mai multe ori continua
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inca 2—3 zile si copilul sucomba in colaps : palid, rece,
fara puls. ' o

La autopsie se gasesc ulceratiuni in stomac, in
duoden sau in intestin, cu caracterele ulcerelor obisnuite
ale stomacului; alteori emoragia se face in masd prin
suprafata mucoasel. .

La diagnostic trebue tinut seama de epoca apari-
tiunei si de posibilitatea inghitirei sangelui provenit din
nas, din urechea medie, sau din mamelonul mamei.

Pronosticul este in raport cu abundenta sangelui
pierdut, in cele mai multe cazuri sfarsitul fiind moartea
copilulul.

Ca tratament, medicamentele astringente, perchlo-
rurul de fer, nitratul de argint in doze mici repetate,
chlorurul de calciu, solutiunile de gelatina, injectiunile
subcutanate de gelating, de sange dela mama, pot da
uneori rezultate.

Pemfigusul copiilor de curdnd nascuti.

Este o boala' caracterizata prin aparitiunea unor
vezicule mai mult sau mai putin numeroase, de ma-
rimea unui bob de mazire pana la marimea unel piese
de 2 lei si mai mare, pe toatd suprafata pielei, In iz-
bucniri succesive, lasand in urma lor regiuni excoriate,
acoperite cu tasii uscate de epiderm. Este contagioasi
sl se transmite si prin a 3-a persoand. Se observi de-
seorl epidemil marginite la copiii ingrijiti de o singura
persoand (moasad sau didacid); la maternititi la aceeasi
ingrijitoare. Natura contagiului nu este cunoscuta; sta-
filococul ar putea avea rolul unei intectiuni secundare.

Din punct de vedere anatomo-patologic, avem a
face cu vezicule sau bule uniloculare, rezultate din re-
varsarea unui lichid aproape limpede, albuminos, intre
stratul lui Malpighi si stratul cornos continand putine ce-
lule, de cele mai multe ori leucocite polinucleare eozi-
nofile; lichidul nu are o tensiune prea mare asa ci epi-
dermul este adese-ori sbarcit, cate o dati are coloare
rosieticad sau galbuie, aparand pe trunchiu, apoi pe fats,
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pe cap si pe extremitati, inconjurate de o zona subtire,
rosie. Veziculele plesnesc usor si lasa o suprafata ro-
sietica, umeda, care se usucad repede. '

.4, .Dupa 8-14 zile nu mai apar vezicule noi si in 20-25
zile boala se vindeca. Obisnuit evolutiunea se face
fara febra.

Ceea ce este de temut in acéste cazuri sunt infec-
tiunile secundare, cu stafilococi, streptococi sau alte
bacterii patogene, cari schimba mersul boalei si intu-
necd pronosticul, dand sau septicemii sau infectiuni
locale ca abcese, flegmoane, etc. Se descriu si torme
grave, maligne de pemfigus, cu evolutiune acuts, febra
septica, terminate repede cu moartea. '

Diagnosticul trebue facut cu pemfigusul sifilitic,
care are o localizatiun€ speciald pe palme si talpi, nu
se generalizeaza si este insotit side alte manifestatiuni
specifice. Eozinofilia predominanti-sau exclusiva este un
caracter al pemfigusului copiilor de curand nascuti.

Tratamentul, in cazurile usoare, poate fi simplu expe-
tativ. In cazurile mai serioase se vor suprima baile, se
vor presdra pulberi sicative: licopod, oxid de zinc cu
amidon parti egale, talc si oxid de zinc €tc In cazu-
rile mai grave, pansamente umede cu acetat de alumi-
niu 1-2%,, badi astringente cu tanin. A se evita sub-
stantele iritante sau toxice.

Dermatita exfoliativa.

Cunoscutd si sub numele de boala lui Ritter, este
un proces de infiltratiune difuza a pielei, cu un exsudat
putin abundent in stratul lui Malpighi, care nu ajunge
la formatiune de vezicule si bule, dar submineaza stra-
tul cornos al epidermului in asa fel in cat la o presiune
usoard se deslipeste pe intinderi mari, se rupe s lasa
descoperite straturile subjacente, epidermoliza acuta a
lui Finkelstein. Boala necomplicats evolueaza fara febra
sau turburari generale si se viqdeca ca sl p@mhgusul;
este totusi mai grava mai persistentd §1 s€ mfecteaza
mai- usor de cat acesta. Diagnosticul trebue facut cu

Prof. Dr. M. Manicatide, S
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pemfigusul si cu boala lui Leiner (eritrodermia descua-
mativa). Tratamentul este acelasl

Diateza emoragica.

Cate o data, in afarid de emoragiile ombilicale, na-
sale, melena, de care am vorbit, se produc emoragii
abundente din mucoasa nasald, pe o mare Intindere a
pielei, une-ori unde copilul este apasat ceva mai tare
apare o emoragie, In cavitatile seroase, In pulmon, pe
mucoasa intestinului gros, prin plaga ombilicala etc. in-
sotite de semnele unei infectiuni generale grave, som-
nolenta, icter, cianoza, slabire a cordului. Pronosticul
grav. Tratamentul simptomatic, pansamente locale cu
apa oxigenata, solutiune de gelatina etc.

Degenerarea grasd acutd (Boala lui Buhl) n’ar fi
de cat o septicemie emoragica cu degenerare grasa
acutd a celulelor / ficatului, rinichilor, cordului si a epi-
teliului alveolelor pulmonare; insotita de numeroase emo-
ragii in pulmon, in meninge, peritoneu si in piele. Co-
pilul se naste asfixiat, fara cauza apreciabila, respira
riu sau se naste normal si apoi apar turburari in respi-
ratie, cianoza, alimentatie grea, scaderea mare In greu-
tate, emoragie si in cate-va zile moartea cu toate in-
cercarile de tratament. '

Boala (ui Winckel, observati de acesta In 1879
in institulul de moase din Dresda la 23 copii de curand
nascuti, din cari 20 au murit, este probabil tot o in-
fectiune cu o enorma distrugere a globulelor rosii si
transformarea sangelui intr’un lichid negru vascos, care
curge din intepaturi. In 3-8 zile boala se termini cu
moartea. Boala a fost descrisa sub numele de icter cia-
nic. In 1873 a fost descrisid de Laroyenne si Charrin in
Franta sub numele de boala bronzata ematicd, cu ace-
leasi caractere,

Oftalmia blenoragici.

~ In trecerea sa prin canalul genital, copilul se poate
infecta cu gonococi si prezenta curand dup# nastere,
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de obiceiu a 3-a—s5-a zi, mai rar dupa a r1o-a, sermnele
unel conjunctivite acute. Pleoapele se umfla, se tnro-
sesc, conjunctiva palpebrz}la si bulbara se injecteaza si
secreta un lichid galben lipicios, care se usuca pe mar-
ginea pleoapelor si le lipeste. La deslipire tasneste acest
lichid sau un puroiu galben, bine legat, foarte iritant
pentru pielea din jurul ochilor. Cate odata infectiunea
se intinde si la mucoasa nazali si bucala.

_ Daca infectiunea este foarte intensa sau rau ingri-
Jita, corneea se turbura, se produc descuamatiuni si
chiar ulceratiuni, cari pot perfora corneea sl da nastere
la o panoftalmie cu pierdere definitiva a ochiului sau
produce numai pierderea vederii prin opacitatea cor-
neel, inclavarea irisului in ulceratie, stafilom. Infectiu-
nea conjunctivala poate da nastere la manifestatiuni
metastatice, artrite, abcese cu gonococi si turburari ner-
voase generale. Un numar mare de orbi 1si datoresc
infirmitatea acestei boale.

Diagnosticul este usor, tinandu-se seama de simp-
tomele descrise. Un preparat microscopic arata prezenta
gonococilor.

Pronosticul, chiar in cazurile tratate, este serios si
in raport cu intensitatea fenomenelor si epoca la care
copilul -Incepe tratamentul.

Tratamentul poate ti preventiv sau curativ. Din
cauza numarului mare de vaginite blenoragice, cari pot
da afectiuni asa de grave ale ochilor, se recomanda
spalaturile vaginale cu ipermanganat de potasiu inainte
de trecerea capului copilului si, imediat dupa nastere,
metoda lui Crédé, care a trecut ca un procedeu impus
de diferitele legi si regulamente sanitare. Imediat dupa
curatirea si imbaierea copilului, se pica in fiecare ochiy,
indepartandu-se pleoapele, cate o picitura de solutiune
de nitrat de argint 1/50; dacd In secretiunea gemta]e-
lor mamei nu se gidseste gonococul, se pica o solutiune,
mai slaba 1¢/, de nitrat de argint sau se inlocueste
aceasta solutiune cu protargol 1°/, sau chiar cu zeama

de lamaie. _ _ —_—
Daca a aparut oftalmia, se atinge conjunctiva odata
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pe zi cu o solutiune de nitrat de argint 3%, sau se
spala cu o solutiune slaba de 1/300 dlmlnqata $1 seara
&1 in interval se spala conjunctiva cu solutiune de acid
boric 4%/, sau ipermanganat 0,5%,,. Daca intrebuintam
solutiunea tare de nitrat de argint, o neutralizdm ime-
diat cu solutiune de clorur de sodiu. Se poate inlocui
nitratul de argint cu o sare albuminoasia a argintului,
protargol 1/20—1/50, argyrol 1/10. In unele cazuri, cand
cu aceste mijloace nu se obtin rezultatele dorite, suntem
siliti a Intrebuinta vaccinul sau serul antigonococic.
Deseori ramane in urma boalei, chiar bine tratate,
conjunctivite cronice, turburari ale corneei, ulceratiuni,
cari reclama un tratament special.
o

~ Edemul si Scleremul

La copiii prematuri si la copiii de curand nascuti,
slabi, apar mai adesea edeme, cari nu sunt in legatura
cu nefrita ci sunt datorite turburdrilor de retentiune si
eliminatiune a aperl cari sunt in raport cu turburari in
retentiunea sarurilor si in special a clorurului de sodiu.
Cauza este o slabire congenitald a acestor schimburi.
Edemul acesta dispare prin' ingrijire si alimentatiune.

Scleremul este o umilatura tare, care nu se deprima
prin apasare cu degetul, datorita unei infiltratiuni dure
a pielei si a tesutului celular subcutanat. Pielea este
palida, cadaverica sau usor marmorata, rece, intepenita
In cat impiedecd miscarile membrelor cind leziunea e
mal Intinsd, temperatura corpului este scdzuti. Boala
Incepe mai des la gambe si se poate intinde la tot
~corpul , insotita de o stare generali rea: slibiciune,
apatie, somnolenta, respiratie neregulats, puls mic, etc.
Vom avea ocaziunea si revenim, la turburirile de nu-
tritiune ale sugarilor, la cari adeseori apare scleremul.

Cu bai calde, incalzire continua in clocitoare, ali-
mentatiune la piept si ridicarea stirei adinamice se ob-
tin uneori vindecari.
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Turburdrile digestive si de nufrifiune ale sugarilor
Generalititi. Fiziologie. Clasificatiune

~ Se Intelegea mai ’nainte prin digestiune lichefiarea
alimentelor pentru a putea fi absorbite de celulele orga-
nizmului, In special disolvarea lor prin mijloace fizice.
Cu progresele chimiei fizice s’a inlocuit notiunea de
lichetiare cu aceea de transformare in substante difu-
zibile. S’a discutat mult daca fenomenul rezorbtiunei
de citre celulele aparatului” digestiv este un fenomen
pur fizic de difuziune sau un fenomen vital al celulelor.
Notiunea difuzibilitdtel nu este suficientd si nici exacta
pentrucd sunt substante solubilizate, cari nu sunt difu-
zibile. ~
Cand cercetarea chimica a tenomenelor digestive
stabili cd substantele nutritive- cu molecule mari sunt
desfacute in complexe moleculare ‘mai mici, se emise
parerea ca organizmul intrebuinteaza aceste complexe
mai mici — Intrucat nu sunt arse in circulatiune — ca
sd reconstitue propriile sale tesuturi. S’a introdus apoi
— dupa cercetarile lui Ehrlich — parerea ca substan-
tele albuminoide straine, cari ‘pot” produce anticorpuri,
pierd mai intaiu aceasta calitate prin digestiune, ca s
poata servi apoi la nutritiune si astfel se explica dificul-
tatea digestiunei unor albumine strdine de organism
fata cu digestiunea mai usoard a albuminelor propril.
Nici aceasts teorie, care este inca utilizatd ca sa explice
unele cazuri de intolerantd pentru anumite preparate
alimentare, nu..este nici éxact, nici suficientd pentruca
se absorb in organizm, pe cale digestivd si substante
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straine, cari provoacd desvoltarea anticorpurilor, iar
digestiunea nu este o reactiune analogd cu a antige-
nilor si anticorpurilor.

S’a crezut mult timp ca laptele este absolut ne-
cesar si singurul aliment potrivit pentru copil; s’a
dovedit, insa, ca se pot creste copii bine desvoltati,
sanatosi si fara un pic de lapte; trebue, insa, gasit
un aliment po#rivit si In cantitate adecuata varstel
copilului. Calculandu-se supratata intestinului si canti-
tatea de lapte matern ingerat de un copil, se ajunge
la cifrele de: 387 cmc. de lapte pentru metrul patrat
de intestin in prima lund, 4o05,4 pentru a 2-a sl a 3-a
luni, 394 pentru a 4-a lunad, 408,7 si 418,7 pentru a
5-a si 6-a lund, 371,9, 392,2 pentru a 7-a pana la a 12-a
luna. Aceste masurdtori au o valoare foarte relativa
pentruca criptele, glandele, vilozitatile variaza si fac sa
varieze si suprafata absorbantd. Vilozitatile sunt mai
dese, dar mai scurte, glandele sunt mai numeroase dar
mai mici, foliculii solitari sunt de 3 ori mai numerosi
la sugari (3,3—3,6), dar placile lui Peyer sunt mai mici.
Mucoasa intestinald, ca si pielea, este mai subtire mai
delicata, mal usor de lezat.

Din punct de vedere functional, aparatele nervoase
de franare sunt putin dezvoltate, varsaturile si diareea
se produc mult mai des la copii. Copiii au o inten-
sitate mal mare in schimburile nutritive, fenomenele
intermediare influenteaza digestiunea. Substantele albu-
minoide eterogene trec mai usor prin mucoasa intes-
tinala si produc reactiuni, formare de anticorpuri.
Copiii sunt iperventilati prin respiratiune si echilibrul
acid-baza la ei este foarte labil. Functiunile organiz-
mului in general au repercusiuni mult mai intinse
asupra fenomenelor digestive. Diferente constitutionale
fac ca unii copii sa reactioneze deosebit decat altii.
Toate aceste particularitati explica diferenta de mor-
talitate intre copiii hraniti la san si cei cu lapte de
animale, care este in prima luna de 1/5,6 (206/1120
din 10 mii), 1/7,9 in a 2-a luna (74/588 °/yy,), 1/10,8
in a 3-a luna (46/497), 1/12,6 in a 4-a luna (37/468)
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1/10,4, 1/11,9, 1/10,7 pentru lunile a 5-a, a 6-a si a
7-a (26/370, 26/311, 26/277).

. Da_ca influenta constitutiunei este mai greu de ex-
plicat si in fiecare caz trebue stabilit daca tine de un
mecanizm nervos, de hormone, de insuficiente secre-
toril, rezorbtive si cum ajung la urmarile pe cari le
constatdm; mai usor de inteles sunt etectele turburarilor
generale asupra fenomenelor digestive: lipsa de apa in
sange restrange secretiunile si prin aceasta agentii spe-
cifici ai digestiunei, in acidoza se elimina mai putine
alcaline prin intestin si deci digestiunea grasimilor este
impiedecatd, etc. In aceste cazuri experimentatiunea
coincide cu rezultatele observatiunilor clinice.

Functiunile motorii exista in aparatul digestiv chiar
din viata fetald (evacuarea de meconiu in lichidul am-
niotic); stomacul desert al copiilor de curand nascuti
are schimbari de tonicitate carl se aseamdnd cu peris-
taltizmul de foame al adultului. Miscarile, pe cari le face
cu oare care bruschetad copilul de curand nascut pentru
cautarea sanului, se fac in mod reflex, tot astfel si su-
gerea. Idiotii, idrocefalii, cu un rudiment de creer, sug
foarte bine. Copiii mici fac des miscari de sugere, cari
dureaza cu atat mail mult cu cat au sensatia de foame.
Aceste miscari sunt exagerate de gustul sarat, mai tare
de dulce, variabil de acru, impiedecate de amar, care
le exagereaza rareori. Miscarile de sugere si inghitire
se exagereaza prin depunerea alimentelor In gurd; in
acest timp scade sensatiunea de durere. Miscarile de
sugere pot fi provocate si de alte simturi, ca: vederea
auzul (sunete tari, clopotelul). Reflexele motorii ince-
teaza mai greu decat cele secretorii. Rareori miscarile
de sugere, asociate cu sugerea degetului, dau ocazie
la aerofagie, care produce turburdri nervoase.

Mecanismul sugerii se indeplineste prin apucarea
cu buzele a mamelonului si a areolel, coborarea maxi-
larului inferior cu limba care face un gol in cavitatea
bucals, gol care atrage mai adanc mamelqnul si areola,
* ridicarea din nou a maxilarului si a limbei, care apasa
pe areola si goneste laptele din canalele galactofore.
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Presiunea aceasta atinge 2-300 gr. la copiii de curand
nascuti si se mareste cu varsta panala 7-80oo gr. Pre-
siunea negativa a sugerii a tost determinata de mai
multi pediatri ¢i variaza dela o,7 cm. de mercur la su-
garii debili, pana la 5-6 cm. la mijlocii $1 10-15 cm. Maxima
la sugarii robusti?). Aceasta presiune se adapteazd, dc
altfel, dupa conformatiunea mamelelor, la cele mai moi
tiind nevoe de o presiune mai mica. Sunt mamele la
cari secretiunea este abundentd si usoara, altele, desi
au secretiune suficienta, o pun in actiune mail greu si
au nevoe de o presiune mai mare la sugere. Meca-
nizmul sugerii la copil difera de al adultului, la care
sugerea se face prin inspiratiune.

Sunt femei la cari sanurile dau foarte usor laptele
si la cari curge totdeauna in timpul laptarei si altele
la can laptele vine mult mai greu.

Orice malformatiune a - copilului, care impiedeca
producerea presiunei negative pentru sugere, impiedeca
actul sugerii: buza de iepure, gura de lup, macroglosia;
afectiunile accidentale: coriza, dispneea din pneumonie,
tusea convulsiva, dispneea datorita maltormatiunilor cor-
dului, turburiarile profunde ale sistemulul nervos, etc.

Esofagul copiilor nu ‘are miscairi la copilul linistit,
intre sugeri; se observa, insd, schimbarl de tonicitate
cand copilul face miscdri de sugere, cand se secreta
mal multa salivd sub influenta sensatiilor gustative. Un
corp strain, cum e balonul de cauciuc pentru Inregis-
trarea miscarilor, iritd esofagul si poate provoca un
peristaltizm durabil, regulat. Acest peristaltizm nu se
transmite stomacului. Esofagul poate avea si contrac-
tiuni tonice — spasme — pe carl unii autori le pun in
legatura cu tetania, Se deosebesc 3 feluri de spasme ale
esofagului: @) spasmul secundar, datorit leziunilor mu-
coasel (corpi stradini, caustice, etc.) &) spasmul copiilor
nervosi, cari nu pot lua anumite alimente si capata
spasmul numai la vederea acelor alimente si ¢/ cel
produs de o exagerare a reflectivititei, mai persistent

1) Pfaundler, Cramer si Bohrdt.
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sl In raport cu orice schimbare in calititile fizice ale
alimentelor — spasmul esential. :

Miscarile stomacului la sugari au aceleasi caractere
ca la adulti si anume sunt miscari peristaltice, cari ser-
vesc la amestecul alimentelor, miscari peristolice, de
aplicare a peretilor stomacului pe continutul sau, cand
este semilichid sau mai consistent si miscari ale pilo-
rului pentru evacuarea stomaculuj. Sistemul nervos este
triplu: plexul din peretii stomacului, pneumogastricul si
marele simpatic. Daca se suprim ambii pneumogastrici
st ambii simpatici, miscarile se fac in mod normal, daca
lipsesc simpaticii sl se pastreaza pneumogastricii, mis-
carile sunt mai repezi si, daca tonus-ul vagal este mai
ridicat, spasm; daca se suprima inervatiunea vagului
si se pdstreazd simpaticii, miscdrile scad, se produce un
spasm al pilorului, evacuare incomplecta, iIncetineala.
La examenul cu razele Roentgen se vad forme foarte
variate ale stomacului, in raport cu felul alimentelor si
cu starea sistemului nervos, se vad diferitele miscari
ale stomacului si se poate determiria durata evacuarel.
In ceeace priveste aceastd duratd, numerele date de
diteriti autori sunt variabile pentru laptele matern dela
2 pana la 4 ore si jumatate, pentru laptele de vaca dela
3 ore pana la 5!/,, pentru laptele albuminos dela 2/,
la 57%,, pentru alimentele mai coricentrate sl mai grase
dela 4-6 '/,. (Tobler, Kruger '), Demuth).

Aceste numere trebue privite cu oarecare rezerva
pentruca metodele de apreciere nu sunt aceleasi la fie-
care determinare; ridman totdeauna cdtiva cmc. carl se
elimina mult mai incet. .

S’a crezut mult timp ci numai grasimea din lapte
ar fi cauza intarzierei in evacuarea stomacului. Lipaza
din laptele uman, dezdoind grasimile, face evacuarea
mai repede (Behrendt); laptele de vacd nu confine li-
pazd si laptele uman fiert, cu hpazq distrus, intarzie
aproape cu o ord evacuarea. Albumina asemenea este
cauza intarzierei laptelul in stomac (Demuth ?). Idrocar-

1) Mschr, f. Kindhlk. 21. (1921).
2) Erg. d. inn. Medizin 29. (1926,)
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bonatele si zerul nu au aproape nici un rol. Spasmul
pilorului constitue piedeca cea mai mare la evacuarea
stomacului; alte stari patologice influenteaza mult mo-
bilitatea stomacului. Reactiunea continutulul stomacal,
pH, nu are mare influentd. E natural ca vagotonia sa
provoace o evacuare mai repede decat simpaticotonia.
In dispepsii evacuarea stomacului se face mai repede.
In spasmul pilorului foarte incet sau de loc. Spasmul
pilorului poate ti simulat de stramtoarea istmului sto-
macului (stomac in forma de clepsidra, nisipar) -sau de
stenoza duodenulul.

Varsaturile sugarilor sunt foarte frecuente, vin
adesea fara greatd, foarte usor, fara spasm; peristola
este mai slaba, tonicitatea pilorulul este mai mare ca
a cardiei, care se deschide usor in timpul regurgitarei
sau a presiunei. De aceea regurgitdrile produc adeseori
la sugari ruminatiunea, mericizmul.

Varsaturile sugarilor pot fi datorite la supraincar-
care functionala a stomacului, la procese de iritatiune
locald in stomac sau intestine, iritatiune nervoasa, im-
piedecare mecanica la evacuare fic In pilor, fie in in-
testin, la iritabilitate nervoasa centrald, constitutionals,
la boale organice ale centrilor nervosi, la alteratiuni
infectioase ale acestor centri, la turburarile schimburilor
nutritive, exsicatiune (anidremie). De multe ori aceste
cauze se asociaza.

Miscarile stomacului se tranzmit si intestinului si
reflexe pornite din intestine, chiar din colon, provoaca
miscari in stomac. Miscarile peristaltice sunt caracte-
rizate printr’o tonicitate mariti a peretilor intestinali
din partea de sus urmata in partea de jos de o scadere
a -tonicitatei si o progresiune a acestora de sus in jos.
Nu existd in intestin antiperistaltizm. Se produce, insj,
o migcare pendulard care face ca chimul sa se miste
putin si inapoi, venind mereu in contact cu alte supra-
fete. Miscarile mai tari sunt provocate de alimente tari,
mai slabe de alimente lichide. Hormonul miscarilor in-
testinale este cholina (Le Heux), care irita plexul lui
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Auerbach. Se pot inregistra cu balonul de cauciuc in-
trodus in intestin. .

In intestinul gros se constatd aceleasi miscari si
miscari antiperistaltice. Peristaltizmul se produce rar si
e provocat de masele de materii fecale sau de corpuri
mai solide cari fac presiune pe peretii intestinali (besica
de cauciuc). Trecerea alimentelor prin intestine este
evaluatd in mod diferit, media este cam de 10 ore cu
o minima de 4 ore jumatate (Hymanson) si o maxima
de 21 ore (Nobécourt si Merklen) la copiii de curand
nascuti si la sugaril hraniti la san, de 13 ore (4—28)
la cei hraniti mixt si 14 ore jumditate la cei hraniti numai
cu lapte de vaca (5'/,—=28). Dupa unii autori (Kahn)
mancarile de dimineatd trec mai iute ca cele de dupd
amiaza.

In afara de cholina, miscarile intestinale sunt ex-
citate de produsele digestiunei laptelui. Chimus-ul neo-
bisnuit excita peristaltizmul si diareea. Copiii, cu un
sistem nervos prea iritabil, sunt inclinati la diaree. La
copiii sanitosi frecuenta scaunelor este in raport cu
constitutia lor fizicd, cantitatea si reactiunea lor chimica.
Scaunele mai moi, cu mai multd apa, se elimina mai
des, scaunele consistente mai rar, desi la copiil hraniti
la san scaunele moi se pot elimina mai rar, ca o ade-
varata constipatiune si scaune mai consistente pot fi
mai frecuente. Se constata, in astfel de cazuri, reactiune
alcalina a scaunelor moi si acidd a celor consistente.
Uneori consistenta mai moale este datorita trecerei mai
repezi, care nu lasa destul timp pentru rezorbtiunea
apei. Aciditatea are un rol indirect, prin iritatiunea
mucoasei, in peristaltizmul exagerat al colonului. Idro-
carbonatele in solutiuni slabe o,2—19, activeaza peris-
taltizmul intestinal, In solutiuni concentrate de 5—6°/,
opresc miscarile intestinale ).

Extractele de malt sunt absorbite extraordinar de
repede de mucoasa intestinala, afara de un mic rest
coloidal, brun si pentosele; zaharul de lapte se absoarbe

1) W. Catel. Jahrb. f. Kinderheilk. 130, 305 -325 (1931).
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mult mai incet. Resturile fermenteaza in intestinul gros,
in cel subtire nu se produc fermentatiunit).

Iritabilitatea nervoasa, mai mare la unil copii, are
o influents incontestabild asupra miscarilor intestinului
gros; uneori influente psichice pot avea acelasi efect.

Constipatiunea poate rezulta din consistenta mai
mare a scaunelor, din lipsa unor componente ale ali-
mentatiunei, cari dau fermentatiune acida in colon (idro-
carbonate), din insuficienta alimentard in general, din
atonia vegetativa in ipo si atireoza, in megacolon con-
genital, in spasmele anale ale tetaniei. Deasupra pie-
dicilor se produce obisnuit un meteorizm mai mult sau
mai putin intens, insotit de miscari peristaltice, cate
odatd vizibile prin peretii abdominali. Orcare alta pie-
decd, cu origina in peretii intestinali sau afara din ej,
poate da aceleasi {enomene. Se produce meteorizmul
si prin atonia peretilor intestinali, datorita turburarilor
inervatiunei vegetative.

Sugarii au in primele luni o secretiune mai mica
de saliva, care serveste mai mult ca mijloc de protec-
tiune a mucoasel bucale, ca mijloc de curatire si alune-
care, Dupa Davidsohn si- Hymanson?) in 15 minute
copii de 1—3 luni dau 1,3—2,2 cmc. de saliva, dela 5-8/,
luni, 2,5—8 cmc. in medie 4,8 cmec.

Determindri directe ale cantitatei de saliva secretata
pentru o anumita cantitate de lapte nu s’au facut la
sugari. S’a dedus, insi, din proportiunea la 100 gr.
lapte, facuta pentru copiii mai mari, cam 16,5 —209/,;
reactiunea este alcalina cu pH 7—7,8. Secretiunea sto-
macala contine apa, sadruri, mucozitati, acid cloridric in
proportie de o0,4—o0,5°/, si fermenti. Aciditatea este sub
PH. 3 pe nemancate, apoi variaza dupa secretiune, me-
canizmul golirei stomacului, puterea alimentelor de a
servi drep_‘t tampon (laptele de vaci), dupa rezultatele
fermentatiunei, dupa mucozitatile din stomac, retrogra-
darea sucului duodenal, procesele de fermentatiune si

1) H. Paffrath si A. Kaess, Zeitschr. f, Kinderheilk. 50, 553—3563 (1931).
2) Zeitschr. f. Kinderheilk. 35, (1923).
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cantitatea de saliva inghitita. Sugarii, dupa toate cer-
cetdrile, nu posedd o stimulare psichica . a secretiunii;
existd, totusi, o secretiune datoritd foamei si este eva-
lt}ata.pe z1 cam la 100-150 cme. Albumiina si derivatele
e1 escitd secretiunea gastrica ; substantele alcaline maresc
secretiunca acida, substantele acide o scad; grasimile o
impiedecd la inceput si o maresc dupa trecere sub forma
de sapunuri in duoden; solutiiinile obisnuite de idrocar-
bonate nu au un efect apreciabil. In starile patologice,
conditiunile sunt cu totul schimbate si nu se pot formula
concluziuni uniforme.

Secretiunea intestinald este mai complicata decat
cea stomacald si nu s’au facut cercetari speciale la su-
garl decat asupra sucului duodenal, obtinut prin sonda
Einhorn. Reactiunea este neutra sau alcalind (pH. 6,2—7
dupa autori). Cantitatea secretiunii duodenale necesare
sd alcalinizeze chimul venit din stomac este de 491 cmc.

entru 7s5o gr. lapte uman si 2260 cmc. pentru 750 cmc.
lapte de vacd, numere maximale, cari sunt atinse foarte
rar. Cercetarile nu au permis stabilirea unei minime.
Prin fistula duodenal4 si prin sondajul cu sonda Einhorn
se cunosc mai bine si cantitdtile si reactiunea sucului
duodenal. Avem mai putine cunostinte despre secretiunea
intestinala, care se face la iritatiunea mecanicd, ner-
voasd sau prin hormone. Secretiunea duodenald are
reactiune alcalina, care neutralizeazs aciditatea chimului;
tot ‘alcalina este si secretiunea intestinala. Secretiunea
intestinului gros este mai putin importanta, dar devine
abundentd in iritatiunea mucoasei, ca in colita, disen-
terie si alte procese iritative. .

Ca si intelegem digestiunea albuminelor din lapte
trebue sa cunoastem constitutiunea chimicd a acestor
corpuri. Cercetdrile sintetice ale chimistului german E.
Fischer au aratat cia moleculele mari de albumind sunt
formate din sinteza mai multor peptide si acizi aminatl.
Digestiunea desface legaturile dintre ele. Pentru albu-
minoidele cari contin si anidride, desfaceréa nu reclama
un ferment ci o simpld’ solutiune acida sau alcaling,
cum sunt unele secretiuni gastro-intestinale. Individua-
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litate chimici a albuminelor n’ar exista, ci chimia colo-
idala caracterizeaza diferitele albumoze si peptone. Ca-
zeina este desagregata repede de tripsina si foarte incet
prin procedee chimice.

Digestiunea albuminei incepe in stomac. Peptidazele
gasite In salivd nu au mare importanta. Laptele se coa-
guleaza in stomac, dar problema labfermentului din
acest organ, a chimozinului, a dat nastere la o intreaga
literatura, fara si aduca deplina lumina.

Toti cercetdtorii sunt de acord ca coagularea prin
chiag este un fenomen de fermentatiune care transforma
cazeinogenul in cazeind, mai usor precipitabila cu sa-
ruri de calciu; pe langid aceasta se formeaza si o mica
cantitate de o substanta neprecipitabila prin caldura,
un fel de albumozi, care este considerata ca albumina
din zerul laptelui. Fermentul lab (chiagul) contine tot-
deauna pepsind si pepsina labferment, in cat unii fizio-
logisti considera chimozinul si pepsina ca identice, lu-
crand In medii alcaline ca lab, iar in medii acide ca
pepsina; dualistii, in frunte cu Hammarsten, sustin ca
adevaratul chimozin se poate libera complect de pepsina.
Coagulul laptelui uman este mai moale si pluteste in
zer din cauzd ca este in cantitate mai micd de cat in
laptele de vaca si are si mai multd grdsime (4:1 in
laptele uman, 1:1 in cel de vaca). Dilutiunea laptelui
de vaci, reducand cantitatea de cazeinda, amestecul cu
mucilagl sau fainuri, cantitatea mai mare de zahar,
reducerea cantititel de calciu ionizat, etc. au acelasi
efect asupra coagularei laptelui de vaca. Actiunea pep-
sinel incepe in stomac, unde se gaseste din ce in ce
mai multa peptona. Peptonizarea este mai activa pentru
laptele de vaca decat pentru cel de femee din cauza
cantitatii mai mari de cazeina, mai usor peptonizabila,
din laptele de vaca. Peptonizarea inceteaza cu scaderea
aciditatei. Continutul stomacal trece in intestin si aci
se continua digestiunea albuminoidelor de catre triptaza
in solutiune slab alcalina, apoi de peptidaza si erepsina
intestinala. Prezenta acizilor biliari distruge pepsina si
favorizeaza actiunea triptazei. Peptidazele din celulele
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epiteliale ale intestinului subtire lucreaza asupra stra-
turilor superficiale ale chimului si ataca peptonele ce
se formeaza treptat. Copiii hraniti artificiafl: nevoe de
cantitati mai mari de triptaza. Ferment
cresc in cantitate cu varsta copilului; s
patologice. Unele albumine pot trece prin g
tinali, mai ales cand sunt alterati, Exist/

sensibilitate speciala in contra unor albumifi:.Se produg

adesea fenomene de shok: paliditate, varsatuti, diaree,
febra, urticaria, edeme, exanteme si chiar pete pur-
purice. In astfel de cazuri autorii francezi?!) vorbesc de
o ,micd anafilaxie“, autorii englezi si americani?) de
»suppressed anaphylaxis®.

Albumina este complect utilizata in canalul digestiv
sl in scaune nu se mai gaseste decat o cantitate mica,
care poate proveni si din secretiunile intestinale, cum
se dovedeste prin prezenta unel cantitdti mult mai mari
in dispepsii si diarei, fira alimentatiune albuminata.
Acelasi lucru s’a observat cu amoniacul din scaune, care
este foarte redus in scaunele tari si mult mai abundent
in scaunele diareice (3,6—18,8%, din azotul total in
primul caz, 3,8—37,3%/, in al doilea, Slyke).

Idrocarbonatele sunt necesare intr’o cantitate mare,
5-109/, din alimentele sugarului. Lactoza este idrocar-
bonatul natural din lapte si de aceea a fost mult timp
considerata ca absolut necesard in cat se intrebuinta ca
indulcitor in alimentatiunea artificiala. Am apucat incid
in serviciul profesorului Heubner la 1898 si 1899 intre-
buintarea exclusiva a lactozei, desi se cunosteau de
atunci polisacharide mult mai usor asimilabile. Lactoza
nu se absoarbe ca atare, ci se desface in glicoza si
galactoza. Galactoza insisi nu are proprietati speciale,
utile copilului; din contra, pentru utilizare are nevoe de
interventiunea ficatului si apare foarte usor In urina in
cazurile de turburari functionale ale celulelor ficatului.
Intfun studiu publicat acum vre-o 24 de ani®) am aratat

1) Comby. Anaphylaxie alim., Arch. d. méd. d. enf. 1924.

2} |. diseas. Children, 1916. )
3) La lactosurie alimentaire chez le nourrisson. Roum. méd. 1898.
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ca copiii sanatosi au o tolerantd mai mare pentru lac-
toza ca cei bolnavi de turburdari de nutritiune. Lucrul
a fost confirmat in urma prin toate cercetirile fiacute
asupra cestiunei (Hayashi, Meyer, Goppert).

S’a cautat a se determina absorbtiunea dupa curba
glicemieij“ddr aceasta curba depinde de alimentatiune,
anume ca, dupa alimentatiunea la san, creste brusc sl
scade aseménea repede, dupa alimentatiunea cu lapte
de vaca si cresterea si descresterea se face cu Incetul,
Afara de aceasta depinde de multe alte imprejurari, ca
procesul de nutritiune intermediarg, echilibrul acid-baza,
schimburile fostatelor, starea ficatului.

In ceeace priveste schimbarile idrocarbonatelor in
aparatul digestiv, fermentii apar la epoci diferite. Sacha-
raza apare la fet la 4 luni, lactaza la 8 luni, i1ar mal-
taza pe la a 6-a lund (Ibrahim). In sucul pancreatic nu
exista lactaza; cercetarile-facute asupra lichidului duo-
denal al copiilor confirma rezultatele experimentelor pe
animale, Lactaza este un ferment a cidrui secretiune
este determinatd de alimentatiunea cu lapte si adaptata
la cantitatea de lactoza ingeratd; chestiunea nelamurita
incd este daca numail pancreasul sau si mucoasa intes-
tinala, direct iritata de lactoza, nu raspunde prin secre-
tiunea lactazei. Un fapt stabilit este ca lactaza se ga-
seste In cantitate mai mare in epiteliu decat in conti-
nutul intestinal. Zaharul de sfecld se desface in mono-
sacharide mai ales In partea superioard a jejunului,
lactoza in jejunum, mai mult in ileon si o buni parte
si in intestinul gros. Polisacharidele, sub forma de gris,
fulgi sau faind de cereale: oviz, orz, grauy, orez, fierte
mal mult timp, se transtorma, se umfla si devin mai
usor atacabile de amilaza din sucul pancreatic. Diastaza
este un amestec de fermenti cari dau ca product final
maltoza, care, la randul ei, este atacati de maltaza,
aproape totdeauna insotind amilaza. Idrocarbonatele
solubile sunt bine utilizate in intestin, o mica parte este
fermentata de microbi (cam 0,8 %, din lactozi) restul
este absorbit,

Digestiunea grasimilor incepe in stomac. La copiii
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hraniti artificial, lipaza din sucul gastric, la cei hraniti
la piept, lipaza din laptele uman, care este mult mai
activa sl gastrolipaza incepe atacul. Acesti fermenti, ca
st cel mentionati mai inainte, au o aciditate sau alca-
linitate optima a mediilor la care-si dezvolta actiunea.
Lipoliza insdsi mentine reactiunea necesara. Productele
lipolizel sunt acide grase cu molecule mari; din laptele
de vaca rezulta si acide din serii inferioare. Lipaza din
laptele uman este activata de continutul stomacal neutru
sau usor acid si mai ales de acizii biliari. In sucul gas-
tric se poate distinge o lipaza si o lipochinazi. Efectele
lor sunt crescute de sucul duodenal si de produsele
digestiunii albuminelor. Lipaza din sucul pancreatic are
un efect mai mare asupra laptelui uman decat asupra
laptelui de vaca. Grasimea se absoarbe mai ales sub
forma de acide grase, sapunurile sunt mai greu absor-
babile. Bila favorizeaza absorbtiunea si a acidelor si a
sapunurilor disolvandu-le. Sapunurile de calciu nu sunt
absorbabile, desi se topesc in mediille acide si se pre-
cipita in mediile alcaline, comportandu-se ca si fosfatele
de calciu. Secretiunea pancreaticd are asemenea un rol
foarte important in digestiunea grasimilor, deficienta sa
impiedeca mult saponificatia si rezorbtia.

Rezorbtiunea grasimilor se masoara dupa lipemia
digestivd. Turburarea serului nu apare dupa alimenta-
tiunea cu albuminoide sau idrocarbonate. La ultrami-
croscop se vad particule foarte mici de grasime — chi-
lomicroni — de o,5—1 micron, cari se pot numdra.
Aparitiunea lor incepe la 2—4 ore dupa mancare si du-
reazd cam 6 ore. O parte din grasimi, variabila, trece
in ficat prin vena poarta. Sistemul limfatic. se mareste
in supralimentatiune cu grasimi. Placile lul Peyer dau
un numar mare de limfocite in canalul intestinal, cari
inlocuesc actiunea bilei asupra lipazei pancreatice. In
turburirile intestinale, digestiunea si rezorbtiunea grasi-
milor scad foarte mult, utilizarea grasimilor ajungand
129, fatd cu 91,3%, in stare normala’). :

1) Holt, Courtney, Fales. — Fat metabolism of infants etc. J. disease,
Childr. 1919 :

Prof. Dr. M, Manicatide,

6
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Dintr’o serie mare de fapte si de experiente s’a
conchis ca secretiunea fermentilor, actiunea lor, este
un fenomen de adaptare. Toleranta pentru anumite
alimente este in raport, intre altele, si.cu. aceasta
adaptare. Exista asemenea o sinergie a diferitilor fer-
menti, in sensul ca produsele unei fermentatiuni ajutad
efectul celorlalti fermenti. Nu se pot trage concluziuni
juste asupra valoarei fermentilor amestecati din deter-
minarile facute dupa metodele actuale ale fermentilor
izolati.

Bacteriile continute in aparatul digestiv sunt: ba-
cillus coli communis, coli haemolyticus, bifidus, acidop-
hilus, proteus, lactis aerogenes, gasogenes (Frinkel) si
stafilococul la copiii hraniti la san; coli, bifidus, mesen-
tericus, gasogenes (Frankel), putrificus (Bienstock), putri-
ficus verrucosus, putriticus tenuis, vulgatus (Flugge),
amylobacter si streptococi la copiil hraniti cu lapte de
vacd. In primul caz predomind bacilii grampozitivi (bi-
fidus), in cel de al doilea coli. In sucul duodenal se
gasesc substante bactericide, cari, pe langa aciditatea
chimului, trecerea lui mai repede, fac ca microbii sa fie
mult mai rari in partile superinare ale intestinului sub-
tire. Invaziunea acestor parti de catre bacterli are o
insemnatate deosebita in dispepsii si toxicoze.

Aparatul digestiv al copilului mic are o activitate
mult mal mare ca al adultului, trebuind sd elaboreze pe
de o parte o cantitate de alimente proportional mult
mal mare pentru intretinerea temperaturei corpului si
pentru crestere, organizmul copilulul avand nevoe de
aproape 1oo calorii pentru kilogram de greutate, pe
cand adultul are nevoe numai de vre-o 30 calorii.

Pe de alta parte, cum am vazut mai inainte, apa-
ratul digestiv al copilului este mult mai slab construit
si adaptat numai pentru o alimentatiune lichida, fiind
lipsit de aparatul masticatiunei. Pielita mucoasa este
mai subtire si lasd si treaci in circulatiune si substante
incomplect transformate; iar glandele nu sunt inca
complect desvoltate, Alimentul natural, pentru care
aparatul digestiv al copilului este bine adaptat, este
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laptele matern. De aceea cele mai multe turburari le
vom observa la copiii hraniti artificial, desi, cate odata,
si la copii hraniti la piept se observa aceste turburari
datorite de cele mai multe ori unei slabiri constitutio-
nale cu care copilul se naste. Aceasta explici de ce
mortalitatea copiilor atinsi de turburari digestive si de
nutritiune este aproximativ de 1o ori mai mare la cei
hraniti artificial.

Dupa statistica citata a lui Boeckh?) in prima luna
mor de 5 ori mai multi apoi de 10-12 ori pana in luna a
9-a, de unde diferenta scade la 4 ori, dar mortalitatea
in primul an, a celor hraniti la san sau cu lapte de
vaca este enorma pentrucd din 100 de copii morti de
slabiciune, diaree sau gastro-enterita vre-o 80%, mor in
primul an, 13 in anul al 2-lea si numai 4 in anul al
treilea. Trei sferturi din mortii din primul an sucomba
de turburari imediate sau indirect in legatura cu tur-
burarile aparatului’ digestiv. si  turburarile nutritiunei.

De cand medicii au inceput a se ocupa in special
cu boalele de copii, mortalitatea aceasta a atras aten-
tiunea si cu vre-o 300 de ani mai inainte, Facultatea
de medicind din Paris a pus ca subiect de premiu tur-
burdrile aparatului digestiv al copiilor.

Evolutiunea cunostintelor asupra acestui capitol de
patologie este influentati de evolutiunea generala a
cunostintelor medicale. Intro prima tfaza, anatomo-
patologica — pe la jumdstatea sec. al 1g9-lea — turbu- .
rdrile aparatului digestiv sunt impdrtite din acest punct
de vedere (Billard, v. Widerhofev 2) in: @) turburari func-
tionale, fara leziuni anatomice — dispepsiile (gastrica,
intestinala) si 4) turburdri cu leziuni anatomice: gas-
trite, enterite, colite si leziuni mai profunde ale mucoasei
colonului, enterita foliculard, la cari se adaoga, ca o
afectiune gravi, gastro-entero-colita sau cholera infantila.
Aceastd clasificatiune a fost mult timp adoptata de cel
mai multi pediatri si influenta ei se resimte si astazi.

1) Freudenberg E. — Physiol. u. Pathol. d. Verd. im Sglgsalter.
2) H. v. Widerhofer. Die. Krankht, d. Mag. u Darmes, im Hadb. d.
Kinderkrankh. C. Gerhardt. vol. IV-lea Tibingen 1880. -
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Profesorul Heubner in prima editiune a Manualului
saul) adoptd aceastd clasificatiune.

Sub influenta ideilor bacteriologice se incearci de
autorii francezi (Lesage) o clasificatiune etiologica: en-
terite datorite colibacilului, bacilului coli viridans, pio-
cianeului, streptococilor etc.; dar aceastd clasificatiune
nu s’a putut impune pentrucs, pe de o parte, simptomele
clinice sunt aceleasi, oricare ar fi agentul patogen si
nici nu se obtinea vre-un rezultat terapeutic din aflarea
microbilor in continutul intestinal, flora bacteriana fiind
foarte bogata si complexa.

O noua incercare de clasificatiune etiologicd este
cea publicata de prof. Czerny si asistentul sau Keller ?),
cari introduc o idee noua, aceea a turburdrilor nutri-
tiunei generale in raport cu turburarile aparatului di-
gestiv, datorite in special alimentatiunei (Nahrschaden).
Astfel, ei impart turburdarile de nutritiune in: @) datorite
alimentatiunei (ex alimentatione) ) datorite infectiunilor
(ex infectione) si ¢/ datorite slabirei constitutionale,
niascute odata cu copilul (e constitutione). In grupul
dintaiu disting turburiri datorite alimentatiunei exclusive
cu lapte, cu fainoase, cu alimente nepotrivite; in grupul
al 2-lea infectiunea se poate face in alimente, in chimus;
in peretele intestinal sau parenterale. Singura critica
ce s’a adus acesteil clasificatiuni este ci sunt foarte rari
cazurile cu etiologie asa simpla, cele mai multe fiind
datorite la cauze multiple, a viciilor de alimentatiune
si debilitatei congenitale, infectiunei si alimentatiunei,
etc. Din aceastd cauza nu a ramas decat ca o notiune
foarte utila in judecarea cazurilor si in indicatiunile te-
rapeutice. De altfel Czerny si Keller introduc cei dintai
notiunea de copil sdnitos cu toate caracterele sale, la
care Jundell a adidogat monotermia, in opozitiune cu
turburarile de nutritiune.

Protesorul Heubner?), in ultima editiune, adoptd o

1) 1903.
2) DesKind. Ernshr, Ernsdhrungstorungen u. Ern. therapie. Leipzig 1906.
3) Lehrbuch d. Kinderheilkunde. Leipzig 1911.
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clasificatiune proprie si anume: @) turburari de nutritiune
prin alimentatie cu lapte, cu fainoase 4/ schimbarile
acute si catastrofale ale acestor turburari: dispepsia,
catastrofele (cholera, enterocolita enterita).

In manualul lui /4%i/ dela Lyon, revazut si publicat
de curand de d-l prot. Mowriguand'), gasim o clasifi-
catiune proprie, care reprezintd vederile scoalei pedia-
trice lioneze. D-1 Mouriquand imparte turburarile diges-
tive ale sugarilor In acute si cronice, printre cele dintai
punand: dispepsia (infectiunea gastro-intestinala) si
gastro-enterita acuta febrild, infectiune acutid gastro-
Intestinala, boala infectioasa a tubului digestiv cu tipurile
tifica, cholerica si dizenteriforma. In al doilea grup,
dispepsia gastro-intestinald chronica.

Conceptiunea mai noud, punand in primul plan
alteratiunile starei generale, a introdus notiunea de tur-
burare a nutritiunei. Dar aceasta notiune este prea in-
tinsa si trebue marginitd, altfel ar trebui introdusa aici
aproape intreaga patologie'a copiilor. Chiar conceptiu-
nea d-lui Prof. Finkelstein ni se pare, din acest punct de
vedere, prea intinsd. Am margini notiunea turburarilor
de nutritiune numai asupra celor ce depind de alimen-
tatiune sau de cauze externe cari influenteaza starea
aparatului digestiv. Influenta frigului, caldurei, intoxica-
tiunilor, infectiunilor, etc., intru cat turbura fenomenele
digestive. o

Introducerea notiunei de turburare in nutritiune, in
locul celei de turburari gastro-intestinale a fost un real
progres, pentruca si mai inainte medicii de copii constatau
alteratiunile profunde ale stiarei generale, legate de
turburari usoare gastro-intestinale, cari evolueaza la
adult fard nici o atingere a acestel stari, dar nu se
ocupau 1n special de ele, preocupati numai de ingrijirea
aparatului digestiv. . Dela introducerea acestel notiuni,
atat din punct de vedere stiintific cat si practic, medicul
trebue sa se preocupe mai mult de copilul bolnav exa-

1) Précis d. méd. inf. Paris 1928. .
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minandu-i complect toate organele, toate functiunile in
raport cu nutritiunea si cu turburarile de nutritiune.

Lasand la o parte punctul de vedere anatomo-
patologic sau etiologic, s’a ajuns la o clasificare clinica,
intru cat, oricare ar fi cauza, nutritiunea turburata da
nastere la aceleasi sindrome clinice. Cum tipurile clinice
sunt mai de mult stabilite, denumirile fiind deosebite
dela autor la autor, d-1 prof. Finkelstein a avut meritul
sd stabileasca niste nume foarte logic alese si sa de-
termine precis aceste tipuri clinice. Vom intrebuinta si
noi denumirile cu.intelesul precis dat de d-1 profesor
Finkelstein. D-sa a propus mai muite clasificatiuni din
cari ultima este urmditoareal):

[. Turburari de nutritiune fara leziuni organice
specifice

1./ Distrofia
(impiedecarea

cresterei, echi- a) formasimpla | alimentare

- (fara diaree) alimentare-con-

A. Turburari de lxbrité,cesacéc;ere _ stitutionale
nutritiune infectioase, post

2. Decompozitia infectioase

b) forma dispep- | mixte

(scadere repede ticd (cu diaree).

progresiva).

intoxicatiune alimentars
1. Usoare (rudimentare) intoxicatiune ca manifes-
B. Toxicoze tatiune partiald a infec-
. tiunei
2. Complecte — grave intoxicatiune din cauza
mixta.

II. Turburari ale nutritiunei cu leziuni organice
specifice (scorbut infantil, anemie alimentars, keratoma-
dlacie).

1. Mﬁniiestatiuni partiale specifice in turburarile
constitutionale, influentabile de alimentatiune (spasmul
glotei, eczeme, iperplazii limfatice).

Daca vom lisa de o parte ultimele 2 grupe si ne-am
margini la grupul dintai, am restrange studiul. turbura-
rilor de nutritiune la ceeace ni se pare logic, ramanand

1) Lehrb. d. Sauglingskrkht, Berlin 1g21.
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sd Insistam asupra celorlalte in alte grupe patologice,
in cart intrd in mod mai natural.

O clasiticatiune mai comprehensivi incs, ajungand
la apropieri curioase si avand aproape un caracter de
semeiologie, este aceea a d-lui prof. Marfan.

D-sa imparte turburarile aparatului digestiv in 4
grupe, dupa cum sunt insotite de varsaturi, de diaree,
de constipatiune sau de atrotie.

Afectiuni cu predomnirea:

boala virsiturilor obisnuite.

Varsaturilor { stenoza congenitald a pilorului.

ale copiilor hraniti la san

»” aky . cu lapte de vaca
diarei comune o ’ B prea curand sau cu prea
multa {4ing

ale’ copiilor intarcati

o e oy e,

Diareei diarei toxice sau choleriforme
muco-emoragice: enterocolita dizenteriforma (dupa 15 luni)

disenteria
diarei infectioase specifice cholera asiatici
(exceptlonale la copii mici) febra tifoida si paratifoidi
tuberculoza si sifilisul

alimentari

neuromotrice

cotituri escesive ale S-ului iliac
megacolon congenital

constipatiune obisnuitd

Constipatiunei

ocluziune congenitala
ocluziuni intestinale invaginatiune
hernie strangulats ing.

ipotrepsie usoard gr. I
Denutritiunei§ ipotrepsie grava gr. Il
atrepsie

Vom adopta clasificatiunea d-luil prof. Finkelstein,
modificatd cum am aratat mai Inainte.

Vom descrie tabloul clinic al turburarilor enuntate
si apoi vom intra in studiul lor amanuntit.
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Distrofia simpla

Cunoscutd de autorii mai vechi s1 descrisa de d-l
prot. Marfan') dupa Parrot, sub numele de 1potrep51e
de I-ul si al II-lea grad.

Descrierea acestei forme de turburare a nutritiunel
nu a fost posibila de cat dupa o observatiune mai atenta
a copilului si dupd examinarea starii lui generale, in
raport cu starea normala.

Se zice ca un copil are o stare de nutritiune nor-
mala cand are greutatea apropiata de a mediel copiilor
de aceeasi varstd, cand substanta corpului are compo-
zitiunea obisnuits, cand turgescenta tesuturilor este cea
obisnuita, cand temperatura se mentine aproape la
acelasi nivel (monotermia 'Jundell), cand cresterea in
greutate este cea normald si se face in mod regulat,
toleranta normaléd pentru marirea sau scaderea cantitatei
de alimente, rezistenta la infectiuni. Pielea este neteds,
elastica, moale, usor umeda, roza palida. Pantecele putin
proeminent, fars sa fie intins, moale. Tesutul celular
subcutanat gros, neputandu-se lua in indoituri deasupra
muschilor. Tonicitatea musculard mijlocie, nici scazuts,
nici exageratd; carnurile In genere tari, oasele craniului
solide, fontanelele nu prea mari (si nu treaci de 3/4 cm).
Trofostabilitate. Participare la viata din jurul lui, buna
dispozitiune, liniste si multumire, intreruptd de agita-
tiune trecdtoare, cand vine ora mancidrei sau se simte
incomodat de udatura sau caldurd prea mare. Tendinta
la migcare; somnul adanc si linistit, cu mici intreruperi
in t1mpu1 noptel mal des Intrerupt in timpul zilei pentru
alimentatiune, trecand, de obiceiu, de 14 ore din 24.

Functlunlle statlce cum am ardtat intr’un capitol
anterior, sustinerea capuhn daca culcam copilul pe
pantece, incepe din a 2-a luni, sustinerea capulul cand
tinem copilul In sus incepe din a 4-a luna si citre a
5-a—6-a este posibila sederea in pat. Intinderea si
intepenirea membrelor inferioare cand sustinem copilul

1) Les affect. des voies digest. de la premiére enfance. Paris 1923.
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este posibild in a 7-a-—8-a luna si chiar mai inainte,
dar sederea in picioare ca si mersul nu este posibil
Inainte dg un an, la fete ceva maj de vreme, la copiii
mal grasl ceva mai tarziu. La starsitul lunei a 2-a sau
a 3-a copilul incepe sa fixeze cu oarecare atentiune si
inteligentd, surade si Incepe si recunoasca persoanele
din jurul sau. Catre a 6-a luna apuca-obiectele, le tine
In mand, scoate sunete prin cari isi exprimd placerea
sau nemultumirea.

Distrofia va fi caracterizatd, prin urmare, printr’o
stare de nutritiune mai rea si printr’o functionare fizio-
logicd mai restransa si alterata. Turgescenta tesuturilor
scade, copilul are musculatura mai flasca, pielea devine
mai palida, mai uscatd, temperatura este neregulata,
cu ridicare pani la febrd sau cu scaderi subnormale—
termolabilitate — cresterea in greutate este asemenea
neregulata, sau se opreste sau creste cate putin sau
creste deodata mult, sau scade chiar, nu insa mult—
trofolabilitate — curba greutatei ia un aspect de linie
frantd si o directiune generald mai inclinatd., Toleranta
pentru unele alimente scade si puterea de adaptatiune
la schimbari in alimentatiune scade asemenea; adaptarea
la schimbarile mediului exterior este scizuti. Rezistenta
la infectiuni se micsoreaza si copilul capatda infectiuni
cutanate, piodermite, cari evolueazi, ca si alte infec-
tiuni, mult mai serios, mai durabil si cu Intarzieri in
vindecare, pe cari nu le explicd infectiunea insasi. Par-
ticiparea la viata din jurul copilului este mai putin ac-
tiva, el devine mai apatic, mai trist, nu mai rade, fiind
mai marait, inclinat sa planga. Apetitul scade. Somnul
devine nelinistit si adeseori copiil au insomnii. Compa-
rand copilul cu unul sindtos de aceeasi varsta il gasim
mult slabit, nu-si mai poate tine capul, nu mai sta in
sus, nu se mai poate tine pe picioare. '

Ca turburari digestive aparente gasim putine:
scaunele au — obisnuit — un aspect normal, poate sunt
ceva mai moi sau mai consistente, uneori sunt uscate,
decolorate, scaune de sipun, alteor1 au un aspect grunjos,
mai putin bine legat. Rareori copii au regurgitatiuni
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si mici varsituri. Pantecele este mare, flasc. Cresterea
in lungime se Incetineste, in cat copiii raman mai micl.
Atunci ei seamana cu cei ipoplasticl constitutionali, de
cari se deosebesc prin aspectul bolnav, cu rea nutri-
tiune generala si, cum vom vedea, prin crestere repede
indata ce i se da tratamentul cuvenit.

Caracteristica distrofiei este, dupa d. prof. Finkelstein,
scaderea cresterei obisnuite, oprirea si chiar o scadere
moderata si inceata a greutatii, fara turburari digestive
mai insemnate.

Decompozitiunea

Cunoscuta chiar de medicii greci si latini sub nu-
mele de macies si atrofie, tabloul ei clinic a fost schitat
la 1877 de Parrot sub numele de atrepsia copiilor si
reluat in timpul din urma de d. prof. Marfan sub numele
de ipotrepsie de gradul al 3-lea sau atrepsie.

Prin decompozitiune se intelege pierderea din sub-
stanta proprie a copilului. Aci nu mai este vorba numai
de o crestere insuficientd, ca la distrofie, c¢i ¢ descom-
punere in elementele ei a substantei proprii. Slabirea
este progresiva sl rapidd,

Rar boala apare in mod primitiv la sugarii micl si
la copiii de curand nascuti; mai des este secundara
unel distrofii simple, care dureazia de mai multa vreme
si care dd nastere la pierderi de greutate din ce in ce
mai mari. $i mai des este urmarea unei distrofii com-
plicate cu fenomene dispeptice sau cu alte infectiuni.
Obisnuit distrofia simpls, chiar dacd dureaza mai mult
timp, nu are tendintd proprie si treacd in decompozitiune.

Simptomele sunt caracteristice. Copilul incepe s
piarda zilnic 40-50 gr. si mai mult, ajungand pand la
200 si chiar 300 gr. Aspectul lui se schimb#, slibirea
face progrese repezi, pielea se sbarceste pe fata si de-
vine palida, ochil mari in cat capita aparenta unei fi-
gurl de batran, gura se mireste si buzele se coloreazi
In rosu viu, care contrasteaza cu coloarea lividd, usor
violacee, transparenta a pielei, care uneori capiatd o
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nuantd cenusie, in cazuri grave cianoticA sau bruna
murdara. In acelasi timp copilul devine nelinistit, doarme
agitat, mal mult somnoleazs, atipeste cate putin si se
desteapta plangand. Cateodata plange intruna, alte-ori
zace apatic, cu ochii intredeschisi, fara a da nici o
atentlune la ceeace se petrece in jurul sau. La inceput
copill sug cu lacomie, apoi, cu progresul boalei, incep
sa suga din ce In ce mai putin. Scaunele sunt de obiceiu
normale, nu prea numeroase; destul de des se observa
scaune mal moi, diareice, dar cu totul deosebite de cele
ce observam in dispepsie sau toxicoza. Deseori scaunele
au caracterele scaunelor de sdpun si uneori sunt negre
ca padcura din cauza emoragiilor din ulcerul duodenal,
care se gaseste adesea la necropsie, ca o complicatiune
a decompozitiei. Urina, in afara de momentele agra-
varel, nu contine ‘nimic anormal; am putut constata
adesea o importanta glicozurie, daca trecem limita de
13 gr. la kgr. de copil. Glicemia este crescuta in primele
feze (1.35°%,,) si scdzuta in faza cachectica (o,78%,)).
Echilibrul acid-baza este schimbat in sensul ca rezerva
alcalina este scizutd 2).

Pulsul devine mai rar si mai mic, ajungand la 8o
si 60 pe minut.

Respiratiunea este neregulatd, inegala ca ritm si
profunzime, une-ori intreruptd si cu caracterele Cheyne
Stokes, expiratiunea este mai prelungita.

Temperatura are tendintd la scdderi subnormale;
media zilnica este scizutd. Cu progresul boalei se ob-
serva temperaturi de colaps, 35°8, 35°%, cari sunt de
obiceiu un semn de pronostic defavorabil.

Sangele prezintd o scadere a numdrului globulelor
rosii pana la 3 milioane si cantitatea de emoglobina la
90-80-60°/,, cu un grad mic de leucocitoza. Spre sfar-
situl vietei sangele devine mai vascos si densitatea creste
ca si numarul globulelor rosii. Fermentii din sange st

1) Manicatide, Dr. Bratescu. Soc. de biologie, 1928.
2) Manicatide, D-ra Christian Soc. de Biologie, 1930.
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anume lipaza este scazutd; cand starca se amelioreaza,
activitatea lipazei si amilazel creste’).

Decompositiunea merge progresiv si aproape nein-
trerupt spre moarte, curba greutatii descrescande luand
un caracter parabolic. Sunt, cu toate acestea, s1 cazurl
cari dau aparenta unei ameliorari, scdderea in greutate
oprindu-se sau chiar greutatea creste, dar se observa
indatd cid apar edeme, sau cresterea, suspecta prin re-
peziciunea cu care se instaleaza, scade brusc la un
nivel interior stiarei anterioare (reversiune, cresteve re-
versibild).

Cu toata alimentatiunea, cu toata aparenta unci
digestiuni bune, copilul continua sa scada in greutate.
Dacid, socotind ca alimentatiunea nu este suficienta,
marim cantitatea de alimente, bolnavul scade si mai
mult in greutate, cecace constitue reactiunea paradoxald.
Daca, din contra, scidem cantitatea alimentelor, in spe-
ranta ci alimentele ar fi viatamatoare, scaderile se exa-
gereaza, devin chiar catastrofale, pulsul se rareste,
temperatura scade si bolnavul sucomba in cateva zile.
Aceeasl reactiune paradoxald se observa prin urmare
s1 la cresterea si la scdderea cantititii alimentelor.

Un fenomen, care se constatd la copiii predispusi
la decompozitiune, este scaderea tolerantei pentru dife-
ritele alimente, chiar inainte de a apare semnele decom-
pozitlunii, tolerantd care scade progresiv. De asemenea,
orice infectiune, turburare a digestiunei sau o gresala
de ingrijire produce acelasi efect agravant, fard a fiin
proportie cu slaba insemnitate a acestor accidente
_pentru un copil normal. O mica turburare digestivd se
transforma intr’o toxicoza gravi, care terminad viata in
cateva zile.

La necropsie nu se gasesc leziuni caracteristice, in
afara de ulcerul duodenal, care, insi, nu e constant,
atrofia organelor in general si in special a timusului,
care ar servi, dupa unii autori (Mettenheimer) ca masura

1) Manicatide, Damboviceanu si Rosianu. Soc. de Biologie, Martie
1927. ’
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a turburdril de nutritiune. Grasimea se reduce cu 80-90%/,,
albumina se pierde cam 309%,. In tesuturi se gisesc
precipitate de fier, cari sunt considerate ca resturi ale
distrugerii globulelor rosii.

Din descrierea simptomelor se vede gravitatea
acestel forme a turburdrilor de nutritiune. Posibilitatea
restabilirel, in cele mai bune conditiuni de ingrijire, nu
“trece de 20%,. Cand sciaderea in greutate a trecut de
34%/, (Quest) orice reparatiune este imposibila desi am
vazut sl nol cazurl cu scaderi mai mari si cari, totusi,
au revenit cu incetul. Ceeace este caracteristic este ra-
piditatea cu care apar agravdirile si uneori si sfarsitul
letal subit, cand ne asteptam mai putin. Sincope car-
diace, suspendarea respiratiunei cu persistenta — cateva
minute — a batdailor cordului, sau un colaps, fara pier-
dere de cunostintd dar cu o rezolutiune musculara,
ipoestezie, pana ce respiratiunea devine rara, neregulata
sl se opreste, alteorl agonia dureaza ore si zile cu o
viatd minima; alteori, iarasi, se produce o somnolentd
ca in forma soporoasid a toxicozei, de care vom vorbi
in capitolul urmator. ‘

D-1 prof. Marfair, cum am vidzut in capitolul pre:
cedent, deosebeste 3 grade: ipotrepsia ugsoara de gradul
Iiu, caracterizata prin scaderea paniculului gras abdo-
minal, ipotrepsia serioasd de gr. Il-lea cu disparitiunea
complectd a grasimei abdominale si pe restul trunchiului
si atrepsia cand dispare si grasimea fetei (bula lui
Bichat). _

Toxicoza

Cuvantul dispepsie, care arata o forma mai usoara-
a toxicozei, a fost intrebuintat foarte mult in publica-
tiunile de pediatrie, dar cu intelesuri diferite de la autor
la autor. Toxicoza grava este sinonima cu gastro-enterita,
cholera copiilor, varsaturile si diareile copiilor.
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Toxicoza usoara

Dispepsia acutdé a altor autori, este caracterizata
prin varsaturi, diaree si ridicare de temperatura. Febra
poate fi datorita la infectiuni, dar de cele mai multe
ori este datorita alimentatiunei. La inceput mal mica,
apoi treptat mai mare, febra alimentara poate ajunge
pand la 40 si peste 40° si poate dispare dintr’o
zi Intr’alta dacd se suprimi alimentatiunea, ceeace este
o dovada de rolul pe care il joaca alimentatiunea in
producerea acestei febre. Scaunele sunt obisnuit dia-
reice, mai numeroase, cu mai mult lichid, cu grunji
legati intre ei prin mucozitati, de colori variabile, gal-
bene, verzi deschise, inchise, negricioase, albicioase,
alteori mai uscate, decolorate, neaderentc, scaune de
sapun, cenusii galbui, cenusii albicioase, formate mai
ales de sdpunuri alcalino-teroase cu deosebire calcare.
Autorii francezi compara aceste scaune cu gipsul giam-
giilor ,selles mastic¥.

La inceputul dispepsieil starea generala se mentine
buna, copilul are chiar apetit si, numai dupa cateva zile,
apetitul devine neregulat si greutatea incepe si scada.
Atunci copilul prezinta toate semnele turburarilor in
nutritiune: pielea devine palida, copilul are figura trasi,
cu expresiunea de suferinta, greata, refuz complect al
alimentelor.

Destul de des, dupa un timp mai scurt sau mai
lung, scaunele se amelioreaza, varsaturile si greata
dispar, temperatura ajunge cu incetul la normala si
copilul intra in convalescenti.

Dispepsia, la un copil sinatos mai ’nainte, evo-
lueaza repede spre vindecare. Durata este mai lunga
daca boala atinge pe un copil bolnav mai 'nainte de o
turburare de nutritiune. In special destul de des dis-
pepsia se asociaza cu distrofia simpla, ceeace a facut
pe unii autori sd consacre capitole speciale acestei
asociatiuni. Am vazut mal 'nainte ce importantd grava
poate avea aceasta turburare daca apare la un copil
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cu decompozitiune. Apare aproape in toate infectiunile
parenterale ale sugarilor ca complicatiune constanta.

Cateodatd, din dispepsia usoard, care dureazi un
timp mai indelungat, copilul trece repede la pierderi
catastrofale de greutate si intra in faza de toxicoza
grava.

Toxicoza grava

Gastro-enterita unor autori, cholera infantum.

Tabloul clinic se cunostea de medicii vechi si in
secolul trecut a fost bine precizat de Trousseau. Boala
este caracterizatd prin turburari ale organismului intreg
si anume: febra, varsaturi, diaree, colaps, albuminurie
si cilindrurie, glicozurie, turburari ale constiintei, res-
piratiune toxica, leucocitozd, scadere brusca, importanta
a greutatii. Tabloul clinic se complecteaza cu turburari
din partea tegumentelor, expresiune particulara a fetei,
convulsiuni, etc. sau poate fi redis la un numdar mai
mic de simptome.

" Temperatura este foarte variatd, atingand 40° si
mai mult pentru a scddea apoi sub normala. La copiii
mai rezistenti se ridica treptat cu remisiuni destul de
mari, pentru a scadea repede in convalescenta, La
copiii mai slabi scade brusc in colaps final; la cei de
curand nascuti sau cei atinsi de decompozitiune predo-
mina temperatura subnormald, cu miciridicari accidentale.

Varsaturile lipsesc rar, de cele mai multe ori sunt
violente, insotite de spasme dureroase ale stomacului,
formate la inceput de resturi alimentare, apoi de mu-
cozitati si apa usor coloratd de bila, apoi apoase, aproape
incolore sau continand un fel de pulbere bruna negri-
cioasi formata de sange digerat si indicand o atingere
mai gravd a mucoasel gastrice.

Diareea nu lipseste nici odati. Rar ramane mar-
ginita la cateva scaune in 24 de ore. Obisnuit sunt
mai multe ca 15-20 in 24 de ore. La inceput contin
apa mai multa si resturi de alimente digerate, apol din
ce in ce mai putine resturi, cari sunt inlocuite de mu-
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cozitati de colori variate, galbene, verzi deschise, \_/erzi
inchise, negricioase, apoi devin apoase, aproape 1co-
lore cu mucozitati albicioase, semanand cu scaunele
riziforme ale cholericilor; reactiunea este la Inceput
acida, apoi alcalina, Defecatiunea se face cu oarecare
sgomot de lichid si gaze. Scaunele sunt iritante $1 pro-
voaca eriteme perianale si fesiere. La microscop se vad
numeroase epitelii degenerate, nuclei colorati in galben
de bila, globule rosii numeroase si multe leucocite po-
linucleare, mucus si o substanta granuloasa, numerosi
microbi.

Pantecele este umflat, moale, flasc, cand este mai
subtire lasa sa se desineze miscarile peristaltice ale in-
testinelor. Alteori este intins, tare, dureros, cu meteorizm
pronuntat.

Urina este redusa in cantitate, concentratd, usor
turbure, mai intens coloratd, contine albumina in nu
prea mare cantitate (0,5—1 g. %), glicoza (lactozad si
galactoza) mai rar maltoza si saccharoza si adesea ace-
tond st chiar acid diacetic. Sedimentul este format din
epitelii renale, leucocite -si rari globule rosii, cilindri
hialini, granulosi si epiteliali.

In sange, numarul globulelor rosii este putin scazut,
3 milioane 3,5; globulele albe si in special polinuclea-
rele sunt crescute, dar nu ajung la 30.000. Spre sfarsit,
din cauza pierderii de ap#, viscozitatea sangelui creste.’)
Se observa totdeauna o slabire a aparatului circulator,
manifestata prin algiditate a extremitatilor, paliditate
a pielei cu o nuanti galbend cenusie sau cianoza intensa.
Dupa unii autori?) paliditatea, cianoza pielei, colora-
flunea rosie intensd a mucoaselor (bucald si linguala)
precum $i Injectiunea conjunctivala s mioza ar fi sub
dependenta unei ipotonii simpatice, care s’ar dovedi si
prin reactiunea lui Léwi, dilatatiune rapida a pupilei
numal dupa o picatura de adrenalina 19/,.

 Sub influenta intoxicatiunii, respiratiunea are un

1) Britescu si Rosenkranz. Soc. de pediatrie. Noemv. 1930.
2) Berend u.’ Tezner. Mediz. Klinik. No. 8, 1918.
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ritm analog cu al celui din coma diabetica. Este acce-
leratd, adanca, fara pauze, iar in cazurile mai grave,
insotitd de un gemadit, de un suspin dureros.

Din partea sistemului nervos se observa la inceput
o oboseald mare, insotita de somnolents, copilul sta
culcat cu muschii in rezolutiune, cu membrele inferioare
in extensiune, flasce, cu ochii intredeschisi, cu miscari
lente, privirea fixd, pierdutd in depirtare, revenind cate
putin dupa excitatiuni si recizand repede in aceeasi
stare. Muschii fetei se fixeaza asemenea tari sau in repaus,
flasci, dand figurei un aspect de mascd, indoiturile din
jurul ochilor si de pe frunte dau o expresiune de in:
grijorare, de groaza, de amenintare. Ochii se Inconjura
de un cearcan umbrit. De multe ori se constata ca o
stare cataleptici, membrele inferioare se intepenesc,
membrele superioare se fixeazd in atitudeni variate, mai
des in atitudine de aparare, de lupta, cu pumnil stransi,
ca in pugilat, alteori se intepenesc in flexiune, In-ex:
tenziune sau cad moi dealungul corpului. Pielea ia co-
loarea caracteristicd, livid4, cenusie.

Intr’un stadiu mai inaintat, somnolenta trece pro-
gresiv intr’o stare comatoasd, continud sau intreruptd
de accese de neliniste, de jactatiune. Figura ia expre-
siunea de durere descrisa sau masca unei absente
complecte. - Turburarile in respiratiune, contractiunile,
colapsul, rezolutiunea musculara, spasmele se maresc:
Apar convulsiuni generalizate sau partiale, fenomene
de iritatiune meningee sau paralizii. '

. In acest stadiu se iveste si scleremul, o induratiune
particulara a pielei si a tesutului celular subcutanat,
insotitd de o crestere de volum, care intinde pielea si
impiedeca miscarile, face imposibild indoirea pielei prin
apucarea ei intre degete. Pielea devine palidd galbue,
rece prin lipsa unei circulatiuni sanguine mai active.
Scleremul apare mai intai la gambe; -in partea poste-
rioard, apoi in partile anterioare, pe coapse g1 pe par-
tile lor laterale, pe fese si pielea spatelui, putandu-se
intinde la toatd suprafata corpulul.

~1

Prof. Dr. M. Manicatide.
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Mai pot apare pe piele diferite eruptiuni si turbu.
rari vazomotoare.

Toate fenomenele descrise apar uneori la acelasi
copil; mai deseori se grupeaza in mod deosebit si deter-
mina mai multe forme clinice, cari se pot clasa in cateva
tipuri, bineinteles cu multe forme de tranzitiune. Astfel,
forma cea mai usor de recunoscut s1 poate s1 cea mai
frecuentd este cea choleriforindg, al carel tablou clinic
este cunoscut_si medicilor din antichitate si caracterizat
prin varsaturi, diareil apoase, co]apshdin cauza mar.ilor
pierderi de api. A doua forma este cea idrocefaloidd,
bine definita de Marshall Hall in Anglia si Wertheimber
in Germania, caracterizata prin simptome si evolutiune
asemanatoare cu ale meningitei tuberculoase. Forma sopo-
roasd, pe care d. Finkelstein o socoteste ca cea -mail
frecuentd, dar adeseori nerecunoscuta din cauzi cid tur-
burarile gastro-intestinale nu sunt prea violente si cele-
lalte simptome trebue ciutate, asa sunt de usoare. Din
somnolentid bolnavul trece in comi si sucombi fard prea
multe manitestatiuni . clinice.

Forme clinice deosebite, in atara de cele 3 men-
tionate, poate lua boala cand atinge un copil in decom-
pozitiune, care face ca muplte din simptome sa dispars,
neutralizate de manifestatiunile contrarii ale acesteia.

In ,ceeace priveste evolutiunea, se pot distinge
forme acute si supracute, cu evolutiune din 24—36 ore
sau 3—4 zile si subacute sau subcronice cari pot dura
mai multe saptimani. ‘

La necro%fe se gasesc in general putine leziuni. In
stomac ©0 ' mucozitate mai aderentd, tunica mucoasa
usor tumefiata cu mici emoragii, cari fac si se gaseasca
In mucozitate putin sange proaspat sau digerat. In in-
testinul subtire se constata un catar seros sau seros-
emoragic, peretii au o coloare rosie deschisd, valvulele
conivente sunt iperemice cu emoragii punctiforme sau
in linii, continutul este format de un lichid galbui, colorat
de bila sau usor rosietic din cauza sangelui, ileonul este
gol si contractat, spre coecum este dilatat si contine din
nou lichid. Colonul este dilatat, dar mucoasa nu este
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iritata. Foliculii limfatici sunt inconjurati de o retea vas-
culard mai bogata, placile lui Peyer sunt congestionate
si ceva mal marite. Pe sectiuni microscopice, facute
repede dupd moarte, nu se vad leziuni de cat o des-
cuamatiune mai abundents, cu degenerare a epiteliului
in cazurile supra acute, in celelalte o secretiune mucoasa
mai abundenta, cu mai multe celule in secretiune si
poate o grdmadire mai mare de leucocite in stratul
limfatic submucos.

In celelalte organe o degenerare parenchimatoass,
cu umflare turbure a celulelor renale, mai ales in tubii
conturnati, degenerare grasa a -celulelor ficatului, cu
congestiune capilard. In celulele piramidale din maduva
sl creer am gasit leziuni fine!), altii in tecile de mielina
si tesutul interstitial ?). In general, fenomene de intoxi-
catiune generala. : '

Etiologia si patogenia turburdrilor de nutrifiune

In perioada cand se vorbea numai de turburari
digestive, se cauta explicatiunea acestor turburari in le-
ziuni anatomice ale mucoasei intestinale, in existenta
unei atrofii in sensul celei pe care Nothnagel a gasit-o
la adulti. -

Prof. Heubner a avut meritul si dovedeasca c4 asa
zisele leziuni intestinale nu erau de cat efectul intin-
derei si umflarei peretelui intestinal. In realitate, actual-
mente nu se constatd nici macar vre-o leziune mai tina
a epiteliulul sau a unor anumite celule. S’a crezut -apoi
ca lipsa unor fermenti ar fi cauza acestor turburari;
insa, incercarile cu addogare de fermenti presupusi . ab-
senti, nu au dat rezultate. Atara de aceasta, in cazurile
usoare nu se constatd resturi de- alimente nedigerate
prin insuticienta fermentilor si fermentii accesibili s’au
gasit in cantitate suficienta si activi ca s1 la copiii nor:
mali. Incercdrile noastre cu sucul pancreatic si bila ob-

1) Manicatide, — Nervenzellen Verinder. b. . Intoxication, Zeits. {.
klin. Med. 36. - c ‘
2) Zappert, Thiemich. — Jahrb. f. Kinderhlknd.- Vol. 32..
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tinuta prin sondajul duodenului?) au aratat insuficienta
relativd a acestor fermenti; in cazuri grave s’a gasit o
insuficientd mai pronuntata, in anumite forme de dis-
pepsii si toxicoze dar In acele cazuri se poate pune che-
stiunea si invers, dacda aceastd insuficientd nu este
efectul unei turburari in functiunea celulelor, datorite
tocmai usoarei intoxicatiuni produse de dispepsie. Cer-
cetarile noastre mentionate mai 'nainte, asupra fermen-
tilor din sange, in turburarile de nutritiune au aratat
asemenea numal in unele forme sciaderea unor fermenti,
care poate fi explicatd in acelas mod, de oarece s’au
gasit si semne de leziuni ale celulelor ficaului.

Este adevarat ca atunci cand peristaltizmul intes-
tinal - este exagerat, o parte din grasimi nu se saponifica,
amidonul in parte nu se sacharifica si zaharurile nu se
desdoesc, dar aceasta nu e datoritd lipsei fermentilor,
cl rapidel trecert a alimentelor si reactiunei acide a
continutului- intestinal:" Indatd ce restabilim conditiunile
normale de peristaltizm si reactiune, fenomenele datorite
fermentilor revin imediat.

-Cercetarile lul Heubner si Rubner, asupra schimbu-
rilor nutritive la -un copil atins de distrofie, nu arata o
alteratiune a schimburilor 'nutritive c¢i numai o ,capa-
citate de rezorbtiune micsorata a intestinului®. 2) Dar nici
acest fel de a vedea nu este exact pentruca d. prof.
Finkelstein3) spune, cu drept cuvant, ci aceste turburari
dispar repede printr’'un regim alimentar usor schimbat.

In chipul acesta o leziune primitivd a intestinului
in producerea turburarilor de nutritiune nu se poate ob-
serva de cat in dispepsia care se desvolta la un copil
in plina sanaitate.

In celelalte cazuri sunt alte imprejurari cari pre-
zida la dezvoltarea turburarilor de nutritiune.

Mai intaiu, in nutritiunea normal4 a copilului, trebue
date toate substantele cariiau parte la crestere si fiecare
in cantitate suficients, digestiunea si rezorbtiunea sa se

1) Teza Dr. Theodorini.
2) Lehrbuch der Kinderheilk. 2. Theil. Berlm 1911.
3) Lehrbuch® der Singlings Krankh. 2-ed. Springer. pag. 428
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tacd in conditiuni normale si in fine nutritiunea intima
sa nu fie turburata pentru fixarea substantelor rezorbite
st inmultirea celulelor organizmului.

In prima linie trebue apa (mai bine ca 70°/,) care
umfla tesuturile si le da turgescenta normala pentru
crestere. Dar apa singurd nu e suficienta si cercetarile
clinice au aratat ca trebule apa, albumma, sarurile din
zer sl idrocarbonate!). Daci lipseste una din aceste
substante, turgescenta scade si copilul nu mai creste in
greutate, pentru a reincepe sa creasca indata ce lipsa
a incetat. Fiecare din substantele acestea are un rol in
nutritiunea celulei: albumina constitue partea principala
a tesuturilor si da, gratie naturei sale coloide, substanta
care se umfla, sarurile atrag pe cale osmoticd apa iar
idrocarbonatele, fara sa ia parte la constituirea celulelor,
contribue la unirea albuminei cu sarurile alcaline, for-
mand un compus foarte labil. Dar aceasta fixare de apa
nu este insd o crestere propriu zisa, pentruca adeseori
apa se plerde foarte repede, este numal o crestere
aparentd. Dacd suprimiam vreunul din elemente, se pro-
duce o scadere repede in greutate, apoi o mentinere
in platou sau, in unele cazuri, o scidere continua. Se
poate deosebl prin urmare, o cantitate de apa care se
pierde usor si alta care este fixatd mal bine in organizm
si numai cea fixatd contribue la Inmultirea celulelor.
Totdeodata constatiam ca sunt multi copii, mai ales in
primele 3 luni, idrolabili prin nastere, prin constitutiune
si altii idrostabili, cari nu pierd asa usor si in cantitati
mari apa tesuturilor.

Patogenia distrofiei simple. Bazati pe cunostintele
expuse, intelegem usor ca o restrangere a elementelor ne-
cesare tesuturilor, pe orice cale produsa, va da nastere
unei distrofii. Poate fi vorba in aceste cazuride o ina-
nitiune de cauzi externd, adicd alimentele oferite nu
acoperd in total sau in parte nevoile organizmului, sau
nevoile speciale ale unui organizm, silit de anomalii con-
genitale sau capatate, la un anumit fel de alimentatiune

1) Rosenstein. Zeitschr. f. Kinderhlknd. No, 18, 189¢8.
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Sau inanitiunea este de cauza interna, adica oferta ar
ti suficients dar utilizarea ei este impiedecatd de tur-
burari digestive sau de schimburile nutritive interstitiale.

Inanitiunea de cauza interna este asa de mult pusa
in primul plan, ca nu se tine seamd uneori de vicii in
alimentatiunea sugarilor, cari ar trebui observate dela
prima vedere. De multeori e vorba de o cantitate prea
mica de alimente, care di o inanitiune generald sau
nu se di o cantitate suficientd dintr’'un anumit fel de
alimente, cum se poate constata la producerea distrotiei
experimentale la copiil sanatosi, carora li se suprima o
parte din componentii alimentelor. Lucrul este mai 1z-
bitor cand se dau copilului unele felurli de alimente in
cantitati mari si totusi copilul nu creste in greutate. Pen-
tru lipsa albuminel, a sarurilor si a idrocarbonatelor am
vazut cum se produce distrofia. Pentru lipsa grasimilor
si a lipoidelor s’au facut experiente numai la animale.
La sugarii sidnatosi, hraniti putin timp cu o lipsa de
grasimi, nevoile in calorii fiind acoperite, nu scade cres-
terea, dar este de calitate mai proasta; tot asa si
pentru lipsa sarurilor alcalino-teroase.

In lumina acestor fapte, cautand sa crestem can-
titatea elementelor cari lipsesc sau sunt insuficiente in
alimentatiune, ajungem repede la disparitiunea fenome-
nelor distrofice si, asttel, la concluziunea ca ele sunt de
cauza alimentara. Turburarile datorite laptelui sunt pro-
duse de lipsa idrocarbonatelor, cele datorite fainoaselor
lipsei de albumina, saruri si grasime; scorbutul infantil,
ca s1 al adultilor, lipsei vitaminelor, cari pot produce
s1 alte turburdarli ce se descopera treptat. Asa dar,
distrofia simpla este datoritd inanitiunei totale sau par-
tiale de cauzi externi.

Chiar in starile distrofice din cursul infectiunilor
este vorba tot de o scddere a alimentatiunei prin lipsa
de apetit, pentruca copiii, cari sug bine sau pe cari i
hranim cu forta, nu prezinti fenomene distrofice. Sunt
si copil cari se alimenteaza dar cari scad in greutate.
Aci s’ar putea invoca pierderea mai mare de api, da-
torita temperaturei sau influentei directe a intectiunii
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asupra fenomenelor de nutritiune intima a celulelor ; de
multe ori idrocarbonatele, date in doze mai mari, produc
crestére in greutate.

Fara indoiala ca greselile de ingrijire: lipsa de
aer, de lumina, de miscare, de stimulatiune psichica,
pot contribul la scaderea apetltulul si deci a alimenta-
tiunei. Tot asa in azile, unde nu se feresc copii de di-
ferite infectiuni si nu li se da o alimentatiune potrivita:

Patogenia formei dispeptice a distrofiei. Care este
patogenia diareei? Cele mal multe sunt datorite aci-
dificarei continutului intestinal prin fermentatiune. Fer-
mentatiunea este de origind intern#, rar o fermentatiune
externd a alimentelor produce diareea. Aciditatea este
datoritd acidelor grase volatile inferioare, rezultate din
fermentatiunea idrocarbonatelor, mai rar din a grasi-
milor si numai cand fermentatiunea ‘idrocarbonatelor
dureazd de mai mult timp. Dintré idrocarbonate fer-
menteazd mal usor  zaharurile  cristalizate si printre
acestea lactoza, mai greu fermenteaza maltoza, ames-
tecatd cu dextrind si mail greu inc# fainurile, chiar cand
sunt date in cantititi mai mari. “Zerul laptelui favori-
zeaza fermentatiunile, cazeina si sirurile "de calciu le
opreste. Fenomenele de putrefactiune produc rar diareea
la copii si atunci din cauzd-cd lipsesc idrocarbonatele,
pentrucd, indati ce adaogam idrocarbonate, turburarea
inceteazd. Mirosul de put1 efactiune al scaunelor se pro-
duce” prin alteratiunea secretiunilor intestinale, cari dau
o reactiune alcalind cand ‘scaunele sunt rare si ‘contl-
nutul intestinal stagneaza mal mult.

In ceeace priveste speciile de bacterii, cum am ara-
tat, in intestinul normal sunt putine a cidror dezvoltare
este favorizata si continutul intestinului subtire este
aproape steril din cauza rapiditatei d1gest1une1 intesti-
nale, care nu permite nici o stagnatiune favorabila in-

vaziunei bacteriilor. Cand alimentele sunt in prea mare
cantitate, cand idrocarbonatele fermentescibile sunt in
exces sau cand organizmul este slabit fie prin infecti-
une, fie prin supraincilzire sau printr'un aliment, cum
e laptele de vaci, care iIntarziaza digestiunea intesti
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nala si favorizeaza invaziunea bacteriilor — intectiune
endooena a chimului — face ca reactiunea normala sa
se schimbe si sa se produca diaree. Flora patologica a
intestinului este formata, in cazurile usoare, de entero-
cocul acidului lactic, bacilul coli si b. lactis aerogenes;
in cazurile mai grele am gasit!) mai totdeauna bacilul
coli mai virulent, asociat cu streptococul, cu piocianeul,
mai rar cu stafil ococu], proteul sau b. perfringens (Tis-
sier).

Se observa destul de des, atat la copiii hraniti
artificial, cat si la cei hraniti la san, diarei datorite
lipsel de alimente, cum am aratat mai sus, diarei de
inanitiune crenerala sau partiala si cari nu se recunosc
de cat dupa o cercetare aminuntiti a alimentari co-
pilului, cantarirea dupa sugeri, analiza alimentelor,
pentrucd suntem inclinati sa credem cd o scadere in
alimentatie ar trebui sa dea constipatiune. In general
aceste turburidri se observa la copiii idrolabili, la copiii
mai mici si la bolnavii cari se indreapta spre decom-
pozitiune. Fermentatiunea si inanitiunea partiala provoaca
diareea la copiii hraniti mai mult timp cu fdinoase.

Caldurile mari de la noi din timpul verei lucreaza
pe diferite cai pentru a ajunge la-acelasi rezultat, tur-
burarile de nutritiune, insotite de diaree. Scaderea
apetitului produce un grad oarecare de inanitiune, pier-
derea de apd prin sudori si perspiratiune exagerata scade
cantitatea si schimba calitatea sucurilor aparatulm di-
gestiv. Lenevia acestui aparat produce stagnatiune,
exagerare de fermentatiuni bacteriane si diaree.

Infectiunile peretilor intestinali maresc sensibilitatea
s1 exagereaza peristaltizmul. Sunt si copii, cari au o
sensibilitate exagerata a aparatului digestiv, o exagerare
a excitabilitatei sistemului nervos, care produce acelasi
efect.

Dispepsia prin subalimentatiune influenteaza nutri-
tiunea generala si produce distrofii; tot astfel si dis-

1) Bulletins dela Soc. de Biologie de Bucarest, 1go5 Tezi lasi Dr.
Eigher.
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pepsiile cu supraalimentatiune si cele datorite fermenta-
tiunilor spoliaza organizmul de idrocarbonate si saruri
alcaline si duc tot la distrofie, un fel de inanitiune
partiala de origind interna.

Patogenia decompozitiunei. Se credea mai 'nainte
cd decompozitiunea era datoritd unei inanitiuni, apoi,
cand s’a constatat cd alimentatiunea era suficienta si
totusi, copiii slabeau progresiv, se credea ca digestiunea
si rezorbtiunea erau alterate. De fapt, insi, ceeace este
caracteristic este idrolabilitatea la acesti copii. Un copil
normal, idrostabil, poate fi supus unei inanitiuni gene-
rale sau partiale fara sa scada prea mult in greutate,
uneori chiar de loc, si-si revine indata ce se di canti-
tatea normala de alimente. Copiil atinsi de decompo-
zitiune scad catastrotal indatd ce li se scade ratiunea
alimentara; ei pierd cantitdti mari de apa si de saruri
alcaline,

Indatd ce se schimba felul alimentatiunei, daca se
scade cantitatea, copiil raspund cu o scddere in greutate,
care nu se mai opreste; alteorl o usoarda turburare
digestiva sau o infectiune provoaca scadderea catastro-
fala, care nu inceteazia pana la moartea copilului. Idro-
labilitatea este o stare constitutionala congenitald, care
se poate produce si la copiii normali numai dupa grave
turburari digestive si .de nutritiune cu durata foarte
lungd. Multe decompozitiuni se instaleaza, insa, fara
turburari digestive, cari apar mai tarziu.

Patogenia toxicozelor. Toxicoza poate fi primitiva
sau secundara. Toate boalele acute ale aparatului di-
gestiv, fie inflamatorii, fie functionale, pot da nastere
la toxicoza. Am aratat mai ‘nainte cum o decompozi-
tiune se poate termina cu fenomene de toxicoza. O
particularitate a sugarilor este usurinta cu care se
instaleaza fenoinene catastrofale de toxicoza dupa o
infectiune usoara ca o coriza, o vaccinatiune sau dupa
orce infectiune enterald, parenterald, o ridicare de tem-
peratura a mediului exterior, Toxicoza are o etiologie
variatd in cat nu poate fi consideratd ca o boala spe-
cifica, ci ca o turburarc generala a organizmului, care
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raspunde cu acest complex de simptome, totdeauna
acelasi, cand anumite influente ajung la un grad de
desvoltare suficient. Este comparabila cu coma diabetica
si considerata ca o coma a schimburilor nutritive, prin
alteratiuni ale schimburilor intermediare. Se produc in
realitate anomalii in prelucrarea tutulor substantelor
alimentare, datorite unui grad oarecare de acidoza ‘),
glicozurie, acetonurie, acid diacctic, eliminare de amo-
niac ?), etc. :

Joxicoza primitivd, alimentard. Se stia de mult ?)
ci alimentatiunea exageratd poate produce febrad si
intoxicatiune alimentars, ca febra dispare repede indata
ce se suprima alimentatiunea, chiar nummai pentru o zi.

Idrocarbonatele, adiogate in cantitate mai mare,
pot produce febra, in special zaharul administrat in
lapte batut. (babeurre). Lactoza este mai activa decat
zaharul de stecld si mult mai putin active sunt extrac-
tele de orz germinat si preparatele de maltoza cu dex-
trind. Aceasta actiune febrigena se dezvolta numai daca
zaharul se da in acelasi timp cu lapte sau zer. Con-
centratiunea zerului exagercaza aceasta actiune. Albu-
mina din zer este necesard, pentrucd zaharul in zer
dezalbuminat nu da febra sifenomene de intoxicatiune,
cum, de altfel, nici albumina sau zaharul, disolvate im-
preuna in apa, nu sunt piretogene. Griasimea poate
asemenea sia dezlantuiasca fenomene catastrofale de
toxicoza. ‘

Substantele toxice nu sunt produse de bacterii, cum
s’a crezut mult timp, ci de schimburile nutritive. Ex-
tractele din lapte alterat, filtratele din continutul intestinal
nu s’au ardtat toxice la animalele de.laborator. Nu s’a
putut izola nici un microb care sa fie considerat ca
suspect in etiologia toxicozel. Bacilul coli se gaseste
intr’adevar mai virulent in unele cazuri, dar nu tot-
deauna si, chiar in acestea, nu se poate stabili cu sigu-
rantd rolul lul de agent patogen al boalei. ‘Chiar cand

1) Manicatide si D-ra Christian. Bull. dela Soc. de biologie.
2) Manicatidé Dr. Bratescu, 1. c. '
3) Broussais, John Brown. '
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bacteriile ating peretii intestinali, fenomenele toxice s’ar
explica prmtro permeabilitate mai mare a peretilor si
0 trecere mal usoarad a substantelor toxigene. Iar aceste
substante ’si-ar avea origina in ahmente chlar elaborate
in mod Iatoloclc, pentruca altfel nu s’ar exphca de ce
la un copil normal se produce tebra si turburari toxice
indata ce se schimba raportul intre apa si albumina fie
adaogandu-se albuming, fie scazandu-se cantitatea de
apd, fie mjectandu-se subcutan solutiuni ipertonice sau
ipotonice de sare sau zahar. Febra este produsa de
substante piretogene derivate din albumina si cazeinal).
Se poate vorbi in aceste cazuri de o febrd de sete,
de o febra de sare, de o febra alimentara.

Iste o legaturd stransd intre febra alimentarad si
fenomenele toxicozei, asa ca se poate presupune o
ctiologie comunda, mai ales ca febra se poate considera
ca un fenomen de intoxicatiune usoara. Intoxicatiunea
devine mai grava ‘din momentul cand se produce o
scidere brusca de greutate, o dezidratare mai pronun-
tata, care inlesneste gramadirea de substaiite toxice prin
impiedecarea unei elaborari normale. . Substanta toxicd -
nu este totdeauna aceeasi, uncorl fiind vorba de o gra-
madire prin retentiune a excretelor obisnuite, de cele
mail multe ori de actiunea directd a substantelor anor-
. male, rezultate din digestiunea incomplecta a albuminelor
sau de exsicatiunea unui organ, care are In nutritiune
rolul de a impiedeca formatiunea de substante toxice,
a ficatului. Tot prin insuficienta ficatului se explica si
acidoza observata si de noi in cursul toxicozei ).

In inanitiune si in decomposifie, toxicoza se pro-
duce printr'o scadere a sucurilor digestive. Acidul clo-
ridric, lactaza scade, tot astfel si a1t1 fermenti externi
sau interni, cum se dovedeste pentru-ficat. Acidoza de
inanitie apare mult mai 1epede si este mult mai grava
la sugari. Starea toxica comatoasd a copiilor neahmen-
tati se poate considera ca o toxicozd alimentara, prin

1) Hirsch si Moro. Jahrb. f. Kindhlk, 1917, 1918 vol. 86, 88.
2) Echilibrul acid-bazi, 1. c.
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insuficienta organelor cari fabrica fermenti (ficatul, epi-
teliul intestinal, etc.), chiar pentru alimentatiunc redusa.
In acelasi fel se explica si accidentele toxice terminale
in decompozitiune, care nu este, in definitiv, de.cat tot
o stare de 1nanitiune de cauza externd sau mterna.

Patogenia infoxicatiunei secundare. Dupa infectiuni
intestinale sau parenterale se observa foarte des stari
toxice de grade diferite, de la dispepsia usoara pana la
cele mai grave toxicoze. Patogenia lor este mai com-
plexa. Unele sunt datorite regimului alimentar redus.
Altele, unei insuficiente a secretiunilor din cauza febrei,
cum este dovedita scidderea importantd a secretiunel
gastrice. Rezistenta epiteliului intestinal este mai mica
la copil in contra diferitelor substante toxice si se in-
telege cum functiunea acestor celule va fi alterata asa
cum este alterata de aceleasi otravuri si functiunea
celulelor renale. Aceasta susceptibilitate explica de ce
la sugari turburarile apar dupa o infectiune usoard: o
coriza, o vaccinatiune, o variceld, o usoara bronchita, etc.
Exsicatiunea prin pierderi mari de apd joaca ascmenea
un rol important.

In alte imprejurdri organizmul rezista infectiunei,
care este severd sl care provoacd si la copiii mai mari
turburdri grave, dar numai spre sfarsit apar varsaturile,
diareea si turburarile toxice catastrofale. La necropsie
se gasesc degenerdrl parenchimatoase grave in diferite
organe, dar mai ales”in ficat, in rinichi si miocard. In
multe din autopsiile noastre am gasit o degenerare
grasd intensd, o tumetactiune turbure sau infiltratiune
cu granulatiuni sau picituri de grasime. In ceeace pri-
veste patogenia, insuficienta ficatului este si aici evi-
denta si demonstratd de analizele noastre, ca si in
cazurile de turburari prin alimentatiune, numai ca aici
suprimarea alimentatiunei nu mai are nici un efect
asupra mersului toxicozeli,
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Forme Clinice
Distrofii. Forme alimentare simple

Turburari datorite insuficienter alimentare. La copiii
mici, de teama laptelui de vaca, se dau cantitati foarte
mici sau dilutiuni cu prea multd apa; la copiii mai mari,
sdraci, nu 11 se da destul din cauza pretulul prea ridicat
al laptelui; la copiii hraniti la san, sugerile prea rare
sau insuficienta secretiunii la mamdi, de care mama
nu-si da seama; la copiil atinsi de eczemid sau alte
manitestatiuni ale diatezei exsudative, restrangerea voita
a alimentatiunei pentru un timp prea lung; copiii cu
varsaturi obisnuite si cei cari suferda de spasm al pilo-
rului; sunt copii cari au nevoe de o cantitate de ali-
mente mai mare de cat obisnuita si cari sufera daca li
se da ratiunea normald. Sub influenta acestei subali-
mentatiuni copiii slabesc si numai mai tarziu au tem-
peratura mai scdzuta si-pulsul mai rar, in acelasi timp
sufera de constipatiune. La copiii normali ameliorarea
si vindecarea sc stabileste repede, indatd ce marim can-
titatea. de alimente.

Daca, insd, inanitiuneaa durat mai mult, incepe
sd scada si toleranta pentru unele alimente si atunci
reparatiunea se face mai incet. Daca avem a face cu
copii idrolabili din nastere sau in urma unei boale mai
grave, scaderile in greutate sunt repezi i, dupd putine
zile, ajungem la decompozitie, care se anunt4 prin diaree.

Turburarile datorite alimentatiunei cu jfdinoase st
alte idrocarbonafe. Sunt mai rare, pentruca sunt rari
copiii hraniti numai cu pape, cu fainoase simple. In
aceste cazuri lipseste albumina, sarurile, grasimea si li-
poidele si unele vitamine in cat, dupa 3 saptamani ce!
mult, organizmul sugarului tanar se resimte. Sunt si
copii exceptionali, cari se dezvoltd bine si in aceste
conditiuni. Simptomele clinice variazd mult, in cat se
pot distinge 4 tipuri: . .

a) tipul pastos, la prima vedere pare gras, bine
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hranit, vioiu, vesel, dar tesuturile sunt moi, flasce, putin
umflate; cateva semne de rachitizm, spasmofilie si va-
riatiuni mari de greutate, ca la idrolabili. Acest tip se
dezvolts cand se da copilului putin lapte si foarte multe
idrocarbonate, in special fainoase; . _

b) #ipul idremic, care prezintd edeme prin retinerea
unei cantitati mari de apa, datoritd unui esces de clorur
de sodiu in alimentatiune sau unei retentiuni de apa
dupa o pierdere mare *de-greutate, daca copilul este
alimentat numail cu fiinoase;

c) tipul atrofic se produce de alimentatiunea cu
fainoase fara sare si samina mult cu distrofia simpla
de inanitiune, complicatd de inapetenta din cauza lipsei
acidului cloridric in stomac;

d) tipul ipertonic, caracterizat printr'o ipertonie
musculara, uneori mai usoari alteori mai grava. De
altfel, in toate cazurile de distrotie din cauza fainoa-
selor se observa simptome de spasmotilie, iperescita-
bilitate musculara, spasm al glotei, spasme durabile, etc.
La acesti bolnavi se constatd asemenea o scadere mare
a jmunitadtel, cu infectiuni cari complica tabloul clinic
si.pun iIn pericol viata copiilor. Din cauza lipsel vita-
minelor se produce o xeroftalmie, care poate compro-
mite vederea.

Turburdrile datorite alimentatiuner exclusive cu lapte.
Sunt cele maifrecuente, pentrucd adeseori nu se adaoga
idrocarbonate in cantitate suficienta. Dupa constitutiunea
copilului, vom avea la cei idrostadili toate semnele unei
distrofii: curba .greutitei usor ascendentd, cu mici varia-
tiunl in sus sau In jos, pielea si musculatura flascs,
agilitatea micsorata, sederea in picioare redusda, mu-
coasele si pielea palide. Scaunul este tare, uscat, nu
pateaza rufele, de coloare galbuie cenusie deschisd, cu
toate caracterele scaunelor de sapun. Aceastd stare
distrofica poate continua siptamani si luni intregi, fara
sa se transforme de cat foarte rar in decompozitiune.
La copiil idrolabili foarte repede greutatea incepe sa
scad4d tare, cu atat mai tare cu cat copiii sunt mai
mici, apar curand scaune mai umede, diareice, grun-
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joase, mai frecuente si pe nesimtite se instaleaza de-
compozitiunea. In aceste cazuri schimburile nutritive
sunt mult alterate, numai bilantul sarurilor de sodiu si
de potasiu este foarte variabil si adesea deficitar prin
elimindrile mai abundente in timpul diareilor. Alcalino-
teroasele (calciul si magneziul) pot fi uneori in deficit.
In aceste cazuri am gasit si noi o acidoza relativa. In
ceeace priveste cauza, insa, parerile avtorilor sunt foarte
impartite. Mai ’nainte se credea ca albumina din laptele
de vaca, fiind in cantitate prea mare, nu se digers,
suferd un fel de putrefactiune (Biedert si mai de curand
Benjamin 1); altii credeau ca grasimea, care e in stransa
legatura cu acidoza, ar juca rolul principal ?),

D. prof. Finkelstein crede cd gradsimea ar juca un
rol secundar, cauza principald ar fi o inanitiune par-
tiala prin lipsa de idrocarbonate. Lipsa idrocarbona-
telor face imposibild fixarea apei, micsoreazd reten-
tiunea azotatelor si alcalinelor si favorizeaza acidoza—
toate simptomele distrotici din alimentatiunea exclusiva
cu lapte. Lucrul se poate dovedi siin mod experimental,
suprimandu-se la un copil normal si care se dezvolta
bine, idrocarbonatele si -inlocuind caloriile in lipsa prin
albumina, grasime sau marirea cantititei alimentelor.
Foarte curand apar tenomenele clinice ale acestei dis-
trofii, Daca un copil cste hranit numai cu lapte albu-
minos, fara idrocarbonate, nu creste in greutate de cat
dacd i se adaoga idrocarbonate, in cantitate variabila
dupa constitutiune, unii avand nevoe de mai multe,
altii de mai putine (eczematosii, rachiticit si nevropatii
avand nevoe de mai multe).

Scaunul de siapun este datorit in realitate saponi-
ficarei grasimilor, cari se gasesc in proportiune mult
mai micd sub forma de grasimi neutre sau de acide
grase, prin lipsa aciditatii in intestinul gros, cauzatd de
absenta idrocarbonatelor si deci a fermentatiunei. La
orice copil sinitos se pot provoca scaune de sapun

1) Zeitsch. f. Kinderhlknd. 1914.
2) Czerny u. Keller: vol. I1.
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daca se da o alimentatiune sdraca in idrocarbonate.
Bilantul grasimei nu este schimbat si de aceea copiii
se dezvolt’i in mod splendid, cu toate ca au scaune de
sapun. Sarurile alcalinoteroase se elimina intr’o propor-
tiune mai mare si, cu timpul, sdrdcesc organizmul si
produc acidoza. Coloarea deschisa a scaunului de sdpun
este datoritda transformarei colorantilor biliari in urobi-
linogen.

Distrofiile in urma infectiunilor. Am vazut la pa-
togenie cum se produc distrofiile in cursul infectiunilor;
dupa ce au trecut infectiunile existd uneori distrofii
prelungite, datorite unei leziuni probabile a functiunei
de fixare.a apei, tot prin lipsa de idrocarbonate.

Infectiunile pot fi primitive si distrotia secundara
sau distrofia primitiva si infectiunile secundare. Primul
loc intre infectiunile secundare este ocupat de infec:
tiunile pielei. Eruptiuni miliare, intertrigo, eczeme, de:
cubite sub forma de ulceratiuni rotunde, cu margini
taiate vertical, pe sacrum, occiput, trochantere, maleole,

calcaie, piodermite de la ‘dermatita papuloveziculoasa
pana la eruptiuni pemfigoide si furunculoza, de unde
pot porni procese erizipalatoase sau flegmoane. In ordine
de frecuentd, urmeaza  otitele catarale sau supurate,
catare ale aparatului respirator si bronchopneumonii.
Flora intestinald anormald se schimbi, microbii . obis-
nuiti devin mai virulenti prin asociatiuni noi- sau prin
schimbarea substratului nutritiv!) si produc enterite ca-
tarale sau purulente, emoragice, ulceroase sau pseudo-
membranoase. Nefrita este o manifestatiune rara la
turburarea de nutritiune simpla; in - infectiuni, insi, se
observd destul de des inflamatiuni ale cailor urinare,
cistite, pielite, nefrite purulente. Mai rar se produc
meningite, tromboze ale sinurilor si infectiuni septice
generale..

Scaderea imunititei la copiii atinsi de turburari de
nutritiune face ca putini dintre ei s scape de infectiuni,
si acestea, la randul lor, agraveazi mersul boalei si pun

1) Nobécourt, Moro — Congr. int. d. Gouttes de lait. Bruxelles 1907.



BOALELE SUGARILOR 113

viata in pericol. Se observa o sciadere a reactiunilor
locale, care lasi ca intlamatiunea si necroza si se in-
tindd, tot astfel si cu infectiunile mai profunde; gripa,
morbilil, bronchopneumonia sunt fatale pentru acesti
copii. Moartea subitd este datorita uneori infectiunilor
dupa turburdri de nutritiune.

+ Infectiunile primitive se insotesc des de turburari
de nutritiune secundare. In prima linie se observi o
mnanitiune, produsd de boala respectiva: varsaturi, im-
piedecarca sugerei sau deglutitiunei de dureri, umflaturi
sau dispnee, lipsa de apetit, dieta prescrisa, purgativele,
diareea. La copiii cu constitutiune buni, toleranta im-
piedeca dezvoltarea unei turburdri de nutritiune mai
serioase, afara de cazurile cu duratd mai lunga. Cu atat
mai mult la copiii cu constitutiune mai slaba, idrolabili,
rezistenta va fi invinsa si apar turburdri grave.

Infectiunile cronice (sifilis, tuberculozi, etc.) pro-
voaca distrofii cronice.

Simptomele sunt aceleasi ca la turburirile produse
de alimentatiune, distrofia.in gradul cel mai usor sau
distrofia cu dispepsie; in cazurile mai grave decompo-
zitiunea si formele grele ale intoxicatiunei. Unele se pot
vindeca numai cu regimul alimentar, altele insa, cari
depind mai ales de turburdrile produse in organizm de
infectiune, nu se modificd prin regim. Alimentatiunea
poate favoriza desvoltarea lor. Diareea si febra pot fi
provocate de infectiune insidsi si nu se influenteaza de
alimentatiune sau pot fi in mod secundar agravate de
turburarea de nutritiune si se usureazd prin regim. =

In afara de formele clinice descrise, se observa
adeseori o sciddere mare a tolerantei pentru alimente,
care poate duce repede la decompozitiuni fie prin reac-
tiunea paradoxald, fie prin reactiunea la foame. Scadere
bruscd si persistentd a greutatei dupd o scurta reducere
a alimentatiunei.

_ Alteori copiii slibesc mult si se apropie de aspectul
celor bolnavi de decompozitie, dar se deosebesc prin
usurinta cu care ’si revin indatd ce sunt tratati in mo
rational. '

Prof. Dr. M. Manicatide 8
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Se observa destul de des turburari dispeptice, carl
pot fi usoare si de scurtd duratd, alteori repetate, mai
prelungite si dau o forma clinica speciala, distrofia cu
dispepsie, care duce repede la o decompozitie sau la
accidente acute de toxicozi. Copiii au scaune cu miros
putred, negricioase, cu sange digerat, semn de emoragii
din ulcerul duodenal asa de des aflat in decompozifie.
Febra in aceste cazuri apare de timpuriu si aratd aso-
ciatiunea celor doua turburdri, in distrofia simpla febra
fiind neregulatd si nu prea mult ridicats, sciazutd sub
temperatura normala in decompozitiune.

Scaderea numarului globulelor rosii si a emoglo-
binei, cu inmultirea globulelor albe, poate da aspectul
clinic al unei anemii. Scaderea imunitatel poate facilita
diferite infectiuni: colibaciloza, gripa, catarele cronice
ale mucoasei nasale, bronchopneumoniile, etc., cari ca-
pata importantd si acopera simptomatologia distrofiei
primitive.

Dispepsia

Dispepsia poate lua un mers acut sau subacut si
cronic. Mai des este acutd, cu simptomatologia descrisa
mai ’‘nainte. Poate lua, insd, forme clinice variate, in
raport cu evolutiunea, dar mai ales cu cauza determi-
nantid. Se pot deosebi urmitoarele grupe: a) dispepsia
in cursul infectiunilor intestinale, ) dispepsiile alimentare,
prin cantitati mari de alimente, ¢) dispepsiile secundare
infectiunilor parenterale.

Dispepsia in cursul infectiunilor intestinale, In-
fectiunile intestinale pot lua forma unei dispepsii, desi,
cum vom vedea, de cele mal multe orl iau caracterele
unei gastroenterite acute, forma cholerica, tifica sau
disentericd. Rareori se face un examen bacteriologic
care demonstreaza prezenta paratificului sau pseudodi-
sentericului, de cele mai multe ori, dupa diagnosticul
clinic, se tace acest examen.

Inceputul boalei este brusc, varsiturile sunt mai
frecuente si mai intense (7—8 in prima zi), pantecele
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este umflat, tare uneori si copilul sufera de dureri
violente, de colici intestinale. Scaunele devin repede
grunjoase, cu mult lichid, sau mucoase, legate, semi-
lichide, cu miros de putrefactiune, pana ce apar linii
sau grunji de sange, cari ne indica o atingere a pere-
tilor intestinali. In alte cazuri, ipertrofia ficatului si a
splinei precum si o albuminurie persistenta, neobisnuita
in dispepsia alimentars, arati existenta unei intectiuni.
Prin cercetarea microscopica a scaunelor aflam prezenta
leucocitelor in numar mare si a globulelor rosii de sange;
reactiunile chimice pozitive pentru prezenta sangelui,
semne de inflamatiune a mucoasei intestinale. Tenesmul,
trecerea in stadiul tific sau disenteriform, aratd origina
acester dispepsii care evolueaza cu o febrd relativ mo-
derata. Diagnosticul diferential trebue facut cu gastro-
enterita, cu colita, cu disenteria, cu invaginatiunea, cu
scorbutul sau cu infectiunile septice.

Din punctul de vedere al tratamentului, nu se va
insista cu regimul de foame, se va alimenta copilul.
In cazurile acestea purgativele usoare sunt indicate;
tonicele si serurile specifice.

Dispepsia alimentara, 1. Frin supraalimentatie
poate apare la copiii hraniti artificial si la ceil hraniti
la san cand li se did o cantitate mare de odatd sau se
dau multe sugeri pe zi. Tabloul clinic este cel descris
in general la dispepsie, cu particularitatea cd varsaturile
si scaunele dispeptice sunt mult mai putin importante
la copiii hraniti la san, cari cresc chiar in greutate;
paliditatea, variatiunile de temperatura, meteorizmul si
mai ales inapetenta sunt caracteristice.- Se intelege ca
aceste simptome au o gravitate mult mai mare la copiit
hraniti artiticial.

2. Prin infdrcare. Apare cand intdrcarea nu se
face la timp si progresiv, cand copilul este prea mic
si schimba telul alimentatiunei, pentru care nu este inca
adaptat. Caracteristice sunt varsaturile de lapte coagulat
si meteorizmul, cari dispar foarte repede prin supri-
marea temporara a alimentatiunei, pentru a face trecerea
cu Incetul.



116 DISPEPSIA

Dispepsia secundard simptomatica a infectiunilor
parenterale. Forma cea mai {recuentd, pe care o in-
talnim in spitale si azilele de copii mici. $i aceasta
forma incepe brusc, cu ridicari mari de temperatura,
cu varsaturi, mai ales cu varsaturi si mai putina diaree.
Sunt uneori forme usoare cari se termind odata cu in-
fectiunea gripala, coriza, otita, etc. Alteori forme mai
serioase, carl se agraveaza cu fiecare ridicare de tem-
peraturd si devin mai usoare cu disparitiunea febrei
si persista chiar dupa vindecarea infectiunei. In general
pronosticul este mai serios in aceste cazurl, pentrucd,
am viazut mai ‘nainte, se influenteazd mai anevoe, mai
incet, de tratament.

Dispepsiile subacute si cronice. In afara de dis-
pepsiile cu duratia lunga, cu ameliorarl si agravari pre-
lungite, intra in acest grup st dispepsiile cu o simpto-
matologie mai putin pronuntata si anume cu scaune
dispeptice, alternand cu scaune normale, cu rare varsaturi
in cantitate micd, fard sfortare, cu o atingere putin
importantd a nutritiunei generale, cu mici variatiuni in
crestere, fara sa ajunga la slibire prea mare, cu tem-
peraturad variabila, corespunzand pana la oarecare punct
cu distrofia cu dispepsie, descrisd mai ‘nainte. In aceste
cazuri, un rol important are predispozitiunea fie con-
genitala fie capatats, alimentatiunea artiticiala, care este
greu tolerata, diateza exsudativa a lui Czerny, copiii atinsi
de eritrodermie, idrolabilii, nevropatii, ipersensibilii, spas-
mofilii, rachiticii, prematurii, debilii congenitali, copiii
de curand nascuti, cei atinsi de boale organice ca: buza
de iepure, netroza, pemfigus, dermatita exfoliativa, om-
falita, combustiunile, boalele nervoase cronice, sifilisul, etc.
Se pot grupa formele clinice ale dispepsiei subacute si
cronice In: alimentare, prin nereguli in alimentatiune,
supraalimentatiune, intervale neregulate intre mancari,
usor de vindecat prin revenire la o alimentatiune ratio-
nala; infectioase, dupa infectiuni subacute sau cronice
ale intestinelor (gastroenterite, enterocolite); constitu-
tionale si simptomatice ale infectiunilor parenterale.
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Toxicozele

In afara de formele clinice descrise la tabloul simp-
tomatic al toxicozei, se gdsesc si forme particulare, cari
meritd o descrlptlune separata.

Infectiunile intestinale cu microbi specifici cunos-
cuty, ca b. tific, b. disenteric, b. paratific sau alti microbi
mai putin cunoscuti, pot da la sugari tabloul clinic al
toxicozei. Caracteristice ar fi pentru aceasta forma in-
ceputul brusc, aspectul variabil al scaunelor, dureri vii
intestinale, ca sila dispepsia de aceeasi cauza, scaunele
mucoase cu amestec de sange, aparitiunea de cazuri
numeroase ca in epidemii, In anumite timpuri ale anului:
toamna, vara, pe timpul caldurilor mari. Formele apire-
tice, cu colaps sau cu temperatura continud sau remi-
tenta, ascendenta, pledeaza pentru infectiunea mucoasei
intestinale. Culturile "pure din scaune, aglutinarea cu
serul bolnavilor a culturilor respective, ar indica microbul
patogen. Unele complicatiuni ar indica asemenea infec-
tiunea: bronchita, osteomielita, pleurita. Pronosticul acestei
forme este grav, sfarsitul letal vine in 3—4 zile. Tra-
tamentul specific poate da rezultate, dar trebue com-
plectat cu tratamentul obisnuit al toxicozei.

Intre toxicozele alimentare se descrie o idiosincrasie
pentru laptele de vaca, consideratd ca un fenomen ana-
tilactic si caracterizata prin aparitia unui complex simpto-

matic grav de toxicoza, dupa cateva grame de lapte.
Temperatura se ridica la 39—40°% apar vdrsaturi si
diarei violente, turburari ale constiintei si colaps, erup-
tiuni de urticariaintense si edeme, tablou care se aseamani
cu enterita anafilacticd a animalelor de experienta. Am
vorbit mai ’nainte de o ,mica anafilaxie“ la distrofie,
in opozitiune cu aceasta ,mare anafilaxie“. Desensibi-
lizarea organizmului fie cu doze mici progresive de lapte
de vaca, fie cu injectiuni subcutane de lapte, face si
inceteze aceasta turburare, consideratd de unii autorl
(Czerny si Keller) ca reactlunea anormala a unui copﬂ
nevropatic la o escitatiune neobisnuita. In multe cazuri
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de acestea am intrebuintat cu succes si primul si al
doilea procedeu de desensibilizare.

A doua forma ar fi foxicoza cachecticilor, care apare
la copiii cu distrofie in urma cresterei brusce a canti-
tatei de alimente. Copilul prezinta scaune dispeptice,
pierde vioiciunea sl cade in coma si uneori in convul-
siuni si sucomba repede.

O a treia torma este foxicoza datorila exsicafiuncer,
cand nu se da copilului destula apa, cand se adminis-
treaza alimente concentrate (pape, lapte condensat, pape
de lapte). In acelasi mod se produce lipsa de apa prin
caldurile mari de vara. Forma aceasta incepe cu ridi-
cari mari de temperatura, cu varsaturi si diaree, dar
mai ales cu o respiratiune frecuenta, profunda, care
duce repede la coma si apoi sfarseste in algiditate si
colaps. Pronosticul este mai favorabil, daca se institue
curand un tratament potrivit.

Toxicoza simptomaticd a infectiunilor parenterale
este mult mai rara de cat dispepsia de acelasi fel.
Simptomele sunt aceleasi, pronosticul este mai sever,

dar nu difera ca tablou clinic de celelalte forme ale
toxicozel.

Turburirile de nutrifiune ale copiilor hraniti la piebt.

~ Desi mai rare si mai usoare ca la copiil hraniti ar-
tificial, pot deveni uneori destul de grave ca sa reclame
interventiunea - medicala si sa puna viata copiilor in
pericol. La noil predomina alimentatiunea naturals, dar
foarte deseori, pe langa alimentarea la san, se adaogi
diferite alte alimente, cari explicd frecuenta mai mare
a turburarilor de nutritiune. '

Turburirile de nutritiune ale copiilor hriniti la san
pot fi datorite, ca si ale copiilor hraniti artificial, gre-
selilor de alimentatiune, defectelor constitutionale sau

_ i_nfectiunilor. In ceeace priveste alimenta’,ciuned, cantitatea
joaca un rol mare si anume sau supralimentatiunea sau
subalimentatiunea. In Franta, ca si la noi,'exista la
mame .inca teama ca copiil nu sunt suficient alimentati
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si se ajunge usor la supraalimentatiune cu obiceiul de a
se da copilului sa sugd in mod foarte neregulat si de
7—8 ori in 24 de ore. In Germania, unde s’a introdus
sistemul celor 5 sugeri in 24 de ore, se intalnesc mai
rar copiil supraalimentati, desi mai 'nainte si acolo erau
destul de frecuente aceste cazuri. La noi se vad adesea
microdispepsii de supraalimentatiune, cari dispar foarte
repede, Indati ce se micsoreaza cantitatea laptelui, Daca
insa, supraalimentatiunea se prelungeste, se poate ajunge
la dispepsii grave.

Subalimentatiunea se observa mai des in Germania,
de cand s’a introdus sistemul celor 5 sugeri si in Franta
la persoanele cari se tem de supraalimentatiune. La noi
se observa asemenea dispepsii s1 mai des numai simple
distrofii datorite unei insuficiente de alimentatiune, de
care mama nu are cunostinta, din cauza ca nu stie ce
cantitate de lapte suge copilul, nu stie daca are o se-
cretiune suficienta de lapte. Simptomele prezentate de
copilul bolnav nu ne pot arata cu siguranta ca e vorba
de o scadere a cantitatel de lapte in total sau numai.
a unora din componentele sale, Pe de altad parte, cum
am vazut, simptomatologia dispepsiilor prin supraalimen-
tatiune nu diferd de a celor datorite subalimentatiunei,
cum se credea alta datd. De altfel, copiii reactioneaza
in mod deosebit la lipsa de alimentatiune, unii o suporta
cu rabdare, linistiti, cu tabloul clinic al distrofiei, altii,
mai sensibili, cu tabloul clinic al dispepsiei.

Din punct de vedere constitutional, in afara de
tipurile bine stabilite de Czerny, exsudativ si nervos,
se mai gasesc copil cari nu pot tolera laptele uman,
nu din cauza vreunei particularitati a compozitiunei, ci
laptele uman in general, altii carl sug bine si in can-
titate suficientd, digera si absorb bine, dar nu cresc,
nu progreseazd, in general copil debili, dar nu pre-
maturi, altii pierd puterea de asimilare cand schimba
regimul, altii au nevoe de albumina mai multa:

Turburarile de nutritiune datorite numai greselilor
de alimentatiune sunt rare. Si mai rare sunt acele cari
se atribue unei schimbdri in compozitiunea laptelui ma-
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tern prin emotiuni Vil imbolnaviri‘a!e mamei, men-
struatiune si sarcind. Cercetarile chimice au ardtat ca
grasifnea din lapte este intr’un raport oarecare cu sub-
stantele grase din alimentatiunea mamei, ca n timpul
menstruatiunei laptele contine mai mul.t _clorgr de sodiu,
mai putin zahar, ca in timpul subnutritiunel mamei, in
timpul sarcinei, se observa asemenea oarecare ten-
dinta a laptelui spre compozitia colos.tr.ulm sl aceasta
ar putea explica unele turburari de nutritiune trecatoare;
desi unii autori, si in special D. prof. Finkelstein ), sunt
inclinati sa atribue aceste turburari mai mult unor in-
fectiuni usoare, enterale sau parenterale. Turburarile cu
caracter subacut sau cronic arata adeseori ca o diferenta
minimd de compozitiune a laptelut schimba in rdau sau
in bine starea copilului, prin simpla schimbare de doica.
Si in aceste cazuri poate fi vorba tot de supra sau
subalimentatiune, de oarece diferentele de compozitiune
nu trec de cele mai multe ori de limitele normale. S’a
crezut ca varsta alaptarei ar da diferente de compo-
zitiune, cari ar explica aparitiunea unor turburari. Am
avut ocaziunea si ne convingem de multe orl ca aceste
diferente nu exista si_ am avut in observatiune doua
femei cari au laptat in sir cate 10—1T luni, una 2
copil si alta 3, cari s’au dezvoltat fara nict o turburare
si laptele dupa 20 si 30 luni de la nastere, avea
compozitiunea normala. Fara indoiald cd trebue tinut
seamd si de individualitatea copilului.

Simptomele se aseamdna cu ale copiilor hraniti
artificial cu lapte gras si zaharat, dar cu putine saruri
si cazeina. Scaunele sunt usor acide, in cantitate mics,
subtiri, verzi sau inclinate spre coloare verde, cu mici
grunji albiciosi de sidpun, foarte asemanitoare cu scau-
nele copiilor hraniti cu zer de lapte de vaca; alteori
sunt mai abundente, ca o pastd subtire sau lichide,
brune, verzui brune, cu mai putine grunjuri, mai tare
acide si iritante, la microscop bogate in ace de acide
grase si uneori pline de grasime neutra in forma de

1) Lehrb. d. Sauglkrkh. 1921 Berlin. J. Springer, pag. 327. .
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pulbere; un al treilea fel este scaunul de grasime, acid,
verde, galben deschis sau albicios, abundent, lichid sau
subtire, lucios, cu multa grasime neutra si acide grase
cristaline sau in picdturi; in sfarsit, sunt si scaune
uscate, formand bucati mici de sapun, de coloare gal-
bena aurie sau galbeni albicioasa pana la cenusie.
Unecori iritatiunea merge mai departe si scaunul este
amestecat cu mucozitdti verzi, galbene sau brune sau
cu fire de sange si de puroiu. Cele mai rareori scaunele
sunt urat mirositoare, spumoase, decolorate. Leucocitele
din scaune sunt eozinofile. Flora bacteriana se deose-
beste putin de cea normala. Am gasit adesea bacilul
coli asociat cu streptreocul (Teza Eigher, Iasi) alteori
s'au gasit stafilococul (Moro), proteus, mesentericus,
b. perfringens (Tissier).

In ceea ce priveste tenomenele generale, nu sunt
diferente intre copiil-hraniti la san si cei hraniti artificial.
Mai des cei dintai cresc bine desi au turburari dispep-
tice dar si el au de multe orl o crestere subnormala
sau se opresc si scad. Un numar mare de copii de tata
prezinta semnele descrise la distrofia copiilor hraniti
artificial. Deseori se constatd temperaturd febrilda sau
subfebrila, de duratd variabilda. Flacciditatea tesuturilor,
rezistenta mai micd la infectiuni, lactozuria se observa
asemenea.

Uneori apar simptome grave de toxicozd, cari pot
duce la moartea copiilor, mai deseori, insa, forme usoare.
In cazurile grele joaca de sigur un rol insemnat infec-
tiunile. De multe ori la copiii hraniti natural scaunele
’si schimba aspectul si frecuenta fara sa se producd o
schimbare in starea de nutritiune generala, schimbare
atribuita variatiunilor de compozitie ale laptelui matern
si in special variatiunilor substantei grase. Dupa D.
prof. Moll '), pe langa usoarele turburdri ale cresterei
si temperaturei, determinarea fosforului din urina ar fi
un reactiv foarte sensibil pentru aceste mici schimbari.
Cercetarile noastre ?) asupra cholesterinemiei au aratat

Zeitschr. f. Kinderhlknd. 1 . . o
21)) Malnicatide, Bratescu, Rusescu Soc. de Biologie, 1927 Martie si Mai.
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ca la sugarii normali, hraniti la piept, este mai mare de
cat la cei hraniti artificial; la cei cu turburdri de nu-
tritiune scade subt 1 ¢/,, In toxicoza si in dispepsiile acute.

Diagnosticul turburirilor de nutrifiune

Diagnosticul unei turburadri de nutritiune nu este
greu, indatd ce suntem obisnuiti cu aspectul copilului
sanitos. Nu este greu, asemenea, sd recunoastem o
toxicoza acuta grava sau o decompozitiune. Trebue,
insa, intr'un caz dat si precizam daca este vorba de o
toxicoza sau o simpld dispepsie, daca este o dispepsie
sau o simpld diaree in urma unei supralimentatiuni sau,
din contra, in urma unei subalimentatiuni, dacd o toxi-
cozd este de origina alimentard sau infectioasa, daca
avem a face cu o distrofie simpla sau cu inceputul unei
decompozitiuni, daca copilul are constitutiunea normala
sau este un idrolabil.

Afara de examinarea complectd, organ cu organ,
afara de informatiunile cidpatate asupra functionarei di-
feritelor organe, anamneza — cunl am aratat la capitolul
examinarei copilului— ne da importante date asupra
felului cum a aparut turburarea de care sufera copilul.
Anume, cum a fost hranit la piept sau artificial; daca,
pe langa alimentatiunea la san, 1 s’a dat si altceva, in
ce cantitate, dacad nu i s’a schimbat felul de alimenta-
flune si n’a avut atunci turburari, pentru care motiv
s’a facut schimbarea. In istoricul boalei. se va insista
asupra datei cand a aparut, daci a fost diaree, febra,
varsaturi, daca copilul a fost mai 'nainte sanatos, daca
a scazut in greutate, daca nu avea turburidri din cand
in cand si ce fel de turburari, daca nu era inclinat la
diarel, dacd era mai bine dezvoltat inainte de a se im-
bolnavi.

Se va proceda apoi la o cercetare functionald a
copilului, cum reactioneaza la o restrangere a alimen-
telor si anume la forme deosebite de alimente, restran-
gerea grasimilor, a idrocarbonatelor, si, daca nu se
produc scaderi catastrofale, cari ne dau diagnosticul, se



BOALELE SUGARILOR 123

va Incerca cresterea diferitelor componente si apoi se
va judeca in buni cunostinta de cauza starea copilului.

In diagnosticul special al distrofiei simple, anam-
neza completd si, la nevoe, reactiunea la alimentatie
ne va da exact forma clinica si indicatiunea terapeutica.
Diagnosticul diferential cu ipoplazia se va face numai
dupa ce se va incerca supraalimentatiunea variats, ajun-
gand pana la 150—160 calorii pe kg. In ceea ce pri-
veste diagnosticul diferitelor forme clinice ale distrofiei,
" se va tine seamd de caracterele enumerate mai ‘nainte.
Se va incerca toleranta pentru diferitele componente
ale alimentatiunei pentru a se determina care din ele
lipseste.

Diagnosticul distrofiei fata cu decompozitiunea se
va face, cand nu avem date precise din anamneza, prin
reactiunea paradoxala la o usoara crestere a cantititel
alimentelor. Daca distrofia este secundard unel infec-
tiuni, nu se influenteazd de alimentatiune si copilul
prezinta semnele infectiunei.

Dezvoltarea lenta a turburdrei este un semn de
distrofie ; dezvoltarea repede, cu perioade de liniste, este
semnul decompozitiunei. Scaderea in greutate este in-
sotitd si de alte simptome serioase ale decompozitiunei:
edeme, scadere de temperaturd, aspectul particular al
figurei, pielei si mucoaselor.

Diagnosticul dispepsiei este mai usor. Ridicarea
temperaturei, varsaturile si diareea constitue simptomele
principale. Totusi se pot face erori luandu-se drept dis-
pepsii turburari usoare, ca usoare regurgitatiuni sau
scaune anormale, caripot apare in mod trecator la schim-
barea felului de alimentatiune la copiil hraniti la san
sau artificial. Uneori se face eroarea de a se lua drept
o dispepsie, ceea ce In realitate este o toxicoza. Alteori
se poate lua drept o dispepsie alimentarsd, primitivd,
ceea ce este in realitate o dispepsie secundara dupad o
infectiune intestinalad sau parenterald, mai ales In cazu-
rile de infectiuni usoare ca o corizi, otitd, focare para-
mediastinale de bronchopneumonie. $iin aceste cazuri,
anamneza amanuntitd, cercetarea complects a bolnavului
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ne duce la un diagnostic exact. Nu orice diaree este o
dispepsie si diferenta intre dispepsie §1 toxicozd este
usor de stabilit prin aspectul exterior al copilului, ex-
presiunea figurei, atitudinea, cearcancle din jurul ochilor
si toate celelalte simptome descrise la tabloul clinic.
Dependenta turburarilor dispeptice de alimentatiune sau
de infectiuni se diferentiaza prin efectele suprimarei
alimentatiunei sau modificarilor ei. Prezenta albuminuriei
si a cilindruriei este un semn de toxicozad. Diareile de
inanitiune dau scaune alcaline, cele de fermentatiune,
acide.

Diagnosticul foxicozei se face mai intaiu dupa febra
alimentara, care inceteaza in cateva ore de regim idric,
acest regim nu influenteazd febra datorita infectiunilor
(gripale, tuberculoase, etc.). In a doua linie vin simpto-
mele enumerate mai “nainte. Sunt si forme de tranzi-
tiune, intre dispepsie si toxicozd si intre toxicoza ali-
mentarad si toxicoza consecutiva infectiunilor. In aceste
cazuri, fiind vorba de o intoxicatiune prin producte
toxice rezultate din schimburile nutritive intermediare,
vom avea simptome din partea sistemulul nervos mai
pronuntate, cu respiratiunea profundd din coma diabe-
tica. Trebue, in aceste cazuri, cercetat dacd avem a
face cu o autointoxicatiune, cum se intampld in supra-
incalziri, infectiuni foarte grave si in stadiul final al
Inanitiunei si decompozitiei. Firul conducator ni-l dau
tot masurile dietetice. Simptomele nervoase, coma, tur-
burarile de nutritiune: acidoza si exsicoza sunt carac-
teristicile acestei stari.

Pronosticul

Pronosticul este favorabil in distrofia simpla cand
nu dureaza de mult; este asemenea bun siin dispepsia
acutd primitiva, mai putin bun in toxicoza acuta. Este
foarte grav, din contra, in decompozitiune, care se vin-
deca relativ rar. Pronosticul este asemenea grav in
distrofiile, cari dureazi de mult timp si in cari toleranta
pentru alimente este scdzuta mult sau copilul este foarte



BOALELE SUGARILOR 125

slabit. Daca turburarile de nutritiune ating pe un copil
sanatos pana atunci, sortii de vindecare repede sunt
mai mari. Tot asa la copiii hraniti la san. Daca copilul
este prea mic sau are debilitate congenitald, pronosticul
este serios.

In turburarile de nutritiune secundare, pronosticul
depinde de afectiunea primitivd si de gradul de rezis-
tenta al copilului. Intr’un caz dat, vom tine seama de
forma turburarei de nutritiune, de varsta copilului, de
starea lul anterioara, de starea lui constitutionala (idro-
labil, idrostabil), de toleranta lui pentru diferitele ali-
mente, de conditiunile mediului inconjurator (tempera-
tura, conditiuni igienice de locuinta, ingrijire, etc.)

In dispepsia cu duratd mai lungs, cu ameliorari
trecatoare si recidive, pronosticul va fi mai serios,
pentrucd se ajunge curand la distrofie si revenirea la
o stare mai buna va fi din ce In ce mai grea.

Pronosticul toxicozel acute grave primitive este
relativ usor, dacd fenomenele toxice scad repede dupa
suprimarea alimentatiunel si copilul tolereaza bine reve-
nirea la alimentatiunea obisnuita. Este cu mult mai grav,
daca dieta idricad da rezultate mmcomplete si trebue pre-
lungita mai mult timp, iar Incercarile de alimentatiune
readuc fenomenele toxice. Prezenta acizilor aminati in
cantitate mai mare in sange ar fi un semn de pronostic
defavorabil *), indicand o insuficientd amino-acidoliticd a
ficatului, scaderea lor, un semn de pronostic favorabil.
Cand rezerva alcalini scade sub anume limite (18—17¢/,)
pronosticul este foarte grav?. Asemenea, scaderea
cholesterinemiei, cresterea glicemiel si vascozitatea ma-
rita ar fi semne de pronostic defavorabil.

Tratamentul turburarilor de nutritiune
Se vede din capitolul patogeniel rolul cel mare pe

care 'l are alimentatiunea in turburarile de nutritiune.
Se intelege usor de ce si tratamentul se bazeaza in cea

1) Manicatide. Bratescu, Horovitz. Soc. de Biologie, 192r, vol. 108,
2§ Manicatide, D-ra Cristian 1 c.
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mai mare parte pe regimul alimentar. Chiar turburarile
de nutritiune dependente de infectiuni sau din alte cauze,
se influenteaza de alimentatiune. Astazi posedam cuno-
stinte intinse asupra efectelor favorabile sau vatama-
toare ale diferitelor substante alimentare sau ale com-
binatiunilor lor, pentru a le putea intrebuinta cu folos
in scop terapeutic. Daca nu reusim in toate cazurile,
pricina sta sau in insuficienta metodei aplicate sau in
cauze noi de imbolnavire, sau in starea in care a ajuns
copilul bolnav, pentru ca o reparatiune sa mai fie posibila.

Distrofia simpld, datoritd unel alimentatiuni nere-
gulate, se va trata prin regularea orelor si cantitatilor
de alimente si, prin toleranta incd pdstrata, se va ad-
ministra o alimentatiune pe cat se poate de bogata in
calorii, fard a se produce turburari nol. Astiel, se in-
tamplad destul de des ca toleranta pentru substante grase
sa fie scazuta si, atunci, ajungem repede la vindecare
prin scaderea acestora si administrarea in cantitate mai
mare a idrocarbonatelor (supa lui Liebig, modificata de
Keller, fainoasele in genere: tapioca, grisul, orezul sfa-
ramat, fulgh de ovaz, etc)). Mairar e scizuta toleranta
pentru idrocarbonate si atunci reusim cu cresterea can-
titatel de unt sau alte substante grase. Este curios ca
in aceste cazurl si fermentii respectivi sunt scazuti si
suntem inclinati a atribui intoleranta tocmai unei lipse
primitive a acestora. 3i In aceste cazuri se obtin cele
mal bune rezultate prin alimentatiunea cu substantele
mal bine tolerate, pentru cari se gasesc si fermenti in
mal mare cantitate.

In distrofiile datorite inanitiunei, este suficient sa
marim cantitatea alimentelor, dand caloriile necesare
nu pentru greutatea actuald a copilului, ¢i pentru aceea
pe care ar fi avut-o la varsta lui un copil normal dez-
voltat. In chipul acesta am ajuns la unii copii pana la
150—160 si 200 cal. de kilogram de greutate actuala.

Cand avem a face cu un copil hranit la san, vom
cauta prin cantariri inainte si dupa sugere sa stabilim
cantitatea de lapte supt si apoi, prin cercetarea sanurilor
mamel i a analizei laptelui, sa stabilim calitatea acestui
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lapte si modul secretiunei. Vom complecta caloriile ne-
cesare adaogand laptelui matern zahar mai mu't la una
sau mai multe sugeri. .

Pentru copiii hraniti artificial si a caror anamneza
nu este destul de precisa, vom incerca sa stabilim, prin
pranzurl de prob4, ce anume substante alimentare tole-
reaza mai bine si le vom intrebuinta. Sau vom cerceta
sucul duodenal obtinut cu sonda Einhorn si vom stabili
cari fermenti predoming, pentru a ne servi de substantele
alimentare respective. Ne vom feri, in aceste cazuri, de
asa zisa alimentatiune usoara, care, in fond, este o
subalimentatiune; vom evita, bine inteles, dieta idrica
si dilutiunile prea mari ale alimentelor. Din contra, in
distrofii obtinem rezultate mai bune cu alimentele con-
centrate, pape, supe de faina cu 5—79, faina si zahar
de la 5, 10 la 15¢/, cat timp scaunele sunt normale,
lapte redus prin fierbere, etc. Laptele acid, laptele batut
(babeurre-ul), caruia sc adaoga treptat fidina sau zahar
pentru a- ridica valoarea calorica. Laptele acidulat—
lapte complect la care se adaogd acid lactic 6%, Si,
dupa nevoe, zahar (in special maltoza) pana la 6%/, si
o fainoasa pana la 2¢,. La copiii mici vom fi foarte
atentl cand dam alimente concentrate; copiil mal mari
le tolercaza mai usor.

Dacd avem o doica la dispozitiune, putem incerca
trecerea copilului la alimentatiunea naturala ; dar trecerea
trebue facuta treptat si, catva timp, se va iIntrebuinta
inca laptele batut (babeurre-ul), laptele albuminos si
apoi papele. De cele mai multe ori se observa o agra-
vare, apoi o stare de adaptatiune si numal dupa aceea
incepe reparatiunea si apoi cresterea, Cercetarea schim-
burilor nutritive explicd observatiunea clinica: in primele
zile scaderea este datoritd unei elimindri mai abundente
de substante minerale, explicabila prin insuficienta de
rezorbtiune a intestinului si prin sirdcia in sdrurl a
laptelui uman; in scurt timp starea intestinului se ame-
lioreaza si sarurile sunt retinute in organizm. Repara-
tiunea s’a terminat si se poate face trecerea la alimen-
tatiunea normala pentru varsta copilului. Daca toleranta
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nu este complect stabilita, revenim la regimul terapeutic
pana ce aceastd tolerantd se stabileste. .

In distrofiile datorite escesului de lapte, in lipsa
supei lui Keller, am obtinut foarte bune rezultate cu
faina de grau putin prajitda uscat sl mulatd cu apa si
zahar si preparatd mal subtire sau mai groasa, dupa
toleranta copilulul _

Tratamentul decompozitiei este mult mar greu,
pentrucd toleranta este scazuta si copilul t.rebue? sa pri-
measca minimum de hrana necesar intretinerel (vre-o
70 cal. pe kg.) cu multa atentiune, evitand fermenta-
tiunile cari ar putea provoca o dispepsie fatala. Aici,
mai mult ca la distrofie, trebue asteptat cu aceastd ali-
mentatiune pani ce curba scaderei in greutate se opreste
si Incepe sa se ridice putin. Atunci, abia, mirim cu
incetul cantitatea alimentelor. Ca aliment de incepere
a adaptarei avem laptele uman si alimentele acide,
laptele batut, apoi laptele complect, acidulat. Am vazut
la patogenie ca decompozitiunea se¢ produce prin ina-
nitiune cronica, turburari digestive si infectiuni. Putem
avea actiune asupra inanitiunei si a turburarilor diges-
tive dand bolnavului o alimentatiune suficienta si evitand
fermentatiunile; dar in inlectiuni actiunea noastra este
mai mica. O reducere mar mare a alimentelor sau o
dietd idrica este periculoasa pentrucd slabeste si mai
mult rezistenta organizmului, toleranta lui pentru ali-
mente; de aceea se va incepe cu ceea ce copilul tole-
reazd atat ca substanta alimentarad cat si ca doza pentru
a impiedeca turburarea procesului de reparatiune, Bol-
navul pastreazd un timp destul de lung o sensibilitate
mai mare. In acest timp are nevoe de crutare si de adap-
tare cu incetul la cantitati din ce in ce mai mari de ali-
mente. La inceput se produce, din punct de vedere clinic,
o adaptare, o disparitiune a fenomenelor de exsicatiune
prin fixare de apd, prin incetarea scaderilor in greutate
si apoil urmeazd fenomenele de reparatiune propriu zisa,
prin ameliorarea staret generale si a tolerantei, dupa
care urmeaza cresterea repede prin neoformatiune de
tesuturi. La copiii alimentati la san faza negativa poate
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fi mal scurta, cum se poate scurta si la copiii hraniti
artificial, prin complectarea alimentatiunei cu apa sufi-
cientd, curatd sau cu flerturi de faina subtiri (1,—19/,),
la carl se poate addoga o cantitate micd de sare (pana
la 1°/,,). Alimentul curativ va fi de preferinta laptele
batut (babeurre-ul) sau laptele albuminos, cari nu contin
idrocarbonate nici grasime. La acestea se vor adaoga
cu incetul idrocarbonate greu fermentescibile: maltoza
in locul zaharului, fainurile si in special cea de orez,
ovaz si grau, gris foarte fin. Se poate intrebuinta cu
succes laptele diluat acidulat sau la care se adaoga
branza alba de vaci fin faramitata, trecutd prin sita
(lapte albuminos) larosan sau laptele calcia (Moll) cu
adaos de saruri de calciu. Se poate da si o alimenta-
tiune complet lipsita de lapte.

Dintre toate preparatele, cele mai bune rezultate
le obtinem cu laptele matern asociat cu laptele batut
(babeurre). Obiceiul de a se da fierturl de faing, foarte
mult intrat in practica, poate da uneori bune rezultate
prin suprimarea preparatelor de lapte, al carui zer in-
fluenteaza in riu fermentatiunile intestinale; de cele mai
multe ori, insa, da rezultate deplorabile. De aceea se
recomanda a nu se da acest reglm inainte de varsta
de 3 luni, a nu se prelungi peste 3-—4 zile si a se
addoga putina albumina (1—=29,) si sare (I--2%,,).
Indata ce reparatiunea a inceput, trebue marita si can-
titatea de alimente repede ca sia nu Intarziem cu ali-
mentatiunea obisnuita a copiilor sanatosi.

Cate odata copiii pierd complect apetitul si nu mai
pot lna alimentele necesare. O injectiune de cateva
unitati de insulind (10) inlesneste absorbtiunea idrocar-
bonatelor si face ca alimentatiunea sia fie mai usor
tolerata.

Cand voim sa crestem repede alimentatiunea, fara
sa dam prea multe lichide, administram laptele matern
concentrat prin evaporare in baie de apa si redus la
3/, sau la 1/,; cand grasimea nu este bine tolerata, dam
laptele matern decremat.

Gresala ce se face mai des, in tratamentul decom-

Prof. Dr. M. Manicatide 9
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pozitiunei, este prelungirea alimentatiunei reduse si ins-
tituirea dietei idrice sau subalimentare, care poate pune
viata copilului in pericol. .

Pe langa tratamentul dietetic, copilul va fi Ingrijit
si din punct de vedere igienic. Curadtenia minutioasd a
pielei, rufarie curata, caldurd cu sti.cle cu apd ca.lda,
supraveghere de aproape. Daca copilul varsd, sa 1 se
dea dupa o ora, aproximativ, aceeasi cantitate de ali-
mente, pentru ca si nu se micsoreze ratia hotarata.

Ca tratament medicamentos se intrebuinteaza cam-
forul solubil (hexetonul) pentruca oleul camforat se
absoarbe greu. Daca copilul este agitat si varsd, se
obtin bune rezultate cu calmantele- (luminal 0,02—0,05).
Injectiunile de ser de cal, transfuziunea de sange re-
petata si in cantitdti mici (40—50 cmc), injectiuni in-
travenoase de solutiuni  de glucoza. S’au incercat si
injectiunile de tiroidind pentru a se stimula nutritiunea
generala.

Tratamentul dispepsiei. Tratamentul dietetic, in
raport cu datele de patogenie, are de scop s inlature
cat mai repede fenomenele de intoxicatiune s sd res-
tabileasca toleranta pentru o alimentatiune normala.
Prima indicatiune va fi suprimarea alimentatiunei pentru
un timp scurt (6—1Iz ore); In acest timp se vor da
ciaiuri slabe sau apa sterilizatd, evitandu-se idrocarbo-
natele. Pentru eliminarea repede a substantelor toxice,
la copiii s#ndtosi mai ’nainte, se va da un purgativ
usor: oleu de ricin sau sulfat de sodiu (5—10 gr. din
cel dintaiu, 2 gr. pentru an de varsta pentru cel de-al
doilea). Dieta idrica se va intrerupe indati ce feno-
menele toxicozei vor dispare, anume: febra, varsaturile
si diareea. Apa se va da in cantitdti mici deodata, sau
cu biberonul sau cu lingurita, pana se ajunge la 100,
125 si chiar 150 gr. pentru kg. in 24 de ore. Unii
pediatri (Marfan) intrebuinteazi, cu acelasi succes, supa
de legume (Méry), supa de cereale ca aliment de tre-
cere, sau chiar de ]a inceput bulionul cu morcovi (Moro)
sau adaogad apei sterilizate putine siruri (solutiunea
Ringer —serul fiziologic cu 7%/, sare sau modificat la
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jumdtate 3.5%,,, sau modificarea lui Meyer si Rietschel :
clorur de sodiu 7.0, clorur de potasiu 0.1 si clorur de
calciu 0.2 g. %/y, sau solutiunea lui Heim si John: clorur
de sodiu 5.0, bicarbonat de sodiu 5.0 g. Y/,,.

Pentru restabilirea tolerantei se incepe alimenta-
tlunea cu doze mici, des repetate, de alimente potrivite.
Cel mai indicat este laptele batut. Chiar cand copilul
suge la san, laptele batut este indicat, pentruca nu con-
tine nici idrogarbonate nici grasime in prea mare cantitate
si s’a constzﬁat chiar ca revenirea. este mai lenta cu
laptele mamei singur de cat cand e asociat cu laptele
batut. Se poate incerca laptele matern muls si dat ‘cu
lingurita la intervale de o ord; daca copilul cere si nu
mal prezinta turburari, i se dau repede cate 2—3—j5
lingurite la ora, apoi se pune la san din 2 in 2 ore
cate 5—6 minute, ca sa ajungem in 2—4 zile la alimen-
tatiunea normala, rarind sugerile si ldsand copilul la
san 10—12 minute.

La copiii hraniti artificial, dupa laptele batut, caruia
se adaoga cu precautiune maltoza (Nahrzucker) 3—s59/,
si faina de orez sau de grau 1—3Y%,, putem da cu mult
folos laptele de vaca acidulat cu 6%, acid lactic sau
laptele albuminos sau’ larosanul sau laptele cu saruri
de calciu (Moll). Daca copil nu pot lua, din cauza aci-
ditatii, laptele batut, D. prof. Marfan recomanda neutra-
lizarea lui cu apa de var.

Un alt procedeu de trecere este intrebuintarea lap-
telui obisnuit de copil, dar in dilutiuni mai slabe si
indulcit cu idrocarbonatele mai putin fermentescibile
(maltoza si adaos de fdinoase). Acest procedeu este, in
unele cazuri, periculos si trebue de aproape suprave-
ghiat si nu prea mult continuat., '

Dupa trecerea perioadei de restabilire, revenirea
la alimentatiunea obisnuita trebue asemenea supra-
veghiata. pentru ca mama sa nu fie tentata sa continue
regimul de trecere prea mult, sau, considerand slabirea
copilului, sa-1 supraalimienteze. In"aceasta perioads, ca
si la distrofie, copilul trebue hranit in raport cu greu-
tatea pe care ar fi trebuit sa .o aiba, pana ce ajunge
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la greutatea normald si la apetitul, dispozitiunea, tur-
°‘€SC€l’lt'l tesuturilor normale.

Sl in aceste cazuri trebue o ingrijire mal atenta
a plelel (eroziuni, intertrigo, eruptiuni, etc.) a caldure:
corpului, a rufariel. o

Ca medicamente, ne gasim adeseori bine dupa
purgative (sulfat de SOdlU pentruca dupa calomel se
observa adesea stari de colaps si uneori agravari, oleul
de ricin este adeseori varsat). D. prof. Marfan reco-
manda spalaturile stomacale si intestinale, carii-au dat
bune rezultate. In contra varsaturilor persistente, po-
tiunea lui Riviere in 2 tlacoane, solutiunea de citrat de
sodiu 2Y/,, apa iodata, atropina, novocaina. In contra dia-
reilor sau a scaunelor cu mult lichid, preparatele astrin-
gente, tanigenul, tanalbina in doze de o,20—0,50 gr.
de 3—4 ori pe zi. Cand dispepsia dureaza mai mult
si copilul este slabit, tonicele difuzibile, tonicele cardiace
sunt indicate: cafeina, camforul, cardiazolul.

Mai greu de tratat sunt bolnavii la cari dezintoxi-
catiunea se realizeaza mai incet sau de loc sub influenta
dietei idrice. Daca prelungim durata dietei, copini scad
repede In greutate sau aceastd scddere este bruscd,
rapida, continua. In aceste cazuri copiil trebue alimen-
tati cu putin lapte uman sau cu lapte albuminos in doze
mici s1 apoi cu doze din ce in ce mai mari, ca la de-
compozitiune; dar nu reusim intotdeauna.

Tratamentul toxicozei. Prima indicatiune este supri-
marea oricarei alimentatiuni si satisfacerea nevoiei de
apd a tesuturilor. Se va da apa curata de baut, fara
nici un adaos. De aceea nu recomandiam ciaiurile pentru
ca trebue sa fie indulcite sau cu substante inerte, cari
trec prin organizm ca corpuri straine, sau cu zaharuri,

carl fermenteaza. De asemenea, nu ne-am gasit bine cu
nici un fel de adaos apei, fie fainuri, fie saruri. Nici
apa albuminoasd, care se intrebumta mai de mult si
pe care multl vor s’o reintroneze, nici fiertura de faina
de orez. Am avut cele mai bune rezultate cu apa de
baut curata cand este sigura, de izvor, sau sterilizata prin
fierbere cand nu suntem siguri de curdtenia ei. Apa
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se va da In cantitati mici repetate des pani ce se
ajunge la 100 — 120 gr. pentru kgr. in 24 de ore si
fenomenele toxice au disparut. In orice caz nu se va
trece peste 48 de ore de dietd idrica. Scaderea in
greutate se opreste, turgescenta tesuturilor reapare,
copilul ’si schimba privirea, dispozitiunea si ia parte la
ceea ce se petrece imprejurul lui. Atunci se incepe ali-
mentatiunea, ca si la dispepsie, dar cu mai multa
atentiune.

Se da lapte batut, fara idrocarbonate, cate ro cmc,
(2 lingurite) din orad in ord, cat copilul nu doarme; se
mareste doza la 20—30 cmec. si se mai maresc inter-
valele, pana ce greutatea copilului incepe sd creasca.
Se adaogd, apoi, progresiv idrocarbonate nefermentes-
cibile. Se trece apoi la laptele albuminos curat sau cu
faina si maltoza. Daca avem la indemana, dam si lapte
uman, dar cu multd bigare de seamd. Tocmai aceasta
perioada din tratamentul toxicozei este cea mai grea,
pentruca foarte usor se pot produce recaderi, cari ne-
cesita nol suprimari de alimente, noi cauze de slabire
si scadere a tolerantei. Ca principiu, mancarile mai rare
si In cantitdti mai mari sunt mai rau tolerate de cat
cele mici si mai des repetate. In cazurile de recidiva,
dacd se ajunsese la o alimentatiune aproape suficienta,
se pot obtine bune efecte sciazandu-se numai cantitatea,
schimband unele substante alimentare, fara si ajungem
la dieta idrica absoluta, In general, vindecarea vine
repede, dacd mai ales copilul nu era mai ’nainte atins
de distrofie sau decompozitiune.

Cand toxicoza depinde de o infectiune a peretilor
intestinali, cum mai adeseori bacilul coli este gasit mai
virulent, s’au facut incercari cu serul anticoli. Am in-
cercat si noi acest ser, care, in unele cazurl ne-a dat
rezultate bune, repezi; in altele, insd, nu a avut etectul
asteptat. $i in cazurile de origina infectioasa se obtin
ameliorari importante cu terapia dietetica, mentionata
mai ’nainte. Laptele matern nu este un aliment prea
“bun in aceste cazuri. Numai in toxicozele usoare poate
fi intrebuintat fara pericol.
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Cand apa curata nu este tinuta in stomac din cauza
varsaturilor, se poate administra in clizme repetate, in
cantitati mici. Daca diareea face ca nici astfel apa sa
nu fie retinuta, se vor face injectiuni subcutanate cu
ser artificial sau cu ser glucozat, desi adeseorl aceste
injectiuni provoaca febra si glucozurie. Se pot Injecta
solutiunile modificate mentionate mai ‘naimte. Dezintoxi-
catiunea se obtine mult mai usor cu apa curatd pe cale
stomacala.

Se va face si un tratament idroterapic cu bai calde
prelungite, la inceput; mai tarziu bai caldute s mail
scurte. Daca tenomenele de toxicoza au apdrut in urma
unor calduri escesive, baile racorite, Impachetari in
comprese reci, usoare f{rictiuni sunt toarte utile. Baia
de mustar poate fi asemenea folositoare, desi nu o re-
comandam prea mult, din cauza colapsului posibil si a
accidentelor din partea pielei.

Ca tratamente medicamentoase, s’au recomandat
fermentii (lactic, pepsina cu acid cloridric, pancreatina,
etc.) dar nu cu prea mult succes. Purgativele trebue
evitate, fiind si inutile si direct vitimatoare. In cazurile
insotite de colaps, stimulantele in general si in special
tonicele cardiace si vasculare sunt de mare folos: ca-
feina natriobenzoicd, citried, adrenalina, ipofizina in in-
jectiuni subcutanate, camforul, de preferinta cel solubil,
dat cu atentiune in Insuficienta epatica, asa de comuna
in aceste cazuri, cardiazolul lichid. Din contra, in cazu-
rile Insotite de convulsiuni, de agitatlune, de jactatiune,
se vor intrebuinta calmantele, narcoticele: cloralul in
clizme (o,25—0,50 g.), care poate da uneori somnolenta
prelungitd, sau derivatele din acidul barbituric: vero-
nalul, luminalul, etc.

Ingrijirile igienice generale sunt absolut necesare
sl se vor asigura de o ingrijitoare speciald sau prin
Internare intr’o clinica sau sanatoriu.

Siin tratamentul toxicozei, ca si la dispepsie, pre-
paratele de lapte obisnuite sunt: laptele batut, laptele
albuminos, laptele acidulat, pand la alimentatiunea
obisnuita, '
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Preparatiunea acestor alimente tcrapeutice este data
pe larg in volumul nostru de terapeutica infantils ?).
Vom da aci pe scurt preparatiunea celor mai des in-
trebuintate.

1. Laptele batut (babeurre-ul). Se pune lapte crud
la prins, 24 de ore vara, 36 de ore iarna. Se i1a sman-
tana, iar laptele prins, chisleagul singur cu zerul este
batut si faramitat, trecandu-se prin sitd Se pune la foc
slab si se bate in tot timpul cu o sarma de batut oua
pana da in clocot, ca sd se impiedece coagularea in
masa. In acest lapte batut se poate adaoga dupa nevoe
fana de grau 2—5Y/, si zahar de orz germinat, maltoza
speclala pentru copii sau chiar zaharul obisnuit 2—3¢/,.
Exista in comert diferite preparate de lapte batut in
pulbere sau concentrat pentru a se obtine repede numai
cu addaogare de apa calda.

2. Laplele albwninos. Se caguleaza un litru de
lapte crud cu chiag sau diferite preparate de chiag
(labterment, esenta de chiag Simon, etc.) in timp de
jumatate de ord la 42° se rdceste sl se pune intr'un
sac de tifon ca sa se scurga zerul timp de o ora. Se
pune apoi chiagul pe o sitd find de par si se trece
incet frecand cu o lingura fara apasare de 4—s5 ori adao-
gandu-se jumatate litru de-apa, pana se obtine o fara-
mitare foarte find. Aceasta suspensiune de cazeind in
jumztate de litru de apa se amestecd cu jumdtate litru
de lapte batut si se obtine laptele albuminos, care se
sterilizeaza prin fierbere, batandu-se continuu ca sa nu
se coaguleze In masa. $i acestui preparat 1 se pot
addoga fainuri si idrocarbonate, cari se topesc mai intai
in apa caldd sterilizata si apoi se amesteca in laptele
albuminos. $i pentru inlocuirea acestui lapte existd in
comert diferite preparatiuni, cari, diluate cu apa sau
amestecate in lapte (lapte albuminos condensat, larosan,
etc.). In casa se poate inlocui cu branza dulce de vac
preparata proaspit, trecutd prin sitd si amestecata in

lapte batut.

1) Manicatide, Cajal. Bucuresti, 1932.
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Turburiri de nutritiune datorite avitaminozelor

Aceste turburari ar intra in grupul turburarilor
prin subalimentatiune calitativa, intru cat se prezinta
cu caracterele distrofiei simple.

Copilul nu creste bine, ramane in urma, cu toate
ca ia caloriile necesare, temperatura se ridica, cateodata
apar si diarei cu urme de sange, apoi globule rosii in
urina si in fine semne de infectiune cu purpura si emo-
ragii in piele si in tesuturi, semnul lui Rumpell:Leede
si infine toate semnele boalei lui Barlow (1883) numita
si scorbut infantil, descrisa inca dela 1859 de Moller
sub numele de rachitizm acut si -care este datorita
lipsei vitaminei C.

Lipsa vitaminei A da asemenea fenomene distrofice,
cu uscidciune mare a pielel, urmate de turburari grave
ale ochilor, pata lui Bitot pe conjunctive, ramolitiunea
corneel si ipopion cu deslipirea irisului (xeroftalmie)
si orbire.

Vitamina B da o turburare caracterizatd prin ina-
petentd, indispozitie, oprire In crestere in greutate si
lungime, cateodata excitabilitate nervoasd, edeme, re-
zistentd scazuta la infectiuni, turburdri in cresterea
oaselor, etc.

Toate aceste distrofii, recunoscute la timp si tratate,
se vindeca repede prin administratiunea vitaminei res-
pective. Dificultatea consta in diagnosticul lor si atri-
buirea adevaratei cauze de care depind. .

Asupra avitaminozelor vom reveni intr’un capitol
special.
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SCARLATINA

Scarlatina este numita la noi in popor coriu cu
galci in Moldova, cochinada (Dr. Felix), foc, aprindere
in alte parti ale tarei, cam peste tot confundata cu
morbilii. In anii din” urma se popularizeaza din ce in ce
numele de scarlatina; In Franta este numitd scarlatine,
in Germania Scharlach, in- Anglia scarlet fever, in
Italia scarlatto, in Spania escarlatina.

Istoric. Boala este veche. Din scrierile lui Galen
si Rhazes rezultd cd se cunosteau in antichitate boale
febrile cu durert in gat si roseata pe corp, dar se con-
tundau intre ele. Descrieri, cari s’ar asemina cu scar-
latina, se gasesc in Hippocrate, Celsus, Coelius Aurelianus
s. a. Michael Scotus, mort pe la jumaitatea secolului
al 13-lea, descrie 4 boale, cari trebue sa loveascd pe
om, pe carl le numeste morbilli; dintre acestea, scurola
ar avea caracterele scarlatinei. Ingrassias, nascut la
Palermo la 1510 si numit Hippocrate sicilian, descrie la
1553 la Neapole, scarlatina, pe care o numeste rossania
si rossalia sl o separd de morbili. Cam in acelasi timp,
la 1575 la Paris, o descrie Baillou si Jean Coyttar, medic
din Poitiers, la 1578 sub numele de fievre purpurique
¢épidémique et contagieuse. In secolul al 17-lea apar
mai multe descrieri ale boalei in Germania, Gregor
Horst din Ulm la 1624, Michael Doring descrie o epi-
demie din Breslau la 1627 si insistd asupra diferentei
intre scarlatina si morbili. Dar numal la 1661 Sydenham
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o separa complect de celelalte boale eruptive, ii da
numele de scarlatina (febris scarlatina) si astfel o face
s4 intre in patrimoniul comun al medicilor. Cu toate
acestea, confuziunea intre morbili 1 difterie pe deoparte
si scarlatina pe de alta parte, nu a fost definitiv inla-
turata de cat la sfarsitul secolului al 18-lea si inceputul
celui de-al 19-lea prin lucrarile lui Bretonneau si Trousseau.
La noi in tara scarlatina trebue sa fi aparut in sec. al
17-lea si al 18-lea, cand era o pandemie in toata Europa,
dar se confunda cu alte boale eruptive. In manuscrisele
preotului Grigorie de la Mahaci, din sec. 16-lea si 17-lea
(1580—1619) se gdsesc descantece in contra pojaruluy,
cu care se confunda desigur si scarlatina. Prima men-
tiune precisa se gaseste in teza D-rului Sc. Varnav,
Rudimentum physiographiae Moldaviae (1836, Buda):
,scarlatina rarissima, morbilli nunquam occurrunt®.

Epidemiologie

Din datele istorice aflam cateva fapte interesante
de epidemiologie. Boala se transmite prin contagiune.
Epidemiile se repeta la intervale mai lungi sau mai
scurte, dupd localitdti. Se-combina adesea cu alte boale
infectioase, cum este difteria.

Epidemiile de scarlatind incep cu putine cazuri si
se dezvolta cu incetul, punand un timp de mai multe
luni panad ajung la maximum si, dupd mai multe luni,
iarasi scad cu incetul, dar mai repede de cat au crescut,
pentru a ajunge la disparitiune complectd in localititile
cu mal putind populatiune, numai la scadere importanta,
fara sa dispara complect, in orasele mai mari, cum sunt
Bucurestii si Iasii. In localitatile cu populatiune mai
putin numeroasd, trec uneorl ani intregi fara nici un
caz de scarlatind si, dupa aparitiunea unuia, se poate
urméari mersul epidemiei. Epidemiile pot fi, in aceeasi
localitate, uneori mai intinse, cu multe cazuri, alteori
mat putin Intinse.

Epidemiile se observa de o potriva sub tropice, ca
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sl In regiunile mai reci; totusi anotimpurile joaci un
rol important, in sensul ca toamna si iarna epidemiile
sunt mai numeroase si mal intense de cat in restul
anului. Observatiunile noastre, ficute in Iasi si Bucuresti,
precum si asupra epidemiilor din tara, ne-au confirmat
acest fel de a vedea. Din 435 de epidemii, studiate de
istoriograful german Hirsch, 30°, au avut maximum
toamna, 25°, iarna si restul de 45°/, primavara si vara.
Mortalitatea cea mai mare s’a constatat tot toamna si
iarna. Johannessen face aceleasi observatiuni in Norvegia,
unde diferenta a fost mai mare, 67 toamna si iarna si
33%, vara si primavara. El construeste o curba din care
sc¢ vede ca cele mal multe cazuri de scarlatina s’au
observat in Octombrie, Noembrie, Decembrie si Ianuarie.
Influenta stdarei atmosferice: temperaturd, umiditate,
vanturi, etc. afirmatd de unii, ca si influenta constitu-
tiunei solului, este complect negata de altii. In aceeasi
localitate epidemiile pot ti usoare si alteori foarte grave.
In aceeasi epidemie cazurile de la inceput si cele de la
sfarsitul epidemiilor sunt mai usoare.

Oricine a putut urmari o epidemie, intr’o localitate
cu populatiune mai restransd, a putut constata o serie
de fapte, cari au fost admise definitiv ca o experienta
veche. Le-am putut confirma si noi prin observatiunile
noastre. Ca un exemplu clasic se citeaza observatiunile
lui E. M. Hoff publicate la 1876 in Lucrarile colegiului
sanitar al Danemarcei, asupra epidemiei de scarlatina
din insulele Faroe. Aceste insule, in numar de vre-o 37,
sunt risipite in stramtoarea dintre peninsula daneza si
cea suedezd, putin populate, nu puteau 11 vizitate de
cat de vasele guvernului danez; trecerea dintr’o insula
intr’alta se facea cu greu si se considera ca un eveni-
ment, care se insemna in calendar. In aceste conditiuni
nu era greu sa se urmireasca epidemia. De la anii
1815—1816 nu mai fusese nici un caz de scarlatind in
insule, asa ca epidemia din 1873 — 1875 atingea o
populatiune, care de 57 de ani nu fusese in contact
cu virusul scarlatinos. Din 925 locuitori ai capitalei,
Thorshavn, 619 au locuit in case contaminate de scar-



140 SCARLATINA

latina. Dintre acestia s’au imbolnavit 237, adicd numai
38,3%, fata cu mai bine de 99, cum vom vgdea la
morbili. Receptivitatea pentru scarlatind este, deci, mult
mai mici. Aceasta rcceptivitate scade cu varsta: pana
la un an este 66.6%, de la 1 la 5 ani 67.1%,, de la
s—15 ani 63.9, de la 15 la 20 ani 75°,, de la 20 la
40 ani 23.4°/,, de la 40 ani inainte 2.5°/,- Datele acestea
se schimba putin cand e vorba de populatiuni cu en- -
demie de scarlatina, morbiditatea fiind cu mult mai mica
si scdzand repede cu varsta.

Epidemiile de scarlatina influenteaza curba morta-
litatei generale si, la noi, s’a produs totdeauna deficit
de populatiune in satele unde a fost epidemie de scarlatina.

o Importanta sociald a acestei boale este mare In
toate tarile si in special la noi, unde imbolnavirile sunt
foarte numeroase, variind, dupa ani, de la 2673 (1898)
pand la 36869 si 37365 (1909, 1910) In vechiul regat
si de la 1615 (1919) la 19667 (1921) In Romania intre-
gita, cu o mortalitate de 16.43’/, pana la 27.5°/ I
mediul rural si de 7.75%/, pand'la 25% in mediul urban ‘).
Este o boald cu durata lung4, care reclama multa in-
grijire si atinge si un numar destul de mare de persoane
adulte, producitoare, in cat o epidemie aduce pagube
mari materiale. Nevoia de 1zolare reclama spitale spe-
ciale, cu numar mare de paturi, a caror Intretinere

costd mult. Boala nu crutd nici pe bogati nici pe saraci.

' Transmisiunea scarlatinel se face de la bolnav la
sanatos prin contact direct. Din observatiunile epide-
miologice si cercetarile experimentale s’a dovedit ca
agentul patogen se giseste in mucozitatile nasofarin-
giene, cu cari s’a reusit a se transmite boala la alti
oameni (Stickler) sau la maimutele antropoide (Canta-
cuzino, Levaditi). Bolnavii cu forme usoare de scarlatina
o transmit s1 mai mult, din cauzd ci circula si adeseori
nicl nu stiu ca sunt contagiosi. ’

Boala se poate lua si indirect prin intermediul
persoanelor sanatoase, cari au fost in contact cu bol-

1) Exposé général de V’état sanitaire de la Roum, Buc. 1923



EPIDEMIOLOGIE 141

navii, fara ca aceste persoane sa fie ele insi-le bolnave.
Oricare medic, cu o practicdA mai intinsd in boalele
infectioase, poate da numeroase exemple de acest fel.
Am avut ocaziunea si constat o epidemie de 11 cazuri
intr'un sat, in care fusese adusa de o fata bolnava si
am putut urman mersul contagiunei de la cas4 la casa.
Ingrijitorii bolnavilor, medicii pot transmite adeseori
boala.

Convalescentii poarta de multe ori agentul patogen
si, liberati prea de timpuriu din spitale, infecteaza alte
persoane, cari, revenind la spital, constitue aceea ce
Englezii numesc return cases. Cazuri de acestea am
vazut mai multe si aici in Bucuresti. Adevarul este ca
nu cunoastem durata contaglozitatei bolnavilor si aproape
in mod cu totul arbitrar s’a admis durata de 6 sapta-
mani. Dupa aceastd data, totusi, cazurile de contagiune
printre [rati s1 tovarasi de joc ai convalescentilor sunt
exceptionale. Incercirile facute in Germania, de a sta-
bili necontagiozitatea dupa  disparitiunea streptococilor
emoliticl din nas si faringe dupa 3 cercetari, au dovedit
dupa toti autorii cari au intreprins asttel de cercetari,
ca nu este un mijloc care sa permiti a se afirma ca
un convalescent de scarlatinda nu mai este contagios. Am
avut ocaziunea sa vedem un caz de scarlatind capatata
de la un copil, operat de mastoidita dupa a 8-a sap-
tdmana de la inceputul scarlatinei lui. Scarlatina poate
fi transmisa indirect si prin obiecte de cari s’au servit
bolnavii, vase, pahare, tacamuri, obiecte de joc, carti,
rufe, haine, mobile, camere in cari au zadcut bolnavii.
Se citeazd cazuri de transmisiune prin haine, par pas-
trat de la mortii de scarlatind, dupa mai mulfl ani.
Toate aceste cazuri trebue primite cu mult simt critic,
cu oarecare scepticizm. :

Transmisiunea boalei prin scuame a fost mult dis-
cutatd si in timpul din urma aproape complect negata.
Socotim ca s’a exagerat pentruc s’'a conchis din faptul
ca persoanele, cari au fost in contact cu bolnavi in
descuamatiune, nu au cipitat scarlatina. Dar sunt expe-
riente facute cu scuame, cari dovedesc contrariul. Stoll
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a reusit sa transmita scarlatina prin introducerea scua-
melor in sgarieturi pe piele. Miquel (din Amboise) comu-
nica in 1834 Academiei de medicina din Paris ca a
reusit s transmita scarlatina cu continutul veziculelor
cari se produc in momentul decuamatiunei. Faptul ra-
portat de Sanné ') este tipic: o doamna care locuia in
Bretania, intr’o localitate ne atinsa de scarlatina, pri-
meste o scrisoare de la o prietend, care-i scrie ca e
in convalescenta de scarlatina si a trebuit de mai multe
ori si scuture hartia, asa de multe scuame cazusera,
dupa cateva zile se imbolnaveste lmpreund cu filca sa
de scarlatina. Comunicarea lui Lemoine la Soc. med.
a spitalelor din Paris (1895) nu neaga posibilitatea con-
tagiozitatei scuamelor, dar crede ca scuamele se infec-
teaza prin secretiuni din faringe.

Unele cazuri de angina, cari apar la persoanele
din jurul bolnavilor si cari se considera cu drept cuvant
ca forme particulare ale boalei (sc. latens, faucium, sc.
sine exanthemate, etc.) pot da, prin contagiune, scar-
latine complecte, grave. Purtdtori de germeni pentru
un timp mai lung, in sensul altor boale infectioase, nu
pare sa existe la scarlatinid. Cu toate acestea, in unele
cazuri de complectd izolare a copiilor, in unele cazurl
de aparitiune asa zisa autochtona a scarlatinei, suntem
nevoitl sd admitem existenta unor purtatori, dar pro-
babil pentru un timp mai scurt, cum sunt cazurile
raportate de Heubner, Johannessen pentru epidemia din
Lommedalen, Delmas, etc. Masurile de dezinfectiune
luate In camerele in cari au zicut scarlatinosi, pentru
convalescentii liberati din spitale si cari s’au aratat tara
eficacitate, dovecesc existenta purtatorilor de contagiune.

~ Convalescentii dupa o forma mai lunga de scar-
latind sau cei cari au avut complicatiuni cu otite supu-
rate, amigdalite, adenite supurate, pleurite, nefrite, etc.
pot-pastra un timp mai indelungat agentul patogen,
cum am spus mai ’nainte.

Asupra timpului cand bolnavii sunt mai contagiosi

1) Dict, encyclop. de médecine — Scarlatine.
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nu avem date sigure. Avem insi siguranta ca boala
se transmite cand este in cea mai 1ntensa dezvoltare.
Fapte de transmisiune si putin inainte de inceputul
eruptiunei, au fost observate de Heubner si altii. Schlos-
smann a liberat din spital copii in a 28-a zi, cand nu
mai aveau manifestatiuni clinice i rezultatul a fost ca
a avut contagiuni de doud ori mai multe.

Transmisiunea prin aer nu se poate face de cat
la distanta mica prin picadturi dupa tuse, stranut, vor-
bire (Fliugge).

Transmiterea prin lapte (Klein si Power) este
datorita nu laptelui ci persoanelor bolnave de scarlatina
sau indirect prin contactul cu copii bolnavi de scar-
latind. Scoala si toate aglomeratiunile pot servi la
raspandirea boalei prin contactul apropiat al copiilor,
dar inchiderea scoalelor nu micsoreaza intinderea epi-
demiilor. Scoala risipeste cazurile i diferite familii, iar
contactul din familie immulteste numarul. Frecuenta mai
mare a epidemiilor toamna poate fi datorita deschiderei
scoalelor in aceastd epocd si aglomeratiunei copiilor.

Etiologie

Agentul patogen al scarlatinei nu este inca sigur
cunoscut. Daci se examineaza diferitele microorganizme
descrise ca agenti ai boalei, se constata cd mai multi
autori descriu plasmodii sau spirili, cari dau incluziuni
in leucocite, altii descriu diferite specii de bacili si
coci pe cari ’i-au izolat din nasul, taringele sau sangele
bolnavilor de scarlatind, si-i considera, daca nu direct
cauza a boalei, cel putin ca ajutoare sau activatoare
ale adevaratului agent patogen. Altii au gasit un virus
filtrabil, iar in ultimul timp s’au sustinut din nou o
parere bazati pe constatarea lui Loffler si Babes la
1885 — 87, a unor streptococi speciali in faringele si
organele scarlatinosilor. Altii considera scarlatina ca o
turburare cu etiologie multlpla ba unii nu o mai con-
sidera nici ca boala infectioasd, ci ca o reactiune aler-
gicad, anafilactica.
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v. Dohle, printre cei dintai, a descris incluziunile
din leucocite, pe cari le-a figurat ca fragmente de Spi-
rili) si cari se gasesc intradevar in sangele scarlati-
hosilor. Caronia si di Cristina au cultivat din sangele bol-
navilor o formatiune asemanatoare cu un diplococ foarte
fin, care trece prin filtrele de portelan, care se agluti-
neaza si fixeaza complementul cu sangele bolnavilor,
da un vaccin eficace si ar da reactiuni analoge cu acele
din ditterie2) (Schick). Cercetarile de control, intreprinse
de S. Meyer si Burgers® au dat rezultate contrari
celor obtinute de autorii italieni. Formatiunt de acestea
au fost descrise mai ’nainte de Pfeiffer (1887), Mallory
(1904). v. Prowaczek (1907) le-a gésit in scaune, mucus
nasal, sange, rinichi, cu caracterele chlamydozoarelor.
Mai de curand, in 1911, Bernhardt, D. prof. Canta-
cuzino 4 descriu corpusculi mici de !/,—!/, u in amig-
dale si in ganglionii cervicali. Bernhardt revine in 1913
si demonstreaza existenta unui virus filtrabil in sangele
scarlatinosilor, care ar {i patogen pentru iepurl de casa %).
Zlatogoroff descrie in 1926 st 1928 % un diplococ mic
de o,1—o0,5 p filtrabil, grampozitiv, specitic, aglutinabil
si fixand complementul, dand reactiune cutanati ca si
toxina Dick, patogen pentru iepuri si cobai si putand
imuniza oamenil prin vaccinatiune. Alti cercetdtori
(Ramsine, Rosen, Kritsch, Goulayen, Palante si Kon-
driatzeva ’) merg mai departe descriind o fazi filtrabila
a streptococului, care produce imbolnidviri ale iepura-
silor si soarecilor cu streptococi emolitici in toate organele.

~ Cestiunea streptococului ca agent patogen al scar-
latinel se discuta de multa vreme. Dupa lucrarile lui
Babes si Loffler, cari gasesc streptococul in faringe, in
sangele bolnavilor si in scaune, fara sial considere ca
agent patogen, un numar mare de autori au sustinut

1) Ctrlbt. f, Bakt. orig. vol. 61.

2) Pediatria 1923 pag. 705.

3) Ztschr. f. Kinderhlknd.

4) C. r. Soc. Biol. vol. 70 si 71,

5) Ergebn inn. Med. vol. 10 p. 358. 1913.
6) Cntbl. f. Bakt. vol. 97, 1926 si 106, 1928.
7) C. r. Soc. Biol. Paris 1931—32.
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la diferite epoci acest rol, dupa mijloacele de cercetare
de atunci. Acum in urma cercetatorii —mai ales ame-
ricani — il considera din nou ca atare. Bacteriologi si
clinicieni cautd sa combata aceastd parere (Crookshank,
Heubner), aratand ca tocmai in formele rapide, fulgera-
toare nu se gaseste streptococul, care este mult mai
frecuent in formele septice si nu da imunitate cum da
scarlatina. Am cultivat si noi streptococul din sangele
bolnavilor de scarlatina si in cazuri usoare si in cazuri
grave, in timpul vietei, ca si dupd moarte din sangele
din cord, fara sa constatam vre.o legdturd intre gravi-
tatea boalei si prezenta acestui microb. Dupa Jochmann ?)
streptococul s’ar gasi in 3/4 din cazurile de moarte in
urma scarlatinei si nu s’ar gasi de loc in cazurile iper-
toxice, fulgeradtoare, moarte in primele 2—3 zile. El ¢’a
intepat cu acul unei siringi pline de cultura foarte vi-
rulenta de streptococ 1zolat din scarlatina. A capatat
un flegmon al tecei tendinoase, dar nu scarlatind, desi
nu suferise nicl odata de aceasta boald. Am publicat si
noi cazuri de scarlatind urmate si precedate imediat
sau concomitent complicate cu erizipel. Am obtinut in
aceste cazuri fenomenul de stingere pe eruptiunea de
scarlatind fira si o obtinem pe placa de erizipel?). Am
avut asemenea un caz de endocarditd lenta, care a ca-
patat scarlatind cu evolutiune severd, dupad ce se izolase
din sange streptococul viridans si fusese multd vreme
tratat cu autovaccin?). Cercetdrile lui Dochez si ale
sotilor F. si H. G. Dick au pus cestiunea din nou la
ordinea zilei si au provocat multe lucrari noi in diferite
directiuni, cari au lamurit mult cunoasterea scarlatinei.
Primul, intr’o serie de lucrari facute cu elevil sai asupra
streptococului emolitic, aflat in faringele bolnavilor de
scarlatina %) si asupra rolului sau in aceasta boald, ajunge
Jla aceleasi concluziuni ca si sotii Dick admitand rolul

1) Lehrb. d. Infektkr. Berlin 1914.

2) Bul. d. 1. Soc. d. Pédiatrie d. Buc. Paris 1930 No. 9 du Bul. Péd.
d. Paris.

3) Ibidem. ] ) .

4) J. of. exp, Med. 1919 si Bull. of the J. Hopkins Hosp. 19z0.

Prof. Dr. M. Manicatide. 10
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sau etiologic!). Dochez a reusit sa dea la cobai, cu o
cultura pura de streptococi din scarlatinga, un sindrom
febril cu eruptiune scarlatiniforma si descuamatiunc si,
cu serul preparat cu acest streptococ, a obtinut feno-
menul de stingere a eruptiunei $10 eficacitate terapeutica
insemnata. Sotii Dick au aflat in faringele bolnavilor
recenti de scarlatind aproape sutd la suta un streptococ
emolitic, ceecace nu ar insemna mult, pentruca si in cer-
cetarile noastre asupra tusei convulsive si asupra pre-
zentei bacilului tific in faringe, am gasit aproape tot-
deauna streptococul; ei, insa, au gasit in filtratcle de
culturi o toxina, care, injectata intradermic, ar da o
reactiune pozitivd la persoancle predispuse la scarlatina
si negativa la cele rezistente, imunizate, reactiune ana-
loaga cu a toxinei difterice (Schick). Aceastd toxina,
injectatd in doze mai mari, ar da un sindrom scarlati-
niform, tara anging, la 2 din 1o cazuri. Injectatd la cai,
aceasta toxina ar da un ser cu un efect terapeutic
insemnat. Aceste experiente au fost confirmate in Franta
de Nicolle, Conseil si Durand?) Debré etc., in America
“de Dochez, Zingher, Tunnicliff, etc.; in Germania primite
cu scepticizm; in ‘Anglia, adoptate ca si in Amerlca.
Fatd cu aceste afirmatiuni s’a luecrat in toate centrele
stiintifice pentru controlul celor afirmate si s’au obtinut
importante rectificari. Streptococul emolitic se giseste
destul de des in faringele copiilor cari n’au suferit de
scarlatina si n’au fost in contact cu bolnavii; eritemele
produse la animale si uneori la om, au toate caracterele
eritemelor toxice; asa zisa toxind nu este specifica strep-
tococului din scarlating, aflandu-se si in culturile strepto-
coc@lor cultivati din alte cazuri; insasi natura acestei
toxme este deosebitda de a celor cunoscute pana acum
pentruca are o mare rezistenta la incalzire; reactiunea
chl_< nu este specifica si nu da indicatiunile reactiunei
Schick, pentruci toarte deseori este pozitiva in conva-
lescenta scarlatinei si negativa la copiii cari capatd in

1) J. of Amer. Med. Assoc. 1924.
2) Arch. Inst. Pasteur din Tunis, 1926.
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cateva zile boala (Krstulovic si altii; noi insine am
observat 4.cazuri cu reactiune ncoativa cu 4—25 zile
inainte de imbolnavire); serul callor tratati cu toxina
are uneori o actiune incontestabila, alteorl insa, nici
un efect. In ceeace Jpriveste aolutlnarea si fixarea com-
plementului — reactiuni cari nu sunt strict specifice —
D-l prof. Cantacuzino a aratat ca orice streptococ sau
alt microb (Lafaille) cultivat pe medii cu filtrate din
urina, exsudat faringian de la scarlatinosi, capata pro-
prietatea de a fi aglutinati cu serul bolnavilor de scar-
latina. Fixarea complementului a dat rezultate inegale,
inconstante, asa ci nu s’a putut trage nici o concluziune.
D-1 prof. M. Ciuca') si colaboratorii sai nu au putut
gasl nici o legatura intre aglutinare, reactiunea Dick,
reactiunea de fixatie si fenomenul stingerei.

Pentru toate aceste motive credem cid nu avem
inca destule probe pentru a ne uni cu parerea celor cari
considera streptococul ca agent patogen al scarlatinei.

Un progres mare in studiul etiologic al scarlatinei
s’a facut prin transmiterea boalei la maimutele mari
antropoide si la genul macacus, realizata de D-nii prof.
[. Cantacuzino, Levaditi si- Landsteiner.

In scurt, dacd nu cunoastem  agentul patogen al
scarlatinei, avem cateva date sigure despre el. Se ga-
seste in faringele bolnavilor, in sange, In scuame, In
exsudatele patologice: otita supuratd, artritele, urina
nefriticilor si paraseste organizmul bolnav pe calea pi-
caturilor fine, a scaunelor si a exsudatelor mentionate.
Se gaseste in faringele convalescentilor si al persoa-
nelor, carl au stat mai mult timp in contact cu bolnavii,
pe obiectele de cari s'au servit bolnavii si in camerile
in cari au zdcut. Se gaseste in filtratele din exsudatele
faringiene, din sange, “din puroi si din urina, este un
virus filtrabil. Traeste destul de mult n afara de orga-
nizm si rezista bine dezintectiunilor superficiale. Z

Calea de pitrundere. Patrunderea agentulul pa-
togen se face obisnuit prin mucoasa f'mncelul ca pentru

1) Arch. roum. de path. et microb. 1928, vol. I p. 415.
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cele mai multe febre eruptive, fie ca ajunge acolo prin
picaturi fine, cand bolnavul stranuta, tuseste sau vor-
beste, tie prin atingere cu mana a oblectu}m mtectat
si aducerea la gurda cu alimente sau bauturl Microbul
scarlatinei poate patrunde si prin plagi, dovada cazurile
accidentale de intepaturi la cadavre de .scarlatmo_sy(cazu]
prof. Leube) si incercarile de transmitere mentionate.
Scarlatina chirurgicald in urma operatiunilor, scar-
latina puerperala si scarlatina asa de frecuentd dupa
combustiuni, este o dovada de patrundere prin plagi,
prin plaga uterind, scarlatind, care trebue bine separata
de septicemiile streptococice asa de frecuente in aceste
imprejurari. Menstruatiunea ar constitui, dupa unii, Inca
o poartd de intrare pentru infectiunea scarlatinoasa.
Cele mai mici sgarieturi, solutiunile de continuitate ale
pielei in varicela pot servi drept cale de introducere a
virusului scarlatinos. Schlossmann merge chiar mai de-
parte, considerand siinfectiunea prin faringe ca datorita
unei leziuni preexistente a mucoasei, scarlatina fiind, in
sens larg, o boala, care se capatda prin plagi.
Receptivitatea, cum am wvidzut la epidemiologie,
este relativ mica si- variabila dupa localitati. Dintre
copili expusi se imbolnavesc aproximativ 359/, si numai
5—6%, din adulti. Am citat in capitolul epidemiologiei
observatiunile lui Hoff si ale lui Johannessen, cu dife-
rente mari, primul ficand observatiunile sale intr’un
mediu In care nu fusese scarlatina de 6o de ani, cel
d’al doilea intr’un sat "din apropierea capitalei (Oslo),
unde fusese mai des aceastd boala, si a avut procente
mult mai mici. Varsta joaca un rol important, intrucat
receptivitatea scade cu inaintarea in varsta. Unii autori
Insista asupra imunitatei relative a copiilor mici, cari
nu ar spfen de cat rareori si atunci de forme usoare.
Al’gu,. din contra, au vizut cazuri multe sl grave (4
morti din 18 bolnavi, v. Bormann). Am vazut si noi
mai multe cazuri la sugari, de 5—8 luni, cu evolutiune
Intr’adevar mal usoard. Aceastd rezistenta este atribuita
de unil trecerei anticorpurilor prin laptele mamei (Buftet,
Delmas), de altii lipsei de sensibilizare a copilului
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(Hottinger si Schlossmann). In epidemia din 1931 am
observat mai multe cazuri la adulti in varsta de 25—40
de ani g, la clinica din lasi, am avut o femee de 63
de ani §i un barbat de 54. Aceste cazuri sunt foarte
rare.

In ceeace priveste constitutiunea, copiii cu diateza
exsudativa, pastosi, limfatici, capatd mai des boala si o
fac totdeauna mai grea, pentru unii chiar starea timico-
limfatica ar fi In stransa legatura cu scarlatina maligna
(Rominger, Escherich). Predispozitiunea familiara nu este
dovedita pentruca de cele mai multe ori in aceeasi
familie este numai cate un bolnav, rareori mai multi.
Grupcle sanguine au o influenta bine stabilits, copilul
cu grupa sanguind asemenea cu a pdrintelui bolnav
sau care a suferit mal 'nainte de scarlatina, se itmbol-
naveste. Grupa sanguina O este mai des observata la
bolnavilt de scarlatind de cat grupele A, B si AB.
Sexul femenin ar fi mai des atins, nu atat ca o pre-
dispozitiune c1 ca un efect al expunerel mai mari prin
ingrijirea bolnavilor, al menstruatiei si al starei puerperale.

Rasele colorate sunt mal putin receptive, cu toate
cd unii se intreaba daca nu cumva lipsa eruptiunei nu
da aceasta iluziune. Starea de sanatate anterioara da
o receptivitate mai mica (Trousseau). Schick raporteaza
observatiunile a 3 medici ocupati la Clinica din Viena
si cari n'au capatat scarlatina de cat dupa ce au suferit
de difterie taringiana; asemenea s’au citat cazuri dupa
amigdalotomii,

Starea sociala nu constitue garantii pentru cel cu
dare de mana; dupa unii statisticiani, bogatii ar oferi
chiar o receptivitate mai mare, neavand ocaziunea a
se imuniza ca copiii sdraci prin promiscuitate cu bolnavil.

Imunitatea. In afara de imunitatea naturala si cea
datorita inaintarei in varsta, o atingere de scarlatina
da imunitate pentru toata viata aproape totdeauna. Se
citeaza, insa, si cazuri de 2 sau mal multe Imbolnaviri
la aceeasi persoania. Am observat si noi, in unele epi-
demii, recidive mai frecuente, in altele mai rare. Intr'o
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teza trecutd la lasi!) am consemnat observatiunile fa-
cute atunci, in acea epidemic ridicandu-se cam la 3%,;
mai in urma, insa, nu am gasit de cat I'/,. I aceste
cazuri trebue diagnosticul facut exact cu boala a 4-a
say, In recidivele mal numeroase, cu eritemul descua-
mativ recidivant. Aceste recidive sunt admise de unii
si negate de alti patologisti. Home considera ca reci-
dive de scarlatind unele angine, carl, mai in wma au
fost considerate tot astfel si publicate ca tapte noi
(Matthiess, Heubner).

Tabloul clinic

Perioada de incubatiune. Dupa patrunderea agen-
tului patogen in organizm  trece un timp  variabil ca
durata pana la aparitiunea primelor simptome. Cum nu
se cunoaste data exactd a patrunderei in organizm de
cat pentru pligile accidentale sau incercarile de trans-
_mitere a boalel la oamem, aceste cazurl vor fi potri-
vite pentru a ne da durata exactd a incubatiunei. In
cazul amintit, al prof. Leube, s’a produs o limfangita
cu eruptiune locala, incepand dela plaga in a 7-a zi si
numal a II-a zi au apdrut fenomene tipice de scarla-
tind cu eruptiune generalizatd, In epidemia din insulele
Faroe, Hoff a putut stabili o durati de 8—g¢g zile, iar
medicii cari lucrau cu dansul, Petersen si Lund, au
avut observatiuni cu g, 10 si 11 zile. Am avut ocaziunea
sa urmdresc 8 cazurl intr'o epidemie din [asi?) si s’a
constatat in toate o. duratd de aproape 7 zile (exact
6 zile sl jumadtate) din momentul contactului cu un bolnav
de scarlatind panid la izbucnirea boalei. Aceeasi durata
a constatat-o mai in urma Lambrior in 3 cazuri si am
putut confirma de mai multeori, prin anamneza bolna-
vilor, durata constatats direct la persoane contaminate,
pentru un timp scurt in contact cu bolnavii si tinute

1) Teza Dr. Nubert.
2) Bul. Soc. de Med. si nat. din Iasi.
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apoi izolate pana la aparitia boalei. Rostan a publicat =
cazuri, inoculate cu cruste, la cari boala a aparut dupa
7 zile. Aceeasi durata a incubatiunei s’a constatat si
in transmiterea exprimentala la cimpanzeu (Cantacuzino,
Levaditi). Autorii de manuale clasice dau obisnuit medii,
Leube insusi dda 4 — 7 zile, Furbringer 3 —6 zile,
Murchison!) din 13 cazuri, 2 in mai putin de 24 de
ore, 3 pana la 40 de ore, 4 in 3—4 zile si alte 4 in
5—6 zile, Hagenbach—Burkhardt?) da in 3 cazuri 1—=2
zile, in 9 cazurl 3—4 zile, Intr'un caz 5 zile si in 10
cazuri 6 —7 zile, in 7 cazuri 8 — 10 zile, in 6 cazuri
peste 20 zile pe care le considerd el insusi aproxima-
tive. In 4 cazuri sigure a observat o incubatiune de 3,7,
11 si 14 zile. In opozitiune cu aceasta durata lunga
sta cazul clinic al lui Trousseau cu o duratda de 24 de
ore: un copil sosit la Paris de la Pau, unde nu era
scarlatind, cam In acelasi timp cu sora lui, atinsd pe
drum de scarlatina sl stand o noapte impreuna, capata
boala dupa 24 de ore. O observatiune a lui Thomas
dd numai 7 ore, Sevestre Iz ore panala 12 zile si mai
des 4—35 zile. Pentru durata mai lunga se admite ca
agentul patogen pdtrunde mai tarziu, rdamanand un
timp mai lung pe obiectele persoanel respective. v.
Pirquet da o alta explicatiune, care ar clarifica durata
variabild a incubatiunei. Fenomenele morbide ar apare
numai dup# ce organizmul s’a sensibilizat prin producere
de anticorpuri intr’o anumitd cantitate, cari, in combi-
natiune cu virusul ar da un compus morbigen. Dupa
aceasta ipoteza s’ar intelege cid durata incubatiunei este
in functiune de virulenta agentului patogen, de canti-
tatea absorbita in organizm, de posibilitatea Organiz-
mului de a produce mai repede sau mai incet anticor-
purile specifice. Gerhardt crede ca durata incubatiunet
depinde si de momentul in care se gasea evolutiunea
boalei la cel de la care s’a produs contagiunea, fiind

1} The Lancet, £864.
2) Jahrb. f. Kindhlk. N F. val. 2¢, 1802.
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mai lunga la inceputul boalel si mai scurtd dupa ce
boala a ajuns la complecta dezvoltare.. . g o

Perioada de incubatiune trece, obisnuit, fara nici
o manifestatiune clinica. Rareori copiii au neliniste,
usoarad febra. _

" Perioada de invaziune. In plina sanatate, copilul
este apucat brusc de o ridicare de temperaturd pana la
399—39°%,5—40° insotita de un fior intens ca in pneu-
monie, de fiori repetati sau numai de sensatiune de
frig. Se poate preciza chiar ora cand a inceput boala.
In descrierea, care urmeaza, vom lua un caz mijlocluy,
complect, forma cea mai obisnuita, scarlatina avand
forme clinice foarte variate, de la cele mai usoare si
incomplecte, pana la cele mai grave, ceeace a lacut pe
prof. Gerhardt si se intrebe daca subt numele de scar-
latind nu sunt cuprinse mai multe boale.

Odatd cu febra, copilul are greata si varsaturi,
cari preceda adeseori constatarea temperaturel sl Cons-
titue prima manifestatie a boalei si simptomul cel mai
constant al ei. Virsaturile sunt, la inceput, alimentare
apol mucoase, lichide si colorate de bila. La copiii mai
mici apar si diarei cu putine scaune, cari dureazd o zi
sau doua. Varsaturile dureazd cateva ore si inceteazi,
rareori dureaza mai multe zile. In acelasi timp copilul
se simte rau, este palid, se culcd si se plange de sla-
biciune. Cateodatd copili mai mici au si convulsiuni, cari
nu apar la inceput — ca inlocuitoare ale tiorului — ci
in cursul primelor 2 zile,

Un alt simptom de inceput al hoalei este cefalalgia,
care, la adulti, este adesea cel dintaiu simptom, la copii
aparand dupa cateva ore. Este insotita de dureri in
membre, oboseals, indispozitie, dureri in tot corpul.
Dupa 12—24 de ore incep copiii sa se plangd de du-
reri In gat, la inghitire si spontanee. La adulti durerea
In gat este adesea primul simptom.

Catre seara febra creste, bolnavii devin nelinistit,
cateodatd delireaza usor, se plang de sete si arsuri in

gat; vocea ia un caracter gutural, amigdalian, foarte
des bolnavili au insomnie. ‘
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Daca se examineaza un bolnav in acest stadiu, se
gaseste fata rosie cu usoara ingrosare a pielei, o stra-
lucire mai mare a ochilor cu injectiunea conjunctivelor
si miscari mai vil. Limba este alba acoperita cu un
strat destul de gros, prin care, spfe varf si margini,
apar papilele filiforme rosii, proeminente. Mucoasa bucala
este injectatd, mai lucitoare, cu un exsudat subtire alb, al-
bastriu, mai ales pe gingii, exsudat care se ia usor.
Faringele este rosu, intens colorat, mucoasa tumefiata,
rosata si tumefactiunea se marginesc in partea ante-
rioara printr’o linie precisd care ocupa stalpii anteriori
st valul pana la insertiunea Iui pe bolta palatind In
partea postcrioard rosata este asemenea limitata printr’o
linle precisa la continuarea faringelui cu esefagul, la
nivelul cartilagelor aritenoide.

Contrastul intre rosata faringelui si a gurei este
totdeauna destul de pronuntat ca sa atragd atentiunea
si este un semn caracteristic al anginei scarlatinoase.

Amigdalele sunt marite, mucoasa lor este asemenea
umflatad, rosie si cate odatd au un exsudat alb in cripte.
Ganglionii dela unghiul maxilarului si cei cervicali sunt-
putin mariti, mobili. si durerosi la presiune, formand
un lant in regiunea sterno-mastoldiand.

Durerea in gat este cateodata foarte vie si impie-
dica cu totul deglutitiunea. La inceput bolnavii au numai -
senzatie de uscdciune sl intepdturl in gat sl dupa aceea
incepe durerea. Rosata este la inceput uniforma, difuza
si numal pe urmi apar puncte mai intens congestionate
si emoragii dand faringelui un aspect pestrit, asemanator
cu al eruptiunei de pe piele. De aceea uni autor: con-
sidera rosata faringelui ca un enantem al scarlatinel,
altii ca leziunea initiald de unde pornesc celelalte feno_w
mene generale si locale ale scarlatinei. Oricum ar fi,
inflamatiunea taringiana se poate prezenta sub mal
multe forme clinice, dela angina eritematoasa simpls,
cea mai frecuenta, pana la inflamatiunea profunda, ne-
crotica, angina difteroida scarlatinoasd despre care vom
vorbi mai tarziu. Mai inainte s’a discutat mult asupra
complicatiunei scarlatinei cu angina diftericd si se sta-
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bilise regula, enuntatd intaiu de Trousseau si confirmata
in parte de unele examene bacteriologice, ca angina
de la Inceput ar fi scarlatinoasda pe cand cea dela sfar-
situl scarlatinei ar ti difterica. Insemantarile noastre ne-au
dovedit ¢ scarlatina se poate complica cu dilteria atat
la inceput cat si in cursul si la sfarsitul el

Pulsul este dela inceput mai frecuent de cat ar
trebui sa fie in raport cu febra. Aceasta diferenta se
observa mai ales in cazurile mijlocii, in cazurile mai
grave, In cari sl temperatura este mai inalta, aceasta
diferent nu se observa atata, Astfel, la cazuri cu tem-
peraturi 38°—39° se observa I170—200 pulsatiuni, pe
cand la 40Y—42° pulsul variaza tot intre 180 S1 200.
Uneori este mai rar si indica un caz usor (Teissier!).

In cazurile mijlocii pulsul este de obiceiu plin, cu
tensiune destul de mare, in cazurile mai grele tensiunea
este scazutd, pulsul este mai moale, mai depresibil.

Perioada de invaziune dureaza 5 —6 ore pana la
24 maximum 36 de ore. In rare cazuri eruptlunea a
fost precedata de febra in timp de 4-—3 zile s1 atunci,
mai totdeauna, a fost vorba de o alta afectiune care
a precedat scarlatina.

Uneori apare cate un eritem fugace, mai ales in
partea inferioara a abdomenului si pe partea interna a
coapselor, un rash.

Perioada de eruptiune. De obiceiu in primele 24
de ore dela inceputul boalei, apare eruptiunea scarla-
tinel. Se intinde repede in cat in 2 —3 zile ocupa toata
suprafata corpului. Exantemul apare de obiceiu la baza
gatulul si pe fata anterioara a toracelui, trece apoi pe
spate, pe ceafa si pe fata si in urma pe extremitatile
superioare si inferioare. Pe fata exantemul respecta
regiunea din jurul gurei, care contrasteaza prin coloarea
sa palida cu restul fetei rosu intens. Rosata e difuza
Cu rare puncte mai intens colorate; pe frunte insa, pe
pielea capului si indaratul urechilor se disting bine pete

1) Nouv. traité de med. Roger — Widal — Teissier, Masson 1922
fasc. 1I p. 4.
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mici izolate. Pe trunchiu, regiunile mai tare atinse sunt
spatele si partea inferioara a pantecelui si a regiunilor
fesiere; la membre, fata nterna a coapselor, fetele de
flexiune ale incheieturilor mari si adeseori se produc
emoragil cari constifue o linie sau doud transversale la
cot sau in flexiunea poplitee.

Evolutiunca eruptiunei se face in modul urmator:
pe pielea, avand inca aspectul normal, apar niste pete
mici rosii deschise, cam de jumatate pana la 2 mm. ne-
regulate ca forma, destul de regulate ca distributiune,
ceva mai ridicate, disparand prin presiune. Aspectul
acesta nu dureaza de cat cate-va ore; pielea incée)e a
se inrosi in intervale, a se umfla, a capata putin lustru,
a deveni arzdtoare la atingere. Petele primitive capata
o coloare mai inchisa asa ca se pot inca distinge de
aproape in rosata difuza, care constitue exantemul,
Vazut dela distanta ; bolnavul are o coloare rosie vie,
difuza pe toata supratata corpului; pielea este umflata
sl din aceasta cauza expresiunca fetel este schimbata.
Dupa o zi sau doua, coloarea este mai vie, rosie satu-
rata, cu o nuantd usor albistrue. Petele nu mai reapar
de cat printr’o presiune usoara asupra pielei, care face
sd dispara rosata difuza; ele reapar mail intaiu si
apoi rosata difuza, cand incetam presiunea. Cate
odata o presiune usoard produce un spasm al vaso-
constrictorilor cu duratd destul de lungéd ca si lase ca
o linie alba pe locul pe unde s’a tras cu degetul sau
cu un corp tare. Aceastd dungd albd era considerata
(Trousseau: raie blanche) ca un semn caracteristic de
scarlatind. Uneori petele cele mici capata o coloare
vanata inchisa si destul de des sunt emoragice, cum
am spus, mai ales pe fata interna a bratelor, a coap-
selor-si pe partea inferioara a abdomenului unde pielea
este mai subtire.

Fragilitatea vaselor face ca o legatura aplicata la
jumatatea bratului sa dea emoragii in pielea antebra-
tului, asupra cidrora au atras atentiunea Rumpe} s1
Leede. O indoiturd cu compresiune, o ciupire, a pielel
da o emoragie locala (fenomenul lui Hecht). Liniile dela
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indoitura cotului si a genuchiului, mentionate mai nainte
si bine cunoscute, au fost utilizate ca semn de diagnostic
(Grozovici, Pastia). ) )

In multe cazuri se observda pe partile anterioare
ale toracelui mai ales, in momentul cand eruptiunea
este la maximum, niste vezicule ca picaturile de roua,
mici ca veziculele de sudamina sau miliara, cu un con-
tinut limpede, care se usuca repede (miharia scarlati-
nosa); dela aceste vezicule incepe de obiceiu descua-
matia. Archambault le-a dat o importantd diagnostica
si pronostica in sensul ca ar ajuta la diagnosticul unei
eruptiuni anterioare si ar fi de un pronostic favorabil.
Pe dosul mainilor si al picioarelor punctele devin mai
mari, mai proeminente, pielea dintre ele se inroseste
mai putin si nu se umfla, in cat eruptiunea ii da un
aspect sbarcit, neregulat. Inigeneral pielea cu eruptiune
de scarlatind este mai uscata si mal aspra la atingere,
secretiunea sudorala este foarte slaba sau suprimata cu
totul. Eruptiunea este uneori isotitd de mancarime.
Eruptiunea pune 2-—3 zile ca sa se intinda la toatad
suprafata corpului, a 3-a si a 4-a zi ajunge la maximum
de intensitate pentru ca in cele 3-——4 zile urmatoare sa
scada si sa dispara.

Ina 4a si a 5-a zi eruptiunea capata o nuanta
galbuie care acopera progresiv coloarea rosie, deve-
nita din ce in ce mai palida. Daca se apasa pielea in
stadiul acesta, rosata dispare mai anevoe si lasa o co-
loare galbena intensa, aproape icterica, pe care punctele
rosii dela inceput pastreaza o coloare bruna, batand in
vanat cate odata, datoritd transformarii pigmentului
sanguin iesit din vase. Umflatura pielei scade fara a
dispare complect. In sfarsit a 7-a—8-a zi rosata dispare
aproape cu totul si pielea ramane in general bruna sau
galbena murdara, pe la incheieturi si pe fata interna a
brat,:el.or $1 coapselor aceasta nuanta este mai pronuntata.
Nu ni se pare justificata atirmatiunea lui Jurgensen ca

fata de extensiune a regiunilor articulare ar fi mai tare
atinsa.
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Werner Schultz si Charlton!) facand injectiuni cu
ser de convalescenti la bolnavii de scarlatind, au ob-
servat cd in jurul intepaturel se producea des o dispa-
ritiune a eruptiunel. Au studiat fenomenul mai de aproape
si au constatat ca injectiunea intradermica de ser de
convalescent sau dela persoane mai in varsta, produce
acest fenomen, pe care ’l-au numit fenomen de stingere
(Auleschphdnomen) Stingerea se face in Jurul punctulul
de injectiune, pe o suprafata rotundd de cati-va centi-
metri diametru, pandla marimea suprafetel unei palme.
Piclea devine palida, dupa 7—8 ore dela injectiune, si
ramane astfel panala sfarsitul boalei si nu se mal des-
cuama in aceasta regiune. Injectiunile de ser dela bol-
navii de scarlatind nu dau fenomenul de stingere de
cat dup a inceputul boalei. Aceasta
lucrare a fost origina multor lucrari de control. In ser-
viciul nostru a facut subiectul tezei D-lui Dr. Er. Cons-
tantinescu?). Am intrebuintat reactiunea de stingere in
multe cazurl si am obtinut servicii reale in stabilirea
specificitdtel eruptiunei scarlatinoase. Cei mai multi au-
tori, carl s’au ocupat de fenomenul de stingere, ii recu-
nosc importanta; sunt putini cel cari au avut rezultate
mai putin bune, poate si din greseli de technici. Vom
revenl la diagnostic asupra acestui fenomen.

Examinarea eruptiunei <u microscopul capilar a
aratat o dispozitiune alveolard a capilarelor din stratul
superficial al dermului, care este o dispozitiune carac-
teristica pentru scarlatind, o dilatatiune a capilarelor
din papile si de subpapile, congestiune care persista
mult timp, chiar dupa 4o de zile3).

In timpul eruptiunei se -constata schimbari si din
partea celorlalte simptome. Durerile de cap persista rar
3—4 zile. Varsaturile numai in cazuri grele dureaza si
in timpul eruptiunei. Limba se descuama dela varf spre
baza asa cd la maximum eruptiunei este in mare parte
descuamata, cu papilele umflate-avand aspectul de fraga

1) Zeitschr. f. Kindhlk. 1918. vol. 17.
2) Teza Bucurestl, 1924
3) Niekau— Dtsch. Arch. f. Klin. Med. v. 132 p. 30T
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sau cipsuna, apoi se descuama complect sl ia aspectul
caracteristic, cunoscut sub numele de limba smeurie sau
limba de pisica. Mucoasa bucala se descuama. Bolnavii
se plang de arsurd, dureri, usturime In gura Sl refuza
orice alimentatiune.

Inflamatiunea mucoasei bucale si a faringelui devine
mai intensa. Amigdalele se umfla mal tare, exsudatul
dela suprafata lor devine mai aparent si, daca erau
pete albe, se maresc si se inmultesc asa ca la inceput
era limba alba si gatul rosu, acum e limba rosie si
gatul alb.

Aparatul respirator este atins putin. In timpul erup-
tiunei se constatad o usoara tracheo-bronchita.

Aparatul circulator este destul de tare interesat,
in special muschiul cardiac; multe miocardite isi iau
origina dela o scarlatind anterioara. Cand vom vorbi
de complicatiuni vom studia endocardita si pericardita
precum si arteritele.

Sangele prezinta turburari morfologice caracteristice
pentru scarlatind, Numarul globulelor albe este marit
inainte de eruptiune si atinge, odati cu dezvoltarea
complecta a simptomelor, 2o si peste 20 de mii in mmc.
Leucocitoza scade cu incetul, dar persista dupa evolu-
tiunea scarlatinei mai multe saptamani. Leucocitele
polinucleare neutrofile sunt cele mai inmultite. In a
2-a a 3-a z1 a eruptiunel apar multe eozinofile, pana
la 22%. si multe neutrofile au vacuole, granulatiuni
grosolane, insuficient dezvoltate si grupe de granulatiuni
bazofile in celulele cu granulatiuni neutrofile. Mononu-
clearele mari scad la inceput si cresc apoi pana catre
a 5—II-a zi. Bazofilele lipsesc cu totul, celulele plas-
matice lipsesc, apoi cresc si in fine dispar catre a 2-a
saptdmana. Limfocitele sunt in numar mic. Fanconi
construeste o teorie a schimbarilor periodice pentru
fiecare fel de celule. Staubli si alti ematologi considerd,
dupa aceste caractere, ca scarlatina nu este o boala
infectioasa bacteriana. In leucocite se vad dese inclu-
ziuni, despre cari am vorbit la etiologie. Emoglobina
scade cu durata boalei, fara sa tie n raport cu gravi-
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tatea ei; numdrul globulelor rosii scade dupa trecerea
starel acute si coincide cu aparitiunea coloarei galbene
pe piele. Se mai gasesc in sange corpusculii lui Amato
si granulatiuni patologice..

Sedimentarea globulelor rosii se face mai repede
ca in stare normala; sangerarea si coagularea se face
in timpul obisnuit, retractilitatea coagulului este normala
(Schiff). Cholesterimenia, ca si in alte boale si turbu-
rari de nutritiune cercetate in serviciul nostru, scade in
timpul scarlatinei, pentru a reveni la cantitstile obisnuite
in convalescenta. Sangele multor scarlatinosi da reac-
tiunea Wasserman pozitivi. Reactiunea la tuberculina
cste uneori suspendatda, micsorata, pentru a reveni in
convalescenta.

Din partea aparatulul digestiv se constati o lipsa
complecta de apetit, sete mare. Diareea dela inceput
se opreste si dese ori, in cazurile mijlocii, se observa
constipatiune. Ficatul este putin marit.

Splina este deseori putin mdrita. Urina are carac-
terele urinei febrile si uneori contine cantitati mici de
albuming, cari dispar de obiceiu cu  trecerea febrei;
rareori o nefritd scarlatinoass apare dela inceput. Acidul
diacetic este adeseori crescut, diazoreactiunea lipseste,
in cazurile mijlocii, apare uncori-in cazurile grave. Reac-
tiunea urobilinei si a urobilinogenulul este un caracter
al scarlatinel. '

Eruptiunea tine 5—6 zile in cazurile mijlocii, cand
a fost mai intensa rosata tine 8—1o si mai multe zile.
De obiceiu evolutiunea este cea descrisd mai inainte,
adica palirea progresiva.

Febra scarlatinei incepe, cum am spus la invaziune,
cu temperaturi inalte 3995, 40°, 41° totusi perturbatiunea
centrului termic, in cazurile mijlocii, nu este asa de
profunda ca sa schimbe variatiunile diurne obisnuite.
In zilele urmatoare temperatura se mentine la 40°—4095
sau se mai ridica putin si apoi scade in fiecare zi cu
aproape un grad, pastrand mereu caracterul remitent
asa in cat in 7—rto zile ajunge la temperatura normala,



160 SCARLATINA

N

observandu-se o scadere regulatd in fiecare z1 in raport
cu ziua precedentd. _ .

Destul de des, si fara legatura cu gravitatea boalei,
se observa o ridicare mai putin bruscd si la o tempe-
ratura mai mica 389, 38%5, a doua z1 se mal ridica
inca si, dupa o zi sau doud, Incepe defervescenta. Alte
ori temperatura este escesivd 41° s1 peste 42° se tme?
putin la aceasta inaltime pentru a scadea rep.ede. Un(_e(_)n
febra poate lipsi cu totul. Curba schematicad stabilita
de Wunderlich serveste intr’adevar ca tipul de care se
apropie, in linii generale, evolutiunea febrei in scarlatina.
In evolutiunea regulata a scarlatinei se observa rar
cate o ridicare de temperaturd dupa a 8-a, a 9-a zi sl
atunci nu dureaza mult sau este semnul unei compli-
catiuni. Uneori insa, fara sa constatam nici o complica-
tiune, febra nu scade a 7-a'a 8-a zi ca de obiceiu si
dureaza chiar cate o saptamang, doud. Aceasta {ebra
tarzie a scarlatinel a fost studiatd de Gumprecht, elev
al lui Furbringer, care distinge 4 forme: o febrd reci-
divatd, o defervescenta intarziatd, o febra stationara si
o febra tarzie atipica. :

Tipul invers al febrei este foarte rar, nu am ob-
servat nici un atare caz. Cele mai multe neregularitati
sunt in perioada de scadere a febrei. In multe cazurl
se observa temperaturi sub normale un timp mai inde-
lungat. Masurarea febrei cu termometrul, in tot timpul
cat dureaza scarlatina, este absolut necesara. Odata cu
palirea exantemului si scdderea febrei, toate turburarile
inflamatorii descrise scad asemenea; apetitul revine si
avem dificultate sa facem pe bolnav sa tina regimul,
el se considera vindecat si cere cu insistenta sa pard-
seascd patul. Multi chiar, in familiile mai sirace, incep
sd 1asd din casa si sd vie in contact cu alti copii. Cu
toate acestea procesul morbid nu este terminat.

Descuamatiunea. Dupd 3 — 4 zile dela disparitia
eruptiel, incepe descuamatiunea. In cazurile cu eruptiune
mal Intensd, rosata persista si in timpul descuamatiunei.

Descuamatia se face in doua moduri dups regiuni.
Fata, ceata si pielea capului dau scuame mici ca tarata,
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uncori si pielea trunchiului are aceasta descuamatie
furfuracee; deseori pe trunchiu si totdeauna pe maini
sl picioare scuamele sunt lameloase, mari, cate odata
intr'o singura bucata cat palma sau talpa piciorului, in
cazuri rare s’au scos aproape minusi complecte. De
obicelu descuamatia incepe In regiunile unde a aparut
si eruptiunca; daca a fost eruptiune miliard, descuamatia
incepe de acolo.

Durata descuamatiunei este variabila si s’a observat
producerea ei de doua si chiar de trei ori in aceeasi
regiune. Intensitatea ei nu corespunde cu intensitatea
eruptiunel; sunt regiuni, unde mai n’a fost eruptiune,
sl totusi descuamatia este destul de intensi, in unele
cazurl, cu eruptiune putin pronuntatd, descuamatiunea
cste foarte tare. In general, dupd eruptiune intenss,
descuamatiunea este asemenca abundenta. Epidermul,
colorat in brun murdar, devine aspru, se sbarceste, se
usuca, formeazid miel ridicAturi rotunjite, seminand cu
sudamina de care se deosebesc prin absenta lichidului,
prin aspectul lor opalin, uscdciunea si moliciunea lor;
sunt izolate sau In grupe si, plesnind in centru, lasa
suprafete marginite de epidermul vechiu, deslipit pe o
distanta oarecare. Deslipirea se intinde mai departe si
se formeaza un amestec de’ parti jupuite si fasii epi-
dermice jumditate deslipite, avand aspectul unor solzi
subtiri, murdari, uscati, cari cad cu incetul si lasa o
piele neteda. In partile unde epidermul e mai gros, in
palme si in talpi, descuamatia este mai tardiva, S’a
notat cateodata caderea padrului si a unghiilor, care
tine obisnuit de alte boale, cum este dermatita exfo-
liativa, care a fost confundati cu scarlatina. In general
descuamatiunea dureaza vre-o 3o de zile siin cele mai
multe din cazurile noastre a durat intre 28 si 35 de
zile. In cazuri rare a durat peste 6o de zile. Trousseau,
Sanné si altii citeaza cazurl in care a durat peste 6o
de zile.é]n alte cazuri, mai rare, descuamatiunea este
foarte usoara si dureaza putin (15—20 zile). Am avut
ocaziunea si observam cazuri cu eruptiune tipica fara
nici un fel de descuamatie si bolnavii sufereau desigur

Prof. Dr. M. Manicatide. n
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de scarlatina pentrucid avusese toate celelalte simptome,
statuse in salile scarlatinosilor mai bine ca o luna si
jumatate, fara sa capete boala, si unul a avut si nefrita.

Am spus ca se observa si o descuamafiune a mu-
coasei bucale si a faringelui, care este mult mai precoce,
incepand de a 3-a zisl terminandu-se de obicelu a 10-a
a 15-a Zzl -

Despre disparitiunea, reintrarea, ascunderea erup-
tiunei de scarlating, deja esite, se vorbeste In popor
mai putin de cat la morbili, pentrucd, chiar atunci cand
actiunea inimei este foarte slabitd, vasele pielel contin
destul sange ca sa nu apard o paliditate ci numai o
schimbare de coloratie in mai inchis, in vanit sau negru,
dupa cantitatea de acid carbonic continut In sange.

Forme Clinice

In cele ce preced am descris un caz mijlociu si

forma clinica cea mai frecuenta a scarlatinei, fara com-
plicatiuni. Am zis, tnsa, dela inceput ci formele clinice
sunt foarte variate, Intr’adevir, studiind diferitele forme
clinice ale scarlatinei, dela cele mai usoare, care abia
constitue o boald, pani la cele mai grave, care omoara
in cateva ceasuri, ne-am mai putea intreba si astazi
daca n’am avea datele epidemiologice ale producerel
unui caz foarte grav dintr’'unul usor si vice-versa, daca
nu avem aface cu mai multe boale.
O scarlatina poate fi foarte ugoara prin putina
intensitate a tuturor fenomenelor morbide. IFebra poate
fi neinsemnata sau lipsi cu totul. S’a discutat mult daca
existd scarlatind apiretica ; este incontestabil ca atari
cazurl existd si, din bolnavii observati de noi, putem
cita mai multe.

_Boala poate incepe cu dureri de cap si varsaturi,
carl dispar repede, afectiunea faringiana este foarte
usoard, febra abia trece peste 38° si pentru putin timp,
erupfiunea constd intr'o rosatd palida uniform intinsd
pe suprafata corpului sau numai pe unele regiuni: gat,
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fese, fata interna a coapselor, avand abia pronuntat
caracterul pestrit, punctat, alte ori eruptiunea putand
lipsi cu totul: scarlatind fard exantem.

Prof. Heubner distinge, cu drept cuvant credem, .

cazurile usoare de cazurile rudimentare sau incomplecte
Caracterul rudimentar se manifesta, dupa Heubner, prin
aceea cd infectiunea apare cu o angini intensa, insotita
de febra mare, fdara eruptiune. Boala incepe cu inten-
sitate mare dar se termina repede; des existd rosata
caracteristicd bine limitatd in faringe, alte ori atrage
atentiunea participarea neobisnuitd a mucoasei nazale,
care secreta un lichid subtire, mucos, caustic, ulcerand
narile si buza superioard. Deseori lipsesc si aceste
semne si credem ca avem a face cu o simplda angini
daca nu s’ar observa adevarate contagiuni de scarlatina,
pornind dela aceste cazuri, 'sau daca ele insile nu s’ar
termina cu anazarca sau nefrita dupa 2—3 saptamani.
Cazuri de acestea se observa mai des la parintii sau
fratii mai mari ai bolnavilor de scarlatina.

In opozitie cu aceste forme usoare stau formele
grave, fulgeratoare, toxice, cari ca un trasnet sau ca
o sigeatd otravita, cum zice Heubner, izbesc pe copii
in plind sanatate, pentru ca sad-i omoare in cateva ceasurl.
Aceste cazuri sunt mai numeroase in unele epidemii,
cum a fost aceea din 1905 in lasi. Numai noi am vazut
atunci 4 cazuri, cu moartea in mai putin de 30 de ore.
Este un noroc, ins4, c4 aceste cazuri sunt de obicelu rare.

Numadrul cel mai mare, insi, de cazuri grave du-
reazid 3 —4 zile pana la moarte. Dela inceput boala
este violents, varsaturile se repeta neincetat, sunt foarte
tari, insotite de spasme partiale sau convulsiuni gene-
ralizate; alteori fenomenele grave se declara a doua
zi dupa un inceput moderat. Sistemul nervos este mai
ales atins: deliruri violente sau linistite, dar staruitoare,
iritatie maniaca, pierdere complecta de cunostintd sau
coma profunda; fata capata o expresiune particulara
de groazi, in acelasi timp se observa o mare neliniste
a aparatului motor, care- face sa schimbe continuu po-
zitiunea, jactatiunea. Foarte des respiratiunea este sonord,
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ca la coma diabeticilor sau ca a unui copil care a alergat
mult. Eruptiunea poate avea caractere deosebite: fata
este fnrosita in fasii ca urmele unei palme, cateodata
se vad numai puncte rosii pe obraz sl pe frunte, alte
ori papule risipite sau fata, ca sl .tI‘Uan.llul,. sunt al-
bastrii marmorate si numai spre sfarsitul vietel se vc_ade
mai bine eruptiunea cu o coloratiune vanata inchisa.
Faringele este cateodata prea putin afectat, cateodata
rosu, umflat tare; limba este uscata rosie, fuliginoasa.
Respiratia are un miros dulceag de acetonda. In urina
se gaseste diazoreactiune intensa, putina albumina si
cilindri hialini. Scaunul diareic si urina se pierde in
mod involuntar. Febra este dela inceput mare sau chiar
escesiva, pulsul foarte frecuent, deseorineregulat; aproape
totdeauna se observd o dilatatie a cordului, bataile
surde, un exsudat pericardic, seros, destul de abundent,
cum am vazut in mai toate cazurile de acest fel, cu
semne de slibire a cordului, care e cauza imediatd a
mortei. Alteorl colapsul cardiac apare deodata la un
copil care, desi avea {febra mare, delir, eruptiune in-
tensa, puls frecuent, avea insa si momente mai libere,
se nutrea putin, nu era asa nelinistit.

O a treia categorie de aceste cazuri foarte grele,
dupa Heubner, suportd infectiunea mai mult, panila a
7-a sau a 9-a zi. De obiceiy, la fenomenele generale
grave, se adaogd o imbolndvire intensiva a taringelui.
Pe cand sistemul nervos nu este asa de tare atins
incat constiinta, desi turburata, nu e stinsa pana la
moarte, se stabilesc repede turburari de inghitire si de
respiratiune, o adevarati stramtare a gatului, produsa
de o tumefactiune mare a intregului inel limfatic naso-
fqrmgmn.\/orba este amigdaliana, abia inteligibil4, res-
prrafia stertoroass, capul si ceafa sunt intepenite, gatul
Intreg este 1mobil. Inspectiunea faringelui arata o um-
flatura enorma a bazei limbei, a amigdalelor, a stalpilor
anteriorl palatini si a luetei pana la contact strans intre
aceste parti. Dela a cincea zi se adaoga o tumefac-
tune: tare ca scandura a regiunei dimprejurul unghiului
maxilar inferior, umflitura care se intinde repede in
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regiunca submaxilara, se uneste cu cea din partea opusa
si inconjura ca o cuirasa tare partea de sus a gatului,
care este complect imobilizata. Aceastd umflatura este
pricinuita de un flegmon al tesutului celular al gatului
imprejurul ganglionilor infectati repede din faringe si
necrozati. Forma aceasta era numita de Heubner pes-
toida. Daca copiii traesc mai multe zile (a 7-a, a 8-a
zl) se produc distrugeri enorme ale organelor gatului
si o Invaziune a sangelui cu streptococi si supuratiuni
piemice consecutive. O febrda mare, grea, mai mult
continud, insoteste aceste fenomene, cari intrd in dome-
niul septicemiei. Cazurile acestea se viad mai des si in
clinicd am avut ocaziunea si le intdlnim de mai multe
ori. In ultimele epidemii din Bucuresti s’au observat
multe cazuri de aceastd forma. Am avut ocaziunea si
observam si o alta formad grava de scarlating, cu inceput
relativ sever, dar nu prea grav, care insd, cam dela a
6-a—7-a zl, a prezintat deodata semne grave de atin-
gere a miocardului cu puls mic, filiform, cu riceala
extremitatilor, cu neliniste si sfarsit letal in 12—20 de
ore dela instalarea simptomelor alarmante ?).

Intre aceste doua extreme, de cazuri foarte usoare
si foarte grave, sunt toate intermediarele.

In afard de aceste forme clinice se observa o serie
de cazuri anormale, neregulate, in carl neregularitatea,
anomalia, depinde de eruptiune, febra si fenomene ge-
nerale precum si de angina.

Dintre anomaliile eruptiunei am descris deja scar-
latina fard eruptiune si cea cu eruptiune partiald —
scarlatina variegata. S’a dat numele special de scarlatina
miliard cazurilor cu eruptiune de vezicule miliare pe
cari le-am descris. Scarlatina papuloasd se caracteri-
zeaza prin aceea ca punctele, cari dau eruptiunei as-
pectul stropit particular, se ridici deasupra nivelului
pielei sii dau un caracter sbarcit. Aceste ridicaturi sunt
mici si se simt mai bine cu mana, cateodata ele co-
respund foliculilor pilosi. Scarlatina emoragica este

1) Manicatide. Soc. d. péd. d. Bucarest, 1931.
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caracterizatd prin aparitiunea petechiilor s prin emo-
ragii din mucoase, fara ca, pentru aceasta, scarlatina sa
fie mai grea. o .

In loc de a se desvolta progresiv si fdra intreru-
pere, eruptiunea dispare si reapare, fara ca tenomenele
generale s fie schimbate. Jaccoud numea aceastd forma
cu reversiune, ca si o distinga de recadere.

In ceeace priveste anomaliile simptomelor generale
febra poate fi nulda sau aproape nula, cum € In scar-
latina apiretic4, alteori, din contra, € asa de intensa
in cat constitue una din formele severe, forma iperpi-
retica. '

In rezumat, avem forme usoare complecte, forme
rudimentare, cari pot fi usoare sau grave, forme grave
fulgeratoare, scarlatina fulminans, forme septice, pes-
toide si forme severe, iperpiretice, cu eruptiune intensd,
cu urmari si complicatiuni multiple.

Urmiri si complicatiuni. A doua imbolnavire

In multe cazuri boala se termind cu manifestatiu-
nile mentionate. In altele, cand se parea ca bolnavul a
intrat in convalescentd, apar o serie de turburari, con-
siderate de unii ca urmadri, de altii ca complicatiuni, de
unii autori (Escherich, Schick, v. Pirquet, Pospischill)
ca o noud Imbolnavire de scarlatind, pe care o consi-
dera ca boald recurentd. Acesti autori pun inceputul
celei de a 2-a imbolnaviri in a 2-a sau a 3-a saptimand,
chiar dupd a 9-a saptamana. Schick pune ca termen
mal scurt 12 zile. In realitate, insi, credem ca nu sunt
de cat urmari ale infectiunei scarlatinoase, cari vin cu
oarecare regularitate cam la aceeasi epoca a evolutiu-
nei. Multe. di.n aceste turburari nu sunt de cat exage-
rarea unul simptom sau a unei leziuni, care exista si
in scarlatina obisnuita.

Astfel, angina scarlatinoasi poate sa ajunga la o
forma clinica si anatomicd, cunoscuta sub numele de
angina scarlatinoasa difteroid4, angina necrotici. Ea a
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facut sa se confunde mult timp scarlatina cu difteria.
Inaintea descoperirei bacilului difteriei, clinicianii (Breton-
neau, Trousseau, Henoch, Heubner si altii) au insistat
asupra diferintelor intre cele doua forme de angina si
anume au aratat lipsa paraliziilor, putina tendinta de a
se propaga la laringe, aparitiunea sa regulatid in a 4-a,
a 5-a z1 a scarlatinei, apol exsudatul la suprafatd mult
mai subtire, infiltratiunea mai mare a tesutului si ten-
dinta lui la necroza caracterizeaza angina scarlatinoasa.
Cercetdrile bacteriologice au stabilit definitiv diferenta
intre cele doua angine.

In cazurile de angina scarlatinoasa difteroida, boala
dela inceput se manifestd cu febra mai mare si umfla-
turd a faringelui, cu putin exsudat superficial pe mu-
coasa amigdalelor. Mai rar nu se observa dela inceput
nici un simptom grav. Totul pare sd mearga bine, cand
in dimineata zilei a 4-a sau a 5-a, scaderea treptata a
temperaturel se intrerupe printr'o ridicare mai mare ca
in ziua precedentd si de acolo inainte merge neregulat.
Inspectiunea faringelui nu ne aratid incd unde este pe-
ricolul, mai ales la copiii mai mici. Cel mult se observa
o secretiune mai abundentd de mucozitatl lipicioase,
groase, cari impiedeca mult vederea partilor de desubt.
La bolnavii ceva mai mari, se constatd o crestere a
exsudatului sau aparitiunea lui unde nu era, si, destul
de des, o decolorare usoara, galbue sau cenusie-galbue
a unei parti din amigdala mai ales in partile dintre
stalpi, sau se observa o tumefactic emoragica a luetei,
sau a unui stalp anterior. Totodati se stabileste o
scurgere nasala de serozitate subtire, galbend rosietica,
cu miros fad sau greu de putrefactlune care curge
dintr’o nara sau dm amandoud si duce repede la o u1
ceratiune a narilor si a buzei superioare. Aceste ulce-
ratiuni se acoperd cu un exsudat cenusiu ca sldnina sau
cenusiu murdar; la comisurile labiale se formeaza niste
crapaturi, cari se acopera cu acelasi fel de exsudat. La
acestea se adauga un al treilea simptom grav, tumefac-
tiunea canchomlor limfatici, mai intaiu sub unghiul

amlarulm, apoi in grupele vecine din partea superloara
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a gatului. Ganglionii se maresc din z1 in zi_panala un
ou de porumbel si mal mult, sunt durerosi la palpa-
tiune si mobili la inceput.

" Limba se usucd, tebra, in zilele urmdtoare, se men-
tine la temperaturi inalte, org‘anel‘e faringiane se umila
din ce in ce, sau, ca in cazurile foarte grele, pe care
Heubner le numeste asemindtoare cu cluma, intr’o
noapte se transforma intr'un tesut necrotic galben brun.
In cazurile mai usoare, decolorarea izbeste numai parti
circumscrise. Dupa sfarsitul primei saptamani o parte
dintr’o amigdala, extremitatea luetei sau si o parte din
vilul palatin se distruge si se transforma intr'un ulcer
acoperit cu mase necrotice. Uneori aceastd necroza se
produce pe partea posterioara a valulul palatin asa in
cat nu se vede. Dupa cateva zile se constata o lipsa
de substanta in stalpii valului palatin, care poate fi
rotundd, lungdreatd ca o despicatura, putand desprinde
intreg valul sau numai lueta. Toate aceste leziuni sunt
insotite de o secretiune mucoasa foarte activd din partea
glandelor regiunilor vecine; in unele cazuri se asoclaza
si o inflamatiune gravd a intregei mucoase bucale, se-
manand cu stomatita aftoasi, cu secretiune abundenta
de saliva si cu ulceratiuni, cu prinderea ganglionilor sub-
maxilari si cervicali. Inflamatiunea se poate propaga
din ganglioni la tesutul celular inconjurator si sia dea
infiltratiunea dura lemnoasd a podisului gurei si a in-
tregel regiuni submaxilare, angina lui Ludwig (angina
Ludovici). Se produc, astfel, turburari grave in respi-
ratiune si adeseori fenomene de stenoza laringiani,
datoritd compresiunei sau edemului glotei. Propagatiunea
la laringe este si mai gravd, mucoasa se umfla, peretil
laringelui devin rigizi, respiratiunea este mult impie-
dgeqata si se Intelege usor de ce in asemenea cazuri
nicl o operatiune, nici intubatiunea, nici tracheotomia nu
pot fi de mare utilitate, tesuturile fiind rigide si avand
aspectul slininei.

. _Intind_erea acestei inflamatiuni la mucoasa nasofa-
nngiand sl nasald impiedeca si mai mult respiratiunea.
Prin inflamatiune si prin distrugere, se produc simptome
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cari sc aseamana cu ale unei paralizii: vorbire pe nas,
esirea pe nas a lichidelor inghitite, turburari, cari pot
induce in eroare. Evolutiunea flegmonului submaxilar
se face rar prin supuratiune si formatiune de abcese;
de cele mai multe ori se produc necroze mai mult sau
mal putin Intinse, mal mult sau mai putin profunde, cu
climinarea partilor sfacelate, cari lasa adeseori mari lip-
suri de substanta. Ori cat de grave si de intinse ar H
turburarile locale, numai rar determina sfarsitul fatal.
Cel mult cateodatd distrugerea merge In adancime,
erodeazd o artera si produce o emoragie mortala. Viata
este amenintata, de obiceiu, pe calea ganglionilor si a
vasclor sanguine si anume prin infectiunea secundara
cu streptococi.

Angina necrotica se poate produce si in urma fa-
ringitel tardive din asa zisa a doua imbolnavire.

Deseori, in cursul celei de a 3-a saptamani, apare
o adenopatie submaxilara si cervicald, analoga cu cea
dela inceputul scarlatinei, adenopatie care se rezoarbe
in cateva zile sau ajunge la supuratiune, sau, in cazuri
de stari limfatice, diateza exsudativa sau tuberculozi,
persista mult timp dupa vindecarea scarlatinei.

Otita medie este asemenea o urmare grava a scar-
latinei. Dupa angina scarlatinoasa usoard, inflamatiunea
se propaga la urechi, a 3-a sau a 4-a zi, prin trompele
Iui Eustachi, si da fenomenele unei otite medii supurate,
cu perforatiunea timpanului si otoree persistentd. Cu mult
mai des (peste 20%,;) se propaga inflamatiunea din an-
gina necrotica si d4 otite medii mai grave. Se produce
un exsudat seros turbure sau puroi gros, timpanul proe-
minad si bolnavii se plang de dureri vii in urechi sl in
jurul urechilor. Caracteristica acestor otite e cd au ten-
dinta la necroza, la intindere la mastoide, la necroza
oscioarelor, la necroza unor portiuni mai intinse din os
si adeseori propagarea la sinurile cavernoase sau la
meninge si la formatiunea de abcese cerebeloase, cere-
brale sau la meningite supurate. Prin tromboza sinurilor
se poate instala o septicemie sau abcese multiple, prin
emboliile pornite de acolo. Otoreea, cu necroza oaselor
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urechei, poate produce surditate si, la copiil mai mici,
surdomutitate. Dup2 statisticile unor specialisti, mal bine
ca 10°/, din cazurile de surdomutitate sunt datorite
scarlatinei. Mastoidita este frecuenta si adeseorl nu se
manifesta decat printr’o febra persistenta, neliniste si
insomnie, cu usoare dureri locale provocate prin per-
cusiune sau apasare pe regiunea mastoidiana. Cate
odata mastoidita se dezvolta foarte repede (Jochmann,
a 4-a zi dela inceputul scarlatinei) si cu simptome alar-
mante ; alteori mult mai tarziu.

O alta urmare mai putin grava a scarlatinel este
reumatismul scarlatinos, caracterizat prin durerea $1 um-
flstura incheieturilor. Trebue deosebita aceasta artrita de
acea piemica, care este aproape totdeauna mortald. Reu-
matismul scarlatinos se intalneste destul de rar. Heubner
da o statistica cu 8¢/, in clienteld si 6, 7°/, in spital.
Cazurile noastre au dat 79/, artrite nesupurate. Forma
usoard este mult mai frecuenti decat forma grava pie-
mica, care apare mai tarziy, ca un efect al infectiunel
secundare. Inceputul artropatiei scarlatinoase se face,
de obicelu, In a doua jumditate a primel sdptamani pana
in a doua saptamand, cu toate ca s’au citat si in a treia
zi de boala. Incheieturile mai des atinse sunt ale mai-
nilor si ale degetelor, dintre cele mari, genunchii cu toate
cd nicl una nu rdmane crutatad, chiar articulatiile coloa-
nei vertebrale pot fi atinse. De regula sunt mai multe
articulatii bolnave. Dintre simptome, durerea nu lipseste
aproape nici odata, tumefactiunea poate lipsi sau poate
fi foarte mare, turburarile functionale depind de aceste
elemente. Un caracter, semnalat inca de Trousseau, este
scurta persistenta; nu se observa variatiunile de la reu-
matismul poliarticular. Aceasta, poate, din cauza dura-
ter scurte de 3—4 zile, rar o saptamand, a acestei atec-
tiuni. Oasele nu sunt atinse de loc sau foarte slab si
trecator ca si1 celelalte parti ale articulatiunei. Starea
generald este putin turburati si cate odata se observi
putind tebra. Aceasta artrita usoard se poate complica
uneorl cu choreea si cu endocardita. E greu, in necu-
nostinfa agentului patogen al scarlatinei, sa precizam
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dacd aceste procese depind de boala insasi sau sunt
infectiuni addogate.

Endocardita poate si fie urmarea unui reumatism
scarlatinos sau poate apare si fard acesta. De cele mai
multe ori are caracter bun, benign ca si endocardita reu-
matismald subacutd si cronici, mai rar ia caracterul
ulcero-vegetant al endocarditelor septice. Cateodata
muschiul cordului este atins si se produce o slabire cu
dilatatie, o moarte subitd. Endocardita se desvolta la
sfarsitul primei saptamani si la inceputul celei de a doua;
cateodata insa primele semne se constatd mai tarziu,
in timpul convalescentei. Apare, de obiceiu, fird semne
subiective si trebue cadutatd. Sutlul s’aude in vecinitatea
varfului mai mult spre baza, la timpul intaiu, ceva mai
tarziu se percepe si o accentuare al celui de al doilea
zgomot pulmonar. Cateodata este insotitd de pericar-
dita st copili raman cu o endocarditd cronicid. Deseori
se observa dupa scarlatind o aritmie pronuntatd a pul-
sului, chiar tara endecardita, in a seasea, a seaptea sap-
tamana, mai ales cand boala‘e prelungita de nefrita.
Artrita poate apare si din primele zile ale boalei si
peste mai mult timp dupd vindecare. Cercetarile ana-
tomo-patologice, facute de Romberg, arata ca muschiul
cardiac poate si fie atins destul de tare, pericardul ase-
menea si endocardul mai rar; cateodatd chiar dela in-
ceput se produce o dilatatie acutd a cordului. Henoch
a ardtat ca In cazuri grele, cu moarte repede, pericolul
cel mare este produs de leziunile cordului; raceala,
cianoza, paloarea sunt semnele unei circulatiuni sla-
bite, ale unei insuficiente acute a cordului. Autorii
francezi au cercetat si starea arterelor si Martin a
descris o periarterita, confirmatd de Romberg si o en-
darterita, pe care acesta n’a vazut-o niciodata. Este
sigur ca se pot produce endarterite cu tromboze, cari
dau gangrene.

Am avut la clinica din Iasi un copil, care, in urma
unei arterite, a avut o gangrena uscatda, o mumificare
a piciorului drept, care s’a desarticulat in mod sponta-
neu de sub astragal, pastrandu-si forma si avand aspectul
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unui picior artistic sculptat in lemn negru. Copilul s’a
vindecat. _ .
Endocardita ulcero-vegetanta septica este datoritd
infectiunei secundare cu streptococ si da embolii in di-
ferite organe, cu formatiune de abcese multiple ca in
infectiunea purulenti. Artritele supurate, cu necroza te-
suturilor si iesirea capetelor osoase desgolite de periost
sunt efectul aceleiasi infectiuni septice si piemice.
Nefrita. Apare de obiceiu cam in 20°/, din cazuri;
in unele epidemii scade pani la 2¢/,. O scarlatind usoara
poate fi urmata de o nefritd grava si o formd severa
de scarlatina poate evolua fard nefrita. Obisnuit nefrita
apare de la a 15-a panila a 18a, a 19-a zi. Statistica
noastra, bazata pe mai bine de o mie de cazuri, ni-a dat
tot 20%/, in spital si vre-o 14°, in oras. Epoca la care
apare, variazd dela a 14-a zi pand la a 2r-a (sapta-
mana a 3-a), rar apare inainte de a 12-a st dupa a 4o0-a
zi; cele mai multe cazuri au aparut cam in a 17-a zi.
Intre imprejurile, cari ar favoriza aparitiunea nefritei,
singura predispozitiunea ereditara joacda rol; regimul,
expunerea la frig, dupa experienta celor mai multi pa-
tologisti si a noastra, nu-are nici o importanta.
Cateodata — rar — aparitiunea nefritei nu este in-
sotita de nici o manifestatiune clinicd ; de cele mai multe
orl primul simptom este o ridicare de temperaturs, la
un copil care avea toate semnele convalescentei. In ace-
lasi timp se produce o sciddere in secretiunea urinara,
care poate merge pana la anurie si dureri in regiunea
lombara. Febra ia uneori caracterul intermitent si se
insoteste de flori, ca accesele de malarie, mai des, insa,
are un caracter remitent. La copiii, neobservati mai de
aproape, boala este recunoscuta dupa aparitiunea feno-
menelor uremice, dureri de-cap, varsaturi sau a edemelor
palpebrale, maleolare sau edemelor generalizate, Inainte
de a apare edemul, copiii au o retentiune de apa, de
cloruri si producte de dezintegrare a albuminei, cari fac
ca greutatea sa creascd brusc si figura sa capete o pa-
liditate speciala, o infiltratiune particulars, care atrage
atentiunea. Apetitul este scazut sau disparut complect.
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Tensiunea vasculara creste. Urina, la inceput, este con-
centrata, coloratd mai intens, apoi devine emoragica,
rosie, cu depozit abundent; in zilele urmatoare coloarea
se schimba in brun negricios. Examenul chimic arata
prezenta albuminei, a emoglobinei, a urobilinei si a
uratelor in cantitate mai mare; examenul microscopic,
multe ematii, leucocite, cilindri hialini, cilindri granulost
si rari cilindri hialimi cu epitelii si ematii mai putin sau
mai mult numeroase, un praf brun. Cate odata se eli-
mina urind aproape normald, partile bolnave ale rini-
chiulul ne mai avand trecere libera din cauza exsudatelor
din tubii drepti. In general urina este scazutd in canti-
tate sl uneori secretiunea cste complect suprimati. Am
avut ocaziunea sa tratez un copil, care, timp de 7 zile,
a avut anurie complect, insotita de convulsiuni repetate,
mconscientad, respiratiune stertoroasa, si care, totusi, s'a
vindecat. Daca se examineazd sangele, se gaseste o
crestere enorma a cantitatii de uree, dela o,30—o0,40
la litru, cum e normal. se ajunge la un gr., 2 gr. si chiar
2 gr. 50 cgr. Intoxicatiunea aceasta da greatd, varsa-
turi, durere mare de cap, insomnie, escitatiune neliniste,
miros amoniacal al aerului expirat, limha saburala, sto-
matita ulceroasa, somnolentd, cu pupilele contractate,
imobile, respiratiune ca in coma diabetica si convulsiuni
partiale sau generalizate. Retentiunea de clorur de sodiu
si de apa da edem al meningelor cu cresterea tensiunel
lichidului cefalorachidian (Volhard) manifestata in clinica
de incetinirea pulsului, semnul lui Kernig, al lui Babinski,
intepeneala cefei, amauroza, exagerarea reflexelor, in-
conscienta progresiva. De multe ori raman, dupa aceste
fenomene uremice, afazii, emiplegii, ataxii, tendinta la
convulsiuni, stari de depresiune mentald, cu scadere a
memoriei si semne de dementa acuta (Hensch), din fe-
ricire curabile.

Cresterea tensiunei arteriale, prin obstructiunea glo-
merulilor, produce ipertrofia ventriculului stang si, cate
odats, o dilatatiune acutda a cordul_u1 cu dlspnee,. cia-
noza, anxietate precordiald, ipertrotie a ficatului, timpa-
nizm abdominal si edem pulmonar, care sfarseste aproape
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totdeauna viata copilului. Aceste cazuri, din fericire, nu
sunt asa de frecuente. Deseori, dupa un acces de con-
vulsiuni, starea bolnavului se amelioreaza, diureza creste
si fenomenele uremice dispar progresiv. _

In alte cazuri edemul creste, se produce o anasarca
cu lichid in pleure, peritoneu si pericard, carc turbura
functiunea cardiaci. In acelasi timp pot apare semne
de edem al glotei. Cateodata edemul se insoteste de
diarei abundente, cari slibesc bolnavii si-i aduc intr’o
stare de marasm. Paliditate cadaverica, tumefactiuni ede-
matoase neregulate, slibire mare, extremitatile reci,
inapetenta absolutd, varsadturi incoercibile si moarte in
marasm.

Un numir restrans de cazuri trece in stare cro-
nicd. Fenomenele uremice si edemele dispar cu mici
resturi; urina creste in cantitate, cu albumina uneori
mai mults, alteorl mai putind (albuminuria intermitenta)
alteori numai ortostatica; adeseori, dupa perioade de vin-
decare aparentd, urmeaza perioade de agravare, repetate
mai multe luni s1 apoi vindecare definitivd sau se con-
tinud ani dearandul, trecand in stare cronica.

Cele mai multe cazuri, insi, sunt mai usoare,
aproape fara fenomene uremice, cu o evolutiune scurta
-de vre-o 3 sdptamani, fiard ca bolnavul si aibe vre-o
suferinta apreciabila. Cel mai bun mijloc de apreciere
al mersului boalei este masurarea zilnica a cantititei
de urina. Urina creste in cantitate, devine din ce in ce
mai limpede, nu mai are depozit, albumina scade zilnic,
dar procesul nu e inca terminat, pentruca am observat
deseori ca elementele morfologice, cilindrii, ematiile si
leucocitele nu dispar decat 7—8 zile dupa disparitiunea
albuminuriei.

Vindecarea nefritei scarlatinoase este obisnuit com-
pleta, fara urme si in proportiune mare, letalitatea ne
trecand in mijlocie de 20%/,. Heubner?) di 14¢/, pentru
nefritele din clientela si 26v/, pentru cele din spital,
Pospischill si Weiss dau pentru nefritele venite din afara

1) Lehrb. d. Kinderheilk. 3-a ed. 1911, vol. I p- 381.
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21,8/, pentru cele aparute in spital numai 88°/,. Si
not am avut la Clinica din Iasi o mortalitate mai mare,
cam 19/, pentru nefritele grave aduse in spital si numai
de 9,3"/, pentru cele aparute la scarlatinosii ingrijiti
in spital. Pneumoniile, pleuritele, decubitele, aparute in
cursul nefritei, evolueazd mai totdeauna grav.

Pe langa nefrita scarlatinoasa, pe care am descris-o,
in scarlatinele septice se constata adeseori o nefritd
cu caracterele nefritelor septice cu intinse degenerdiri
parenchimatoase. ‘

Complicatiuni. Se pot ivi pneumonii, pleurite,
bronchite, ca infectiuni secundare. Din partea aparatului
digestiv, colite, ictere catarale, apendicita. Din partea
sistemului nervos, infectiuni secundare, meningite supu-
rate, encefalite, choree si turburari mintale functionale,
mai ales la cei cu sistem nervos predispus.

Complicatiuni cu infectiuni specifice se vad ade-
seori in cursul scarlatinei. Sunt cateva boale cari in-
fluenteaza mersul scarlatinei sau sunt influentate ele
insile.

Difteria, poate complica scarlatina fara sa-i schimbe
mersul si, la timp si bine tratati, evolueazi ca o dif-
terie obisnuita. Dacd, din contra, scarlatina vine dupa
infectiunea difterica, gravitatea este mai mare pentruca
gaseste mucoasa faringiana slabita s1 rezistenta orga-
nizmului micsorata.

Varicela nu influenteaza mersul scarlatinei, dar ve-
ziculele de varicels, pe eruptiunea scarlatinoasd, supu-
reazd de cele mai deseorl.

Morbilss combinati cu scarlatina au totdeauna o evo-
lutiune mai gravs, fie ca apar in acelasi timp, fie ca se
succed. Diagnosticul este uneori dificil, pentruca aspectul
clinic este foarte variat, dupa epoca la care se asociaza
cele doua exanteme. Pojarul aparut dupa scarlatind este
mai grav ca scarlatina dupa pojar.

Erizipelul, cum am aratat, poate complica scarlatina.
Unele eriteme tardive din timpul descuamatiunei, pot fi
considerate mai mult ca urmari ale boalei decat com-
plicatiuni.
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In ceeace priveste tuberculoza, In vechile tratate
de patologie (Rilliet si Barthez) se spunea ca scarlatina
grabeste evolutiunea tuberculozes, In tll}lpul din urma
s’a afirmat ca una din cauzele.scarlatiner gravisime ar
fi tuberculoza'). Din observatiunile noastre nu reiese
nici una, nici alta. In unele cazuri tuberculoza, care era
in evolutiune, se poate agrava din cauza scarlatinel, dar
nici odata in masura observata dupd pojar.

Anatomia patologica

La cercetarea macroscopicd nu este totdeauna usor
a se recunoaste scarlatina. Descuamatiunea, tumefac-
tiunea pielei, afectiunea faringiand, simpla rosata bine
marginitd, care se pastreazd st dupa moarte sau angina
necrotica, ipertrofia’ ganglionilor sl in general a siste-
mului reticulo-endotelal din inelul faringian si mucoasa
intestinala, degenerarea parenchimatoasa a ficatului, ne-
frita, cand existd, sunt semnele caracteristice ale scar-
latinei.

Examenul microscopic al pielei aratd, chiar inaintea
aparitiunei exantemului, o dilatatiune a spatiilor limfatice
din stratul papilar al dermului: Dup# aparitia eruptiunei
se gdsesc toate semnele unei inflamatiuni acute, cu dila-
tatiunea vaselor sanguine si limfatice, cu exsudat seros
sau emoragic, cu diapedeza leucocitelor polinucleare
neutrofile, exsudat si leucocite cari patrund in epiderm
printre celulele bazale si cele striate si formeaza uneori
besicute mici sub stratul cornos — eruptiunile miliare.
Inflamatiunea este mai intensa in jurul foliculilor parului
si al glandelor sebacee, corespunzand petelor descrise
la aspectul clinic al eruptiunei, unde exsudatul este mai
abundent si da un aspect papulos mai ridicat acestor
pete. Intr'un stadiu mai inaintat stratul cornos se in-
groase, stratul celulelor cu granulatiuni de eleidina este
mail abundent si incepe dezlipirea stratului cornos. Re-

1) Dr. Millian. Soc. d. ped. din Bucuresti, 1931.
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giunea circumorala si perinasala raman palide din cauza
muscularizdarel mai mari a vaselor din aceste regiuni.

In faringe se constata, in cazurile mai usoare, o
congestiune intensa, precis marginitd, cu infiltratiune se-
roasda. In formele mai grave, exsudatul este fibrinos sau
emoragic, care, prin coagulare, impiedecd schimburile
nutritive ale celulelor si produce necroza lor — necroza
de coagulatiune. Aceasta necroza se intinde in tesutu-
rile vecine si, dupa eliminarea partilor necrozate sau
gangrenoase, s¢ infectcazd secundar si apar infiltratiuni
flegmonoase cu supuratiuni intinse.

Tesutul reticuloendotelial este atins de iperplazie a
celulelor limfatice din ganglioni, a foliculilor din placile
lui Peyer, a foliculilor izolati, a foliculilor splinei si
uneori se constatd aparitiunea unor noduli limfatici in
ficat si rinichi.

Mucoasa intestinala prezinta uneori un catar, care,
in cazurile grele, poate ajunge la necrozad. Ficatul este
mal totdeauna alterat, mdrit, brun gilbuiu, palid sau,
din contra, rosu inchis, violet, parenchimul turbure, cu
marmorare grasd, cu desenul lobulilor sters. Pe sectiuni
microscopice se constatd o inflamatiune interstitiala,
mai ales in jurul vaselor portale, focare mici de infil-
tratiune microcelulara neregulat raspandite in tesutul
interstitial, patrunzand chiar in lobul. Endotelille vascu-
lare proliferate, celulele epatice umflate, cu protoplasma
turbure, cu nucleii rau colorati, uneort cu vacuole si cu
picaturi de grasime. In unele cazuri, cari au durat mai
mult, se vede o proliferare a tesutului conjunctiv ca
in ciroza. In rare cazuri se viad si focare de necroza
parenchimatoass, ca in atrofia acuta a ficatului.

Cordul prezinta o infiltratiune leucocitara, inflama-
torie, interstitiald, cu pastrare relativa a fibrelor mus-
culare. In aceasta intlamatiune, Fahr a descris niste
noduli analogi cu cei aflati in reumatizm, dar mai mici
si fara celule gigante.

Rinichii, in primele stadii ale boalei, sunt atingi de
o congestiune intenss, fard semne de inflamatiune. Ne-
frita scarlatinoasia este caracterizatd ca o glomerulo-

Prof. Dr. M. Manicatide.
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nefrita difuza. Aspectul microscopic variaza cu stadiul
in care se face cercetarea. In prima faza, rinichiul este
marit, edematiat, cu mici pete emoragice, colorat in
rosu brun, pana la cenusiu galbuiu sau albicios. La sec-
tiune desenul substantei corticale este sters si glomerulii
apar ca niste pete mici, lucitoare, proeminente. La mi-
croscop glomerulii sunt umflati, proliferati, umplu com-
plect capsula lui Bowmann, au peretii ingrosati, endo-
telille proliferate si capilarele dilatate, umplute uneori
cu sange, alteori goale sau pline cu endotelii degenerate,
leucocite si o substantd granuloasa, bogatd in proto-
plasma, degenerati gras. Epitelille ghemului vascular,
al capsulei si al tubilor conturnati sunt umflate, granu-
loase, In degenerare hialind sau grasa. In formele sub-
acute si cronice epiteliul capsulei este proliterat si
ghemul vascular comprimat. In aceste cazuri se pot
constata rinichii mici, atrofici, netezi sau granulosi, cu
intensa dezvoltare de tesut fibros, sclerozarea glome-
rulilor si a tesutului interstitial.

Se observa deseori emoragii micl interstitiale sau
in cavitatile seroase.

Aparatul respirator-este putin atins, usor catar al
bronchiilor, rareori necroza a laringelui propagata din
faringe, pneumonie, care nu are nimic particular.,

Patogenia.

Teoriile patogenice asupra scarlatinei sunt nume-
roase. Independent de cunoasterea agentului specific,
s’au emis mai multe pareri.

~ Teoria prezentii microbului in faringe, care ar da
leziuni locale si ar secreta substante toxice prin inter-
mediul carora ar da celelalte simptome ale boalei, teorie
bazat_a pe observatiunile din difterie, a fost si este si
astazi sustinuta de multi patologisti. Experientele re-
cente ale sotilor Dick (1921—24) si ale lui Gabritsche-
wsky (1907) au aratat ca toxina streptococului, injectata
sub piele, produce uneori, chiar la oameni, un sindrom
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asemandtor cu al scarlatinei, pe cand aplicata in faringe,
toxina nu produce nici o turburare. Numai streptococul
in cultura viie ’l poate provoca.

O alta teorie patogenica ar fi a ipersensibilizarei,
Infectiunile repetate cu streptococi, ar produce o iper-
sensibilizare pentru albumina streptococilor. Aceasta
ipersensibilizare ar da loc, cu ocaziunea unei noi infec-
tiuni, la un soc anafilactic, care ar fi identic cu scarla-
tina (S. Meyer, v. Pirquet si, mai de mult, v. Szontagh).
v. Pirquet crede ca se produc niste anticorpuri speciale,
erginele, cari, in combinatiune cu agentul patogen, ar
forma substante toxice, cauza imbolnadvirei a 2-a, adica
a urmarilor scarlatinei. v. Szontagh crede c4, in afara de
streptococ, si unele substante toxice alimentare, dupa
digestiune sau dupa schimbarile intermediare, ar cauza
aceasta ipersensibilitate. Cu aceasti teorie se inlaturd
cu totul ideea de specificitate, se neaga contagiozitatea
boalei si se implica inmultirea cazurilor cu inaintarea
in varsta, ceeace este contrariu faptelor de observatiune
curentd. Teoria aceasta ar explica producerea cazurilor
grave prin intensitatea ipersensibilizarei, nu prin virulenta
agentului patogen, ar explica mail greu caracterul re-
curent cu 2 si 3 imbolnadviri succesive, admis de unii
(Escherich, Schick, v. Pirquet, Pospischill, etc.). Schiff,
controland prin experiente teoriaipersensibilizarel, ajunge
la contirmarea parerei emise mai ’nainte de Schick, ca
prima atingere de scarlatina nu este datorita alergiei,
ci unei actiuni infectioase toxice, care ipersensibilizeaza
organizmul pentru mai tarziu si explica manifestatiunile
tardive dupd a 2-a pand la a 6-a saptamana. .

Teoria patogenicd cea mai admisibila, pentru cd ni
se pare mai corespunzatoare faptelor, este aceea care
admite existenta unui agent patogen specific, ca sl pen-
tru celelalte boale infectioase eruptive. Agentul poate
patrunde nu numai in faringe si de acolo sa dea intoxi-
catiune septica, ci si prin plagi, in circulatiunea gene-
rala, dovada transmisiunea scarlatinei cu sangele bolna-
vilor. Localizarea agentului in vasele pielei este dovedita
prin inflamatiunea nodulard in anumite parti ale pielei,
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unde nu este numai un eritem simplu ci o adevarata
dermatita, cu exsudatiune si descuamatiune. Trans_mi-
siunea boalel prin scuame este pyoba prezentel agennl’or
patogeni in aceste scuame. Manifestatiunile tardive s’ar
putea explica printr’o sensibilizare a organelor de eli-
minare sau prin insuficienta imunizirei active, cand
agentii patogeni s’ar putea inmulti din nou in organizm.

Angina difteroida scarlatinoasa s’ar explica prin vi-
rulenta mai mare a infectiunel si prin rezistenta mai
slaba a tesuturilor la copiii cu diatezd exsudativa. Prin
tesuturile necrozate se tac infectiuni secundare, mai des
cu streptococi, infectiuni cari se propagad prin vecina-
tate sau prin metastaze, dand abcese multiple, artrite
supurate, peritonite, meningite, endocardite ulcero-ve-
getante si stirl piemice sau septice. Prima forma ar
reprezinta 3°/,, a doua 1,15%/, din cazurile lui Hottinger
si Schlossmann 1).

Artropatiile dela inceputul scarlatinei pot fi de na-
turd reumatica sau datorite chiar infectiunei scarlati-
noase. Reumatizmul, care se insoteste de endocardita
benigna, de choree uneori, se poate considera ca de
naturd reumatica. Dar nu este exclus ca formele usoare,
mobile, cu duratd scurtd, fard mari reactiuni locale sa
fie datorite scarlatinei, care, ca si alte infectiuni, poate
da artropatii.

Nefrita este consideratd de unii (Huabschmann) ca
2 infectiune streptococicd. Desi prof. Babes a descris
st a desinat prezenta streptococului in rinichii bolnavi,
desi am vazut si noi adeseori streptococi in vasele re-
nale si chiar in celulele tubilor, socotim, totusi, ca apa-
ritiunea la o data fixa, aproape aceeasi pentru toti
bolnavii, ar fi expresiunea unei legaturi cu infectiunea
scarlatinoasa, invaziunea streptococului fiind secundara.
Argumentul invocat, ca s’ar produce in sange anticor-
purl cu proprietati litice, cari ar distruge streptococul
st prin albuminele lui ar inflama rinichiul, nu implica
numai decat existenta streptococului. Acelasi proces s’ar

1) Hndb. d. Kindhlk. v. Pfaundler u. Schlossmann, 1931, vol. I, p. 15.
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putea produce s1 cu agentul patogen, necunoscut, al
scarlatinei. De altfel, in acest mod explicd v. Pirquet
durata incubatiunei la scarlatini si la alte boale infec-
tioase. Leziunile anatomice, mai ales vasculare, sunt
incd o dovada de actiunea virusului scarlatinos; nefrita
septicemiilor secundare avand mai ales leziuni ale pa-
renchimului.

Insuficienta tficatului este datorita actiunei toxice
a infectiunei primitive. Coloratiunea subictericd a pielei
si mucoaselor in timpul eruptiunei, urobilina si urobili-
nogenul din urina sunt efectul foarte probabil al distru-
gerei unei mari cantitati de globule rosii si incomplectei
lor transformari. Icterul adevarat, prin retentiune a
bilei, este rar in cursul scarlatinei si atunci este produs
printr’o compresiune pe-caile biliare exercitata de gan-
ghonii dela hilul ficatului (Pospischill, Jochmann) spre
deosebire de icterul grav, produs de infectiunile septice
secundare.

Iperplazia tesutului limfatic, adenopatiile iperplastice
sunt efectul agentului patogen al scarlatinei, supura-
tiunile, infiltratiunile flegmonoase, necrozele sunt dato-
rite streptococului.

Diagnosticul

Diagnosticul, intr’'un caz mijlociu, complect dez-
voltat, in plina eruptiune, nu este greu. Exantemul,
format din pete fine mai intens colorate si din rosata
difuza dintre ele, paliditatea circumorals, rosata farin-
gland precis limitatd, adenopatia angulomaxilara si cer-
vical4, limba caracteristica, inceputul brusc cu febrs,
varsaturi si dureri in gat, nu ingadue si ne gandim la
alta boala. Dac4, insi, vreunul din simptomele caracte-
ristice lipseste, diagnosticul devine greu si uneori foarte
greu. Fatd cu consecintele unui atare diagnostic pentru
bolnav si pentru cei din jurul sau, fatd cu raspunderea
pe care o are medicul insusi, este nevoe totusi de un
diagnostic precis. Pentru cei cari au vazut multe cazurl
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in diferite faze ale evolutiunei boalei, problema nu e
asa de grea, dar cateodata trebue sd recurgem la toate
mijloacele cari ne pot ajuta s precizam un diagnostic.
Cercetarea bolnavului trebue si fie completa, afara de
faringe si cautam regiunile de preferinta ale eruptiunei,
suprafetele de flexiune ale regiunilor articulare la cot,
genuchi, fetele interne si posterioare ale coapselor, fe-
sele; apoi limba, adenopatiile cerv;cale dur@roase la
presiune, frecuenta pulsului, in sfarsit toate smptome]e
enumerate mai ’‘nainte, anamneza, ne vor usura diag-
nosticul in formele usoare, in formele fara exantem
sau rudimentare, in scarlatina apiretica, in scarlatina
variegata, in scarlatina siderans.

Inainte de a intra in diagnosticul diferential, vom
indica mijloacele cari ne pot ajuta, in afara de consta-
tarile clinice.

Fenomenul de stingere, ciutat la bolnav insusi cu
sangele unei persoane adulte sau al unul convalescent
‘de scarlatini, daca se produce, este un semn de pre-
zumtie mai mare. I'enomenul de stingere indirect, cautat
cu serul bolnavului cu eruptiune nesigurd, la un bolnav
in plina eruptiune de scarlatind sigurd, dacd nu se
produce, arata existenta scarlatinei la bolnavul nostru.
Daca se produce stingerea este o prezumtie cd erup-
tiunea cazului nostru nu este scarlatinoasa. In ceeace
priveste technica, trebue ca injectiunea si fie intrader-
mica, sa fie facuta cu o jumaitate pana la un cmec. de
ser proaspat sau inactivat prin incédlzire. Se poate in-
trebuinta si serul antistreptococic. S4 nu se faca la
un exantem pe cale de disparitiune pentru ca stingerea se
produce dupa 6—=24 ore, in care timp exantemul paleste
peste tot. Dupa cercetdri intinse la diterite clinici s’a
stabilit ca in 6—42°, din cazuri sigure, fenomenul nu
s’a produs, ca, din contra, s’a produs in unele cazuri
de eruptiuni sifilitice, in rubeola, in morbili, cu toate
cd In morbili raman pete brune palide unde au fost
elementele eruptive, in rashul varicelei. Reactiunea in-
directd pare mai sigurd si a servit a se clasa in scar-
latina fara exantem unele angine. Serul rubeolosilor si
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din timpul rash-ului varicelei, nu stinge eruptiunea
scarlatinei, cateodata stingerea directa si cea indirecta
dau rezultate contradictorii pentru acelasi caz. Serul
proaspat dela un bolnav de scarlatina, dacéd este pastrat
mai mult ca 14 zile, recapata puterea de a stinge
eruptiunea (Dorner). Fenomenul direct de stingere po-
zitiv indica, cu multd probabilitate, o scarlatind, negativ,
nu exclude aceastd boald. Fenomenul de stingere indi-
rect, negativ, nu are importantd, pozitiv este o indica-
tiune ca in cazul respectiv, cu cea mai mare probabi-
litate, nu e scarlatind. Se pare ca fenomenul nu are
un caracter specific pentruca se poate produce si cu
gluconat de calciu (Bottner), ca se produce in mod
spontan in locurile unde au fost putin mai 'nainte infla-
matiuni ale pielel si chiar unde s’a incercat cu cateva
zile mai ’'nainte reactiunea lui Dick.

Reactiunea Levaditi—Fancomi, bazatd pe faptul ca
pielea bolnavilor de scarlatina pierde puterea de a re-
actiona la orice Iritatiune, consta in injectiunea subcu-
tanatd a o,2 cmc. dintr’o suspensiune de streptococi
omorati, izolati din faringele bolnavilor de scarlatini.
Copiii sanatosi reactioneaza intens cu rosatd si tume-
factiune a pielel. Copiii bolnavi~ de morbili, de boala
serului, de pneumonie chiar si febra tifoidda nu reac-
tioneazad. Celelalte eruptiuni ale pielei reactioneaza cu
mare Iintensitate.

Reactiunea sotilor Dick cu filtrat de cultura strep-
tococului emolitic, izolat din taringele scarlatinosilor,
consideratd ca specificd si analoagad cu a lui Schick, s’a
dovedit mai putin specifici, cum am aratat mai ‘nainte.
Urmand foarte precis technica sotilor Dick nu se ajunge
la aceleasi rezultate. Sotii Dick au obtinut 8o—go?/,
reactiuni pozitive la copiii cari au capatat scarlatina
si Zingher a obtinut 100%, reactiuni negative la con-
valescenti. Cercetarile de control au dat 10—40%, Dick
pozitive la convalescenti si 27—60%, Dick negative la
copiii cari n’au avut scarlatina. In timpul boalei, reac-
tiunea Dick a fost pozitiva 26%/, la o dilutiune de 5000
sl 100%, la o dilutiune de /4. Rezultatele sunt $1
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mai complexe daca tinem seama de pseudoreactiuni,
adica de reactiunile produse de asa zisa toxind inacti-
vata prin fierbere timp de 2 ore. Din cele spuse aici
si'la simptomatologie, reactiunea sotilor Dick nu poate
da nici o indicatiune diagnostica. o

Peschle 1) a aratat ca filtratul concentrat din urina
si din serul bolnavilor de scarlatina, injectat in derm,
da reactiune locald cu rosata la cel susceptibili a ca-
pata scarlatina si ar putea servi ca mijloc de diag-
nostic. o o

Fixarea complementului cu antigen streptococic si
sangele scarlatinosilor ar fi pozitiva in 80—go'/, de ca-
zuri. Celelalte infectiuni streptococice nu dau aceasta
deviatiune si nici morbilii, rubeola si alte exanteme,
precum nici difteria sau alte boale complicate cu infec-
tiuni streptococice. Astfel, fara a o considera ca reactiune
specifica, deviatiunea complementulul s’ar putea intre-
buinta cu folos in diagnostic, chiar dupa trecerea scar-
latinel.

Un semn clinic important, pe care l-am descris este
emoragia, care se produce din capilarele pielei, cand se
comprimd venele sau se apucd pielea intre degete —
semnul lui Rumpel-Leede si semnul lui Hecht.—Aceste
semne arata fragilitatea vaselor si se provoaca mai usor
la copili bolnavi de scarlatina, decat la cei atinsi de
morbili, de gripa, de sitilis sau alte boale (nefrite cro-
nice cu ipertensiune, psoriasis, etc.).

Reactiunea urobilinogenului in urina este un semn
important, care apare cam in a 3-a zi a boalei, atinge
maximum pe la a 5-a zi, ca sa scada cam dela a 8a
zl nainte si sd se gaseasca inca pana la a 6-a sapta-
mana. Nu se gaseste decat rar in morbili si niciodats
in rubeold sau alte eriteme scarlatiniforme.

Schimbarile morfologice ale sangelui pot servi mult -
la_diagnostic. Leucocitoza, cu polinucleoza panala 2o
mii pe mmc., eozinofilia si neutrofilia, iodofilia polinu-
clearelor (cari se coloreazi in rosu brun sau galben ro-

1) 1895, Roma.
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sietic cu iod disolvat intr'o solutiune de guma), in-
cluziunile lut Dohle, a caror lipsa pledeaza in contra
scarlatinel.

Diagnosticul diferential. Cele mai variate exan-
teme si eriteme pot da ocaziune la confuziuni. Dintre
exantemele infectioase, morbilii, rubeola, boala a 4-a,
rashul variolic, eritemul infectios si dermatita exfoliativa
sunt cele mai frecuente cazuri de dificultati diagnostice.

Cu inorbilii se poate confunda scarlatina variegata,
cand eruptiunea se iveste mal ales pe extremitati, pierde
caracterul punctat, ia caracterul papulos si se insoteste
si de un usor catar. Inceputul brusc, cu febra, vairsi-
turl, dureri de gat, rosata faringiani, lipsa semnului lui
Koplik, respectarea regiunei circumorale, limba ca o
capsund la inceput, ca o smeurd dupa a 4-a—5-a zi,
nuanta galbue a pielei, eruptiunea rosie vie, adenopatia
angulomaxilara si mai ales leucocitoza cu eozinofilie si
neutrocitoza sunt semne pentru scarlatina. Inceputul mai
lent, cu o perioada catarald de 3—4 zile, cu stranut, li-
pirea pleoapelor, cu tusa, cu rosata difuzd a mucoasei
bucale si faringiane, fard limita precisa, cu semnul lui
Koplik, cu eruptiune papuloasa raspanditd egal pe toata
fata si imprejurul gurei, cu linii albe de piele sanatoasa
chiar in placile de eruptiune confluenta, cu pielea moale,
catifelatd la atingere prin secretiune abundenta de su-
-doare si materie sebacee, nuanta inchisa, vanatd bruna
a eruptiunei, conjunctivitd cu secretiune, reactiunea dia-
zoicd a lui Ehrlich in urina, leucopenie cu eozinopenie
sau aneozinofilie, sunt semne pentru morbili. Unil au-
tori mai vechi (Heim, 1812) insistd asupra mirosului
dulce ca de miere al bolnavilor de morbili, deosebit de
al scarlatinosilor care este urat, aromatic, ca acel al
animalelor carnivore din camerile gradinilor zoologice
sau cel din pivnitele unde se pastreazd legume si peste.
Daca este nevoe de un diagnostic, dupa ce fenomenele
acute au trecut, decuamatia furfuracee si petele brune
sunt semne de morbili,

Rubeola se poate confunda numai cu formele usoare
ale scarlatinei, dar eruptiunea apare fara prodrome,
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deseori fara febra, este papuloasa, regulat raspandita
pe toata fata, fard sa respecte reglunca din jurul gurei
si a nasului, adenopatie retroaqr@ularé sl occlpitala,
lipsa fenomenelor faringiene, limfocitoza pronuntatd cu
celule plasmatice. o )

Boala a 4-a incepe obisnuit cu febréj micd, cu
eruptiune fugace, fara descuamatiune a limbel, fara
descuamatiune in lame a pielei. Se va diagnostica numai
in cazurile de epidemie si la copiil carl au avut mal
‘nainte scarlatind si rubeola; in cele mai multe cazuri
se va face diagnosticul de scarlatina usoara.

Rash-ul scarlatiniform al variolel apare cu pro-
drome foarte grave, cu rachialgie, care dureaza vre-o
2 zile, eruptiunea ocupa triunghiul centurei abdominale
si regiunile axilare, capidtd repede caracter emoragic,
apol apare eruptiunea variolica in papule asemanédtoare
cu eruptiunea morbililor. Rashul varicelei este repede
urmat de eruptiune veziculoasa, Am avut ocaziunea sa
ezit cateva ore intre diagnosticul de rash varicelic si
scarlatina, pand ce maculele s’au transformat in vezi-
cule de varicela.  Cateodats, la inceputul pneumonie,
febrei tifoide, gripei, meningitel cerebrospinale, polio-
mielitei, pot apare eriteme cari sa se asemene cu scar-
latina, dar aceste eriteme nu au caracterul eruptiunei
scarlatinoase si sunt etemere. Intr’un caz de scarlatina
la o tanara de 19 ani, inceput cu fenomene grave de
meningita cerebrospinald, am putut face diagnosticul
numal dupa caracterul punctat si dupa distributiunea
eruptiel.

 Eritemele septice, in septicemia streptococica, apar
mal ales pe fatd si pe suprafata de extensiune a ex-,
tremitatilor, in pete mari, obisnuit neregulat circinate.

_Erilemele toxice, medicamentoase, dupa antipiring,
aspiring, beladona etc., dupa chloral, dupa mercur in
cazurile de sifilis, ‘'mai ales daca exista si o taringita
s1 putind febrd, pot destepta indoiala si am avut de
mail multe ori -copii cu sifilis internati in pavilionul de -
scarlatind. Anamneza, caracterele si distributiunea eri-
temului, disparitiunea repede cand se suprima medica-



DIAGNOSTICUL 187

mentul, aparitiunea obisnuit lenta, sunt semne bune de
diagnostic.

Tot intre eritemele toxice ar intra si eruptiunea
din boala serului. Aceasta eruptiune are caracter poli-
mor{, mai totdeauna cu placi de urticaria, porneste din
locul injectiunei, e insotitda de mancarime si apare la
8—12 zile dupa injectiune.

Dermatita descuamativd recidivanta sau eritemul
scarlatiniform recidivant se deosebeste prin caracterul
recidivant, prin descuamatiunea foarte abundentid, prin
mancarime intensa, prin durata variabila a exantemului
in raport cu persistenta agentulul provocator, obisnuit
o intoxicatiune, prin polimorfismul eruptiunei in unele
cazuri. Boala a fost descrisa mai intaiu de Féréol si
observatd apoi de mai toti medicii de copii. Accesele
incep cu febra si cu eruptiune, care se intinde foarte
repede, fara angina si fara limba caracteristica a scar-
latineil. Recidivele sunt foarte dese, 5—20 si mai multe
la aceeasi persoana sl ar {1 provocate de intoxicatiuni
accidentale (Féréol, Heubner, etc).

Eritemnul solar, eritemul emofiv si eritemul de fipaf
sunt usor de diagnosticat prin felul cum apar, regiunile
pe cari le ating, caracterele eritemului si modul cum
dispar. Nici unul nu este insotit de angina sau de febra
mai Intensa.

Sudamina si miliara rosie pot semana cu scarla-
tina. Epidemia din 1923 dela leaganul S-ta Ecaterina,
studiata mai intaiu de D-1 Dr. Stroe '), de D-ra Dr. Li-
pizzer 2), mai in urma D-na Stroe si colaboratorii lor,
a fost luata uneori drept scarlatina. Se pot deosebi
usor pentrucd nu au angind si sudamina nu are nici
febra. Miliara rosie sau exantemul miliariform, cum 1 se
mai spune, Incepe cu incetul, se insoteste de sudori abun-
dente si eruptiunea apare In izbucnirl succesive.

1) Bul. Soc. de biol. Bucuresti, 1923.
2) Tez4 Bucuresti, 1925.
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Pronosticul

Pronosticul scarlatinei este aproape totdeauna nesi-
gur. In orice caz nu se poate prevede din primele zile, din
cauza surprinderilor asa de variate, a complicatiunilor,
cari pot apare In orice moment, a urmarilor carl nu au
nici o legaturd cu tenomenele dela inceputul boalei. S’a
spus de mult ca scarlatina este o boala perfida.

Pronosticul general este variabil dupa epidemie.
Insusi Sydenham, in prima lui publicatiune (1664), con-
sidera scarlatina ca o turburare pe care abia ar putea-o
numi boala, pentru ca, 15 ani mai tarziu, si observe o
epidemie cu o mortalitate grozava, ca a ciumei. Jurgen-
sen ') da pentru Hamburg in -1886, 11,29, in 1891
4,6%/, pentru Stockholm in 1865 2,8 mortalitate la suta,
iar in 1870 28,8Y/,. In Anglia minima mortalitatii a fost
13%/,, maxima 40%,. La nol in tara, minima a fost in
anul 1919 de 8,28%/,, maxima in 1898 de 27,5%/,. Parti-
ciparea scarlatinei la mortalitatea generala este, se in-
telege, mult mai mare in timpul epidemiilor, ajungand
pand la 120, de morti (Schieferdecker pentru Ko-
nigsberg in 1875); la noi a ajuns In 1909 la maximum
4%/, sau 40%,, din totalul mortilor. Cu toate acestea
aparitiunea epidemiei in unele localitati a adus un de-
ficit al nasterilor fatd de morti. Din toate observatiu-
nile rezulta ca morbiditatea si mortalitatea, precum si
letalitatea (mortalitatea raportatd la 100 de bolnavi),
varieazi dela o epidemie la alta, dintr’o localitate in-
tr'alta, ceeace se explica prin virulenta deosebita, prin
receptivitate variabila a populatiunei la un moment dat;
mai mult ipoteze decat explicatiuni pozitive, dovedite.
Conditiunile sociale nu au nici o importanta, morbidita-
tea 1 mortalitatea fiind "egale la bogati ca si la saraci.

Pronosticul special, intr’un caz dat, se poate orienta
panala oarecare punct, dupa caracterul epidemiei actuale,
dupa varsta copilului atins, adultii tiind mai rezistenti

1) Nothnagel. Path. Vol. IV, partea 3-a, a doua jumaitate, pag. 226.
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la infectiune, sugarii sub 6-luni facand scarlatina mai
usoara. Varsta cea mai periclitatd este dela 2 la 5 ani.
Forma clinicd, dela inceput manifestatd cu jactatiune,
atingerea centrilor nervosi, cu fenomene grele de into-
xicatiune; Impune un pronostic grav, cu amenintare de
sfarsit letal apropiat. Iperpirexia nu poate fi luata ca
un semn de pronostic grav, dacd nu este Insotiti de
fenomene septice. Pulsul frecuent, mic, depresibil, cu arit-
mie este un semn de pronostic grav, mal ales daca este
insotit de riAceala extremitatilor si de cianozi. Varsiatu-
rile persistente, diareea, scaunele involuntare; somno-
lenta, respiratiunea frecuenta, profunda, convulsiunile
sunt semne de rau augur. O eruptiune intensa, generala,
bine dezvoltatd, este un semn favorabil, care se ex-
plicd prin cunostintele ce avem de puterea imunizatoare
a pielei. O prindere intensd si timpurie a amigdalelor
si faringelul este un semn de gravitate.

Temperatura persistenta sau ridicarile de tempera-
turd in cursul mersului descendent, trebue de aproape
observate, O atentiune deosebiti trebue data bolnavului
in spre sfarsitul primei saptdmani, cand apare angina
necrotica, otita, adenitele si mai ales periadenitele. O
a doua epoca de ingrijorare este -inceputul saptdmanei
a 3-a, cand poate apare nefrita, adenopatiile, infectiu-
nile septice, fenomene din a 2-a imbolnavire, endocar-
dita, mastoidita, etc.

v. Pirquet si Schick !) impart pronosticul scarlatinel
in 4 grupe. Prima grupa, pronostic tavorabil, cand nict
un simptom nu presinta gravitate; grupa a doua, cand
un simptom singur presinta gravitate (temperaturd, sla-
birea cordului nu prea pronuntats, afectiunea faringiana,
fara atingere a mucoasei nasale); grupa a 3-a, pronos-
tic dubios, slabirea cordului cu racirea extremltatllor,
afectiunea faringiana cu participarea " mucoasei nasale,
varsaturi si diaree verde, inconscienta. Pronosticul letal,
al 4-lea, cand sunt mai multe simptome grave, cum am
aratat la formele clinice gravisime.

m. Kindhlknd. v. Pfaundler u. Schlossmann, [-a ed. 1906.
vol. I, p. 688,
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Profilaxia

Apararea in contra scarlatinei este utila pentruca
receptivitatea scade cu inaintarea in varsta si pentruca
boala poate lua uneori caractere grave sau lasa urme.
Apararea constd mai ales In evitarea contactulur cu
bolnavii sau cu obiectele atinse de bolnav. Izolarea, in
aceeasi casa, este grea in familiile sarace unde, de multe
ori, nu este decat o singura camera si destul de grea
chiar in casniciile mai inlesnite, pentruc persoanele, cari
ingrijesc bolnavul, pot transporta agentul patogen pe
mainile, picioarele sau obiectele atinse de bolnav sau
prin infectiuni faringiane, pe cari nu le considera spe-
citice. De aceea, se va interzice acestor persoane si
frecuenteze alte familii, adunirile de copii, ca: scoalele
de tot felul, azilele, pensionatele, gradinile de copii, ca-
zarmile, spitalele, etc. Sila noi este oprita prin regula-
ment frecuentarea scoalei de catre tratii si surorile bol-
navilor, chiar dacd sunt izolati de ei si stau in aceeasl
casda. Medicul insusi trebue sd ia masuri ca sa evite
posibilitatea unui transport al boalei. Vizitele vor fi scurte,
daca se poate cu o bluza peste haine, atingerea bolna-
vulul si a obiectelor din camera bolnavului redusa la
strictul necesar. Dupa aceea, curitenie mare, spilarea
mainilor cu sapun si o substanta desinfectanta ; la iesirea
din camera bolnavului va sterge tilpile incaltamintei pe
o petica imbibatd cu o solutlune antiseptica. Va lasa
totdeauna la urma vizitarea bolnavilor contagiosi, pentru
a nu trece repede dela un scarlatinos la un copil atins
de o alta boali.

Izolarea se va face pe cat posibil intr'o camera
mai deoparte, care sa aibe o iesire separata. Persoa-
nele cari ingrijesc in permanentsd de copil sa nu vie in
contact cu celelalte persoane din casa. Din camera bol-
navului sa nu se scoatd vasele si rufele decat oparite,
trecute prin apa fierbinte. ‘

Cand incepe descuamatiunea, bolnavul va fi spalat
in baie calda cu sdpun si apoi uns cu vaselina sterili-
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zata sau boricata pentru a grabi descuamatiunea si a
impiedeca raspandirea scuamelor.

Dupa trecerea boalei, copilul va fi din nou bine
spalat, mai ales parul, unde raman multe scuame, va fi
imbracat cu rufarie curata, adusd din alta camera si va
fi trecut in locuinta comuna. Camera si obiectele bol-
navulul vor fi dezinfectate. Uneori dezinfectarea nu are
succes, pentruca agentul patogen traeste in faringele
bolnavulul insusi sau al persoanelor din jurul lui.

Aceste procedee complicate si pericolul permanent
de contagiune au fdcut ca, in multe tari, sd se cladeasca
spitale sanatorii speciale pentru boale infectioase, unde
copiil sunt transportati indata dupa imbolnavire. La not
se face numai pentru copiii siraci, cari nu se pot izola
la domiciliu. Copiii sanatosi din aceeasi casa vor ti opriti
dela scoala tot timpul cat bolnavul va fi acasa. In cazul
1zolarel la spital sau la sanatoriu si dupa dezintectiunea
camerel, copiii ceilaltl vor ti tinuti in observatiune 7—8
—14 zile si apoi vor lua viata obisnuita.

S’au incercat si medicamente cu titlul de preven-
tive ale boalei. Astfel, Zuelzer da chinind cu intentiunea
de a omora parazitul, pe care:l crede de origina ani-
mala, ca pe ematozoar. Lossen dd ilodur de sodiu, 3
lingurite pe zi dintr’o solutiune de 5°,, cu intentia de
a provoca o secretiune abundenta de saliva pe mucoasa
faringiana si o curatire mecanica a agentului patogen.
O metods, propusd de R. Milne, consta in ungerea bol-
navului cu oleu de eucalipt, pe toata suprafata corpu-
lui de 2 ori pe zi, la inceput, apoi o data pe zi pana
la a 10-a zi, se unge si faringele cu ulei fenicat 10,
si ar opri in acest fel raspandirea contagiunei. Am in-
cercat si noi metoda in 2 cazuri, fard succes, pentrucd
am avut cazuri sigure de contagiune dela acesti bolnavi.

Se poate practica o profilaxie specificd. Dar, nu
posedam Inca un mijloc sigur nici pe aceasta cale. In-
cercarile de imunizare pasiv, cu ser de convalescent, nu
pot fi judecate exact, pentruca nu se stie In nict un caz
daci nu avea imunitate de mai ’nainte. Degwitz a ob-
servat ca din 509 copii injectati si in pericol de a fi



192 SCARLATINA

contaminati, s’au imbolnavit numai 3. Dupa 3—6 sdpta-
mani dela injectiune, la o noud ocazi€ de infectiune,
Degkwitz a vazut noi imbolnavirl. Ca technica, Degk-
witz recomanda sa se faca injectiunea inainte de a 4-a
7z dela contact, cu 5—6 cmc. de ser la un copil pana
la 8 ani, cu 10 cmc. la un copil de 9—r14 ani; se‘rul
sa fie luat dela un bolnav care a suferit de o scarlatina
completa, intensa, la 4 saptamani daca nu e c.ompl‘ica.ta,
la 5—8 saptamani daca boala e complicatd si mai bine
ser amestecat dela mai multi copii, carl n’au avut si-
filis sau tuberculozi. Metoda se poate intrebuinta in
anumite cazuri, nu este insa susceptibild de a fi apli-
catd pe o scard intinsd din cauza dificultatii de a avea
serul.

S’a incercat serul antiscarlatinos din comert in doza
de 5—1o0 cmc. intramuscular; nu s’a putut opri nici o
epidemie de casa sau de spital cu acest procedeu.

Imunizarea activd s’a incercat la 1906 de Gabrit-
schewsky, cum am aritat la etiologie. cu stroptococi
cultivati din faringe si omorati prin caldura. S’ar fi pro-
dus o scarlatina usoara, care da imunitate pentru vre-o
2 anl. Lucrarile sotilor H. si G. Dick au aratat cid se
poate imuniza cu toxina streptococului emolitic, dar
multl patologisti discuti rezultatele acestor imunizdiri.
Rezultatele nu sunt asa de sigure pentru a se face imu-
nizarl in masd, desi in America si in Rusia s’au facut
Incercari de tot felul pe sute de mii de copii si adulti.
Technica e simpla: se cauta reactiunea la toxina strep-
tococica, injectata in derm — Dicktest — si, daca este
pozitiva, se face imunizarea cu injectiuni subcutane, de
flltyat de culturs, diluat in ser artificial, repetat de 3 ori
la Intervale de o saptamana cu 500, 1500 si 3000 doze
de test cutanat (Dick), dar acest test nu depinde numai
de virulenta toxinei ci si de sensibilitatea persoanei la
care se face incercarea. Se considers imunizarea reali-
zatd cand reactiunea Dick a devenit negativa din po-
zitivd. Dar insasi reactiunea Dick nu indica receptivi-
tatea sau 1munitatea pentru scarlatina, cum am vazut
la eticlogie. Zingher a intrebuintat doze mai mari de
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toxine, panala 12500 doze de test cutanat, si a obtinut
disparitiunea reatiunei Dick in 91,87/,. Se pare ca leta-
litatea celor imunizati a scazut la 0,79/, fata de 7,0/,
a celor neimunizati. S’a intrebuintat in Rusia si la noi
anatoxina preparata dupd metoda lui Ramon. S’a intre-
buintat si toxina oleoricinata si metoda Zlatogoroff.
Am spus mai 'nainte ca am avut bolnavi de scarlatina
cari fusesera imunizati mai ’nainte; am vadzut copii
atinsi de scarlatina in timpul imunizarei, scartatine de-
stul de severe. Toate aceste incercari, trebue ficute in
tarile cu epidemii mai grave.

Tratamentul

Tratamentul spccilic eu ser de convalescent a fost
incercat intaiu la clinica prof. Leyden la Berlin de citre
Huber si Blumenthal, ‘apoi la clinica prof. Heubner.
Rezultatele au tost contradictorii. Nici astazi nu sunt
prea stralucite, dar, in cel putin jumatate din cazuri,
se obtine o dezintoxicatiune a organismului: febra scade,
slabirea cordului si a vaselor dispare, somnolenta, in-
constienta, agitatiunea se amelioreaza. Dar numai atat.
Celelalte turburari raman. Inflamatiunea mucoasei farin-
gelui, caracterul necrotic al anginei, adenopatiile ’si
urmeaza evolutiunea. Unele urmari sunt mai rare, netrita
ar atinge numai 8,2°/, din cei tratati cu ser de con-
valescent si 18,9°/, din cei netratati. Serul adultilor ar
da aceste rezultate numoai la o treime din cel tratati,
dupa unii (Rehder), n’ar fi nici o deosebire dupa altii
(Rowe). Se injecteazd 1—z2 cmc. pentru kg. intravenos,
ser amestecat dela mai multi convalescenti. Dupa unii,
efectul w’ar fi specific, ci datorat proteinoterapiel, pentruca
nu se obtine decat in 15-35°%,. Se intampla si acc-
dente, mai ales cand cel care da serul a fost tratat
mai ’'nainte cu ser de convalescent. _

Serul obtinut cu streptococii cultivati dela bolnavi
de scarlatina a fost intrebuintat de mult (Marmprek_
1895, Aronson 1902, Moser 1902). Am preparat i nol

Prof. Dr. M. Manicatide 13
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un ser cu streptococii izolati recent dela mai multi scar-
latinosi si am obtinut rezultate mai bune decat cu serul
Moser 1).' Rezultatele nu erau constante; trebuiau doze
mari (1oo 200 cmc. pentru o injectiune) sl boala se-
rului era cateodatda mai grea decat scarlatina insasi,

Important de insemnat este faptul ca tocmal in
contra turburarilor datorite infectiunei secundare cu
streptococ: adenopatil, flegmoane, sup_uya’giuni, etc. forme
septice generale, acest ser nu are nci un efect. Serul
lui Dochez (1924), preparat dupa aceleasi metode, a
dat aceleasi rezultate. Cand sotii Dick au preparat un
ser antitoxic, cu toxina streptococului, s'au putut ob-
tine efecte antitoxine cu doze mai mici (20—1I00 cmc.)
in 30 —40°, din cazuri. Incercari, facute pe o scard
intinsa cu ser preparat dupa metoda Dick, si pus noud
la dispozitiune de o fabrica din Germania?), ne-au dat
rezultate bune, ca si ale altor experimentatori, in for-
mele clinice grele, cu fenomene toxice, daca a fost in-
trebuintat in primele 3 zile ale boalei. Am avut si noi
aceleasi deziluzii in formele septice, In anginele necro-
tice si in toate cazurile cu infectiuni secundare. Statis-
ticile de letalitate comparativd, date de unii autori mai
optimisti, nu pot avea insemndtatea ce li se atribue,
pentruci in acelasi timp, fard ser, letalitatea a scazut
in unele spitale din Germania la o,9%, (Dusseldort,
Hottinger si Schlossmann?) si la 1%/, (Berlin, Jiurgens).
Dozarea puterei antitoxice a serului se face in mod
deosebit de diferitele institute. Metoda americana ma-
soard, cum am spus mail ‘nainte, cu unitati anti-Dicktest,
pe om sau pe capre; metoda germand cu unitati antl-
cutanate, cantitatea minima care produce fenomenul de
stingere ; alte institute intrebuinteazd metoda imunizirel
pasive la iepure; altele, reactiuni de floculatiune in vitro.

La noi serul antistreptococic scarlatinos, Dick —
Dochez, este preparat la Institutul D-lui prof. Canta-

1) Macri — Teza lasi 1903.
2) 8. S.-W.
863) Hndbch. d. Kindhlknd. v. Pfaundler u. Schlossmann, 1931, vol. II,
p- 186. :
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cuzino. Rezultatele ce am obtinut cu acest ser sunt
identice cu cele mentionate mai sus. Recomandam sero-
terapia numai in cazurile grele ipertoxice, dela inceput
sl in dozele indicate de Institut 20, 40, 8o cmc.

In unele cazuri terapeutica specifica, cu ser de
convalescent, di rezultate admirabile : temperatura scade
de a doua zi, sensatiunea de imbolndvire grea este
inlocuita de o euforie care atrage atentiunes, evolu-
tiunea este scurtatd si mult usuratd. Cam aceleasi efecte
are si serul antistreptococic, dar intr'un numdar mai
restrans de cazuri.

Tratamentul igienic diefetic se va intrebuinta in toate
cazurile. Bolnavii vor fi pusi in pat, intr’o camerd nu
prea incalzita (17—18°C), bine luminatd, bine aerata,
cu mobila redusa la strictul necesar; un pat pentru
bolnav, o masa, unul sau doud scaune, un pat pentru
persoana care-l ingrijeste, este bine dacad se poate avea
un robinet de apid cu scurgere la canal si o baie in
imediata apropiere. Sederea in pat va fi prelungita
pana dupd a 3-a saptadmand, cand s'au terminat toate
posibilitatile de urmari sau complicatiuni.

Bolnavul va fi spalat in fiecare zi; i se va Ingriji
gura, nasul, dintii, cu o solutiune aromatizata, slab an-
tiseptica, cu apa oxigenatd 2—3°, sau chiar cu api
curatd, va gargariza de 7—8 orl pe zi sau i se va
spala gatul cu irigatorul cu apa sterilizata. I se vor da
bai caldute in caz de iperpirexie. Incepand dela a 8-a
zi, daca temperatura a scazut, se vor face bai de cura-
tenie din doua in doud zile.

Ca regim alimentar 1 se va da lapte dulce curat
sau aromatizat cu putind cafea, cacao, etc., s‘é""’p'ot‘-c}a
si fainoase in lapte, compoturi i fructe crude. S'a
discutat mult importanta regimulul in tratamentul scar-
latinel. Unii au recomandat regimul mixt cu carne,
fainoase si legume. Rezultatele nu au fost indiferente.
Cu regimul lactat nu se observa crize de eliminare a
clorurilor si, daca nu apara de nefrita, o face insa mult
niai usoara. Toti autorii sunt de acord sa constate ca
nefritele cu cari vin bolnavii de afara sunt totdeauna
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mult mai grave decat 'celg aparute In spital. _'La unit
copii se produc constipatiuni pentru cari va f1 nevoe
de clizme cu apa sterilizatd. _

Se vor da copiilor bauturi abundente, limonade,
siropuri, ciaiuri, dupd preferinta. _

Cu aceste mijloace, in cazurile usoare de scarlatina,
nu mai este nevoe de nici o medicatiune. Este chiar
util s ne abtinem dela orice procedee agresive, cari
pot obosi pe bolnav in mod inutil. Polipragmasia trebue
evitata, chiar daca unil parinti insista sd 1 se faca ceva
bolnavului. I se va lua temperatura regulat de 2z ori
pe zi, pentru a interveni indatd ce se anunta o agravare.

In cazurile mai grele suntem obligati sa lacem un
tratament simptomatic. In contra temperaturii prea ri-
dicate, procedeele idroterapeutice, baile caldute, ablutiu-
nile, clarciaturile reci vor fi utilizate dupa imprejurari.
Medicamentele antipiretice, in special piramidonul aso-
ciat cu benzoatul de sodiu in potiune, dupa varsta bol-
navului, da rezultate excelente. In contra slabirei cor-
dului, tonicele cardiace, digitala, sparteina sau cafeina,
pe care nu o recomandam decat la copiii atinsi de
somnolenta, apatie, de oarece produce o excitatiune
exagerata a centrilor nervosi; repaosul absolut, besica
de ghiata pe regiunea precordiala calmeaza eretizmul
cardiac. Pentru a combate angina simpla mai tare se
vor intrebuinta gargarismele, spaliturile si compresele
reci in jurul gatului, schimbate din 2 in 2 ore si in-
trerupte din cand in cand. Cand amigdalita se insoteste
de o necroza superficiala, cu fetiditate, prof. Heubner
ficea injectiuni interstitiale in amigdald cu solutiune de
acid fenic 39/,, Schlossmann si Hottinger recomanda
injectiuni Intravenoase cu neosalvarsan, cari le-au dat
succese repezi. Cand necroza este intinsi, se va face
examenul bacteriologic si se vor face injectiuni cu se-
rul respectiv (antidifteric, antipneumococic, antigangre-
nos, etc.). Cu toate ca rezultatele nu sunt prea stralu-
cite. Adenopatia se trateaza cu comprese reci si po-
mezl rezolutive cu ichtiol 10-—20 9/, sau preparate
iodate. Adenopatiile supurate reclama deschidere re-
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pede, tot astfel si abcesul periamigdalian, care se va
deschide prin gura. Otita medie se va trata cu glice-
rina fenicata calda si, in caz de supuratiune, cu para-
centeza timpurie a timpanului. Deschiderea timpanului
nu garanteaza in contra mastoiditel. Mastoidita va fi
deschisad cat mai repede; uneori trebue cautats, pentruca
durecrea este redusa si temperatura abea se ridica cu
3—4 zecimi seara.

Reumatizmul scarlatinei dispare repede dupd o mica
doza de salicilat de sodiu, aspirind sau diplosal si de
multe ori o aplicatiune exterioara, periarticulara de pre-
parate salicilice poate opri procesul, fara dozele mari
carl ar putea irita rinichiul.

Nefrita se va trata, dela aparitiune, cu repaos ab-
solut in pat, bai de aer cald cari se pot face in pat
sub plapuma, sau bai de apa caldd pentru a provoca o
derivatiune si o mai buna functionare a pielel. Sederea
in pat va fi prelungita panala disparitiunea albuminei si
a elementelor morfologice din urind. Cu aceste mijloace
simple se termind bine cele mai multe nefrite, la cari
cantitatea de urina nu scade sub 400 cmc. Se mentine
dieta lactata si se dau bauturi caldute, limonade cial
si unele ape minerale, unele borvizuri, carl contin, mai
putin clorur de sodiu. (Bodoc, izvorul Matild, Vichy,
Hopital, Wildungen, Selters, etc.). Cand laptele nu este
tolerat, fructele, supele de legume, de fainuri, pot fi uti-
lizate. Se va margini alimentatiunea la o mie de grame
pe zi, socotindu-se si fructele si legumele la greutatea
lor; se va da maximum un gr. de albumina pe kg. de
greutate, de preferinta din lapte sau branza dulce, sarea
se va reduce, in caz de inclinare la edeme, la 1—2 gr.
pe zi sau se va suprima cu totul in cazuri de edeme
intinse sau se va inlocui cu formiatul de sodiu sau cu
bromurul ; cartofii redusi din cauza sdrurilor de potasiy,
foarte iritante pentru rinichi, orezul este mai indicat
de oarece este mai sirac in potasiu sl se poate prepara
in mai multe teluri. Dintre legume sunt interzise nd}-
chile, hreanul, telina, patrunjelul, toate condlmeptele pi-
cante, piperul, ardeiul, mustarul, ceapa, usturoiul, etc.,
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conservele, extractele de carne. Dacd este amenintare
de uremie, se va suprima albumina chiar din lapte, care
va fi inlocuit cu ciai, se va da mult zahar sau se vor
intercala zile cu mult zahar, panila so caloril pe kg.
de greutate. Daca copilul varsd, se vor face clizme cu
o solutiune de 10/, zahar. In cazurile acestea sunt in-
dicate procedeele sudorifice, baile de lumina clectrica,
baile de aer cald. Ca medicamente nu se vor da diu-
retice decat intr’o faza mai inaintatd. La inceput, diu-
reza poate fi provocata de injectiuni intravenoase de
solutiuni ipertonice de glucoza. In nefritele cu caracter
emoragic pronuntat, am obtinut bune efecte cu perclo-
rurul de fer cristalizat in solutiune indulcita cu lactozd
(1—2 gr. intfo potiune cu 30—g4o gr. lactoza), la 2
ore o lingura. Tanatul neutru de chinina da asemenea
rezultate bune.

Daci izbucnesc fenomenele uremice, emisiunile san-
guine (ventuze scarificate pe regiunea lombara, vene-
sectiunea de 1oo—150 cmc.), dau adevarate resurectiuni.
Convulsiunile se combat cu clizme de chlorur sau cu
bromur de sodiu.  Anuria complectd se inlaturd cu in-
jectiuni ipertonice sau cu inhalatiuni de oxigen, cu cari
am Intretinut un bolnav cu convulsiuni subintrante timp
de o saptamana, cand s’a restabilit diureza.

Dupa inlaturarea fenomenelor uremice ramane o
slabire a cordului, care trebue repede combatuta. In for-
mele grave de scarlatina, trebue sustinut tot cordul si
inlaturata intoxicatiunea centrilor nervosi. Se vor intre-
buinta tonicele cardiace si stimulantele difuzibile : cam-
fqrul, cafeina, digitalina si injectiunile de ser. Daca ad-
mitem parerea lui Hutinel ca sindromul grav in scarlatina
ar f1 datorit insuficientei glandei suprarenale, adrenalina,
efedrina, efetonina, etc. In contra formei septice, colar-
golul, electrargolul, lantolul, etc.
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Boala este cunoscuta in popor. In Muntenia i se
spune pojar; in Moldova cori sau coriu; in orase se
intrebuinteaza mult numirea franceza romanizata, ruje-
ola. In limba germana e numita Masern, in limba fran-
cezd rougeole, in limba engleza measles, in limba spa-
niola sarampion, in limba italiand rosalia sau morbillo.

Istoric. Morbilii trebue si fie foarte vechi, deoareee
s’au descris de mult timp epidemii mari, cu febra si erup-
tiuni, insa li se dedea numele de tifos, pestd, etc. In-
tr'un verset din Coran se vorbeste de o boala ce sea-
mand cu morbilii si care ar {i bantuit pela 570 dupa
Cristos, E vorba de razboiul elefantilor, despre care
vom aminti mal pe larg la variola, mal asemanatoare
cu descrierea din Coran.

N’a fost separata de celelalte boale eruptive decat
prin secolul al X-lea, in cartea scriitorului arab Rhazes,
care intituleaza lucrarea sa: ,el gedrisi el hasba“, tra.
dus4 in limba latind cu numele ,de variolis et morbillis*.

In cartile de mai tarziu, in evul mediu, contfuzia
cu celelalte maladii eruptive infecto-contagioase persista
si morbilii erau considerati ca o forma a variolei sau a
tifosului exantematic. In secolul al XVIl-lea, Sydenham
separa morbilii de variold; separarea definitivd insd se
face prin secolul al XVIIl-lea, cand epidemil Intinse
bantue Europa. . .

In Romania au tost epidemii mari, dupd cum reiese
din manuscrisele ramase prin mondstirl, manuscrise In
cari se vorbeste de morbili si- se dau descantece In contra
lor; insa nu se stie dacd era vorba numal de pojar sau



200 MORBILII

si de scarlating, nefiind date precise. In teza inaugurala a
d-rului Varnav, aparuti in 1836, se vorbeste de pojar ca
fiind foarte frecuent, iar de scarlatina ca fiind loarte rara.

Etiologie

In ceeace priveste ctiologia, nu se cunoaste incd in
mod sigur agentul patogen. Se cunoaste insd bine epi-
demiologia, din care se pot trage conclusiuni in ceeace
priveste caracterele acestui agent. Lucrare de epidemio-
logie de mare valoare, in acest sens, este lucrarea lui
Panum, asupra careia vom reveni in capitolul de epi-
demiologie.

In 1872 Coze si Feltz au gasit un bacil in sangele
bolnavilor de morbili. In 1892 von Doehle ') gaseste si
in morbili incluzil intracelulare, dar in globulele rosii si
risipite in plasma sangelui. Tot in 1892 Canon si Pielicke?)
au descris un diplococ.

Cercetarile bacteriologice, incercarile de culturi din
sange, facute si de noi, au dat rezultate negative; cul-
turile din sange au dat uneori streptococi.

Prin 1911, un autor german Hektoén ?) a reusit sa
faca culturi din sange intr'un lichid de ascita, fara sa
gaseascd niciun microb si sd dea, cu acest lichid, mor-
bilii unui copil care nu avusese aceasta boala inainte ;
nu a facut mai multe transplantari si se poate ca insusi
virusul insamantat, si fi transmis boala. Degkwitz ¥) a
facut si transplantari si a reusit sa transmita boala.

S’a mai descris ca agent patogen al morbililor si
un bacil grampozitiv, care insa a fost gasit si in cazuri
cand nu era infectie morbiloassa. Agentul patogen al
morbililor trebue si aiba analogie cu virusul variolic
virus pe care pani azi nu-l cunoastem.

, In ceeace pr_ive,ste transmisiunea bolii, experientele
s'au facut inca din 17835 de catre Home din Edimburg ;

’

1) Ctrlblt. f. Bakt.,, vol. 25 pag. go6.

2) Berl. klin. Wochenschr., vol. 29, pag. 816.

3) Jurgensen u. v. Pirquet, Masern., 1911. Deuticke Wien.
4) Masern. Springer, Berlin, 1923.
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voind sd vada dacd agentul patogen se giseste in sange,
el injecteaza intravenos sange dela morbili unui copil
sandatos si izbuteste sa-i transmitd boala. Lucrarea lui
Home e contestata insi de contimporanii sai, cari sustin
cd Home nici nu ar fi facut aceste experiente. Tomas-
sen chiar reia experienta, injectand 5 copii sanatosi cu
sange dela morbili si nu transmite nici unuia boala, in
cat se pare ca experienta nu reuseste totdeauna.

In Germania Mayr 1), cu mucozititi din nas, in
Austria Speranza ?) si Katona %) au reusit sa transmita
morbilil prin injectiuni de sange.

In 1911—1912 sau controlat aceste experiente si
s’a dovedit veracitatea lor. Degkwitz precizeaza ca san-
gele poate sa transmita morbilii in anumite conditiuni,
douazecisipatru de ore inainte de eruptie, in timpul erup-
tiel si maximum 24 ore dupid eruptie.

In 1911, Hektoén a reusit sa transmitd morbilii la
maimutele superioare, tot prin injectiuni intravenoase
de sange din faza dela inceputul eruptiei.

Anderson si Goldberger #) il transmit si la maimu-
tele inferioare — la Macacus rhesus — prin mucozitati
faringee si injectiuni intravenoase de sange, dand o boala
asemandatoare cu morbilii, o eruptie papuloasa ce dispare
curand si apare o descuamatie. Cu scuame nu au reusit.
Ei au constatat ca virusul este filtrabil si ca moare la
56". Sellards contestd rezultatele cercetarilor lui An-
derson. Altiireiau incercarile, in conditiunile lui Degkwitz,
cu sange dela inceputul boalei, cand eruptiunea este
numai pe fatd, obtinand maximum de rezultate.

Boala se transmite si la animalele mici de labo-
rator. D-ra Dr. Ruth Tunnicliff 5), pretinde ca a cultiva}
un diplo-streptococ, care ar fi produs morbilii la iepurn
de casa, cari prezentau si semnul lui Koplik. Dar se
stie ca iepurii reactioneaza cu eriteme la orice maltra-
tari. Acelasi gen de experiente, cu aceleasi rezultate

1) Zeitschr. d. Ges. d. Aerzte, 1852.

2) . d. prakt. Heilk. (Hufeland) 1872.

3) Oest. med. Wochenschr. 1842.

4) Am. J. of. dis. of. childr. 1912, vol. 4. .

5) J. amer. med. Assoc. 1917 Si J. of. inf. diseas. 1923 $1 1927-
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s’au facut si cu cobaiul; dar dintr'un examen critic al
lui Zeiss din 1921, rezulta c& toate aceste rezultate
au fost nule.

Von Groer!) citeaza cazul unei maimute ce a
contractat morbilii prin contagiune. Hektoen si Eggers
au giasit In sangele maimutelor infectate caracterele
morfologice ale sangelui uman particulare morbililor.
Nicolle si Conseil?) au reusit sa transmitd morbilii la
maimutele Mac. sinnicus si dela maimute la copii. Cul-
turile de sange de morbilos au dat rezultate diferite
la diversi autori. Astfel, D-ra Dr. Tunnicliff a gasit un
diplococ grampozitiv ce se aseamand cu streptococul
viridans, dar are si caractere deosebite. Unil autori
admit rezultatele cercetarilor D-rei Dr. Tunnicliff, altii
nu admit acest diplococ drept agent patogen, deoarece
el se gaseste in sangele bolnavilor numai In perioada
de convalescenta. Ar fi vorba, in definitiv, de un agent
ce secretd o toxing, trece prin filtre, se gaseste in
sangele morbilosilor ' sl in. mucozitatile nasale si nu
traeste mult in afara organismului; azi cercetarile pentru
gdsirea agentului patogen sunt indreptate in doud di-
rectii: 1) un diplococ sau 2) un virus tiltrabil ar putea
fi acest agent patogen.

Caronia si di Cristina pretind ca au izolat si cul-
tivat un diplococ cu care au {ransmis morbilii; cerce-
tarile lor n’au fost confirmate.

Agentul patogen se giseste la bolnav in sange si
in mucozitatile nazale; persista acolo din perioada ca-
tarald si 24 ore dupa disparitia eruptiei. Contagiozita-
tea creste in caz de complicatii. Pardseste organismul
prin vorbire, stranut, tuse, prin picdturi fine (Flugge).
In afara organismului rezistenta e minima (haine ven-
tilate 2 ore nu mai transmit boala). Mucozitatile din
faringe pastrate un timp si apoi inoculate n’au mai
dat boala.

Exemplu tipic este cazul unei scoale in care clasele
erau frecuentate dimineata de o serie de copii, dupa

1) Hndbch. d. Kinderhlkd. vol. 11, pag. 197, 1931, Leipzig.
2) An. Inst. Pasteur. Tunis. pag. 197, 193 pzig



ETIOLOGIA 203

amiaza de alta serie; in seria de dimineata au fost
cazurl de morbill si, fard sa se dezinfecteze localul,
copil de dupa amiaza, intrati 2 ore in urma, n’au ca-
patat nici unul boala. Agentul patogen trdeste insa un
timp foarte scurt afard din organism, incat s’ar putea
transmite morbilii prin intermediul medicului sau unei
alte persoane, dar in interval foarte scurt dela contactul
cu bolnavul. Am avut un caz de acest fel cu internul
unul serviciu de contagiosi, care a transmis boala unui
copil examinat cu 20 minute in urma contactului cu un
bolnav. Boala se poate transporta si de persoane cu
aparentd sandtoasa, cari au forme incomplecte de mor-
bill, poate tiindca au mai suferit o atingere antertoara.
Prin haine si obiecte boala nu se transmite. Asa zisa
volatilitate a agentulul patogen e ramasitd a epocel
cand se credea ca afectiunea e datorita la gaze, la
miasme. :

In realitate, agentul patogen, aflandu-se in gura si
in nas si boala incepand cu un catar insotit de stranut
si tuse, se intelege ca va fi raspandit la distante mai
mari st mai repede decat agentii celorlalte boale.

Patogenia

Pentru producerea boalei este nevoe, cum se vede
din datele epidemiologice, de contagiune si de recep-
tivitatea celul contaminat. Boala este foarte contagioasd,
mai ales in perioada dela inceput, cu o zi sau doua
inaintea eruptiunei si cu 24 de ore dupa ce eruptiunea
a ajuns la maximum. De obiceiu contagiozitatea scade -
repede in a 2-a saptamana a boalel. Cercetdrl mai
precise, facute la diferite clinici, au aratat c4, dela a
6-a zi inainte, bolnavul nu mal este contagios daca nu
are vre-o complicatiune, in special otita sau vre-o pleu-
rita supuratd. Contagiozitatea este cu atat mal mare,
cu cat catarele sunt mai intense si scade la minimum
cand catarele lipsesc. Contagiunea se face mai usor in
localuri inchise, mai greu in aer liber; totusl s'a produs
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si in statiunea de aer liber dela Clinica lui v. Pirquet.
Trebue o apropiere mare, un contact direct cu bolnavul
pentruca infectiunea sa se produca. Transmiteri prin
persoane sdnatoase sau oblecte sunt io.arte.ral'e., cum
am ardtat. Se poate transporta contagiul si prin aer
la distante mici.

Virusul trece si prin placentd dela mama la copil,
fiind un virus filtrabil. Acest fel de infectiune nu e rar.
Daca mama a avut morbili cu 2—13 sidptamani inainte
de nastere, copilul capata o rezistentda la imbolnédvire
de foarte lunga durati; nu e vorba de o imunitate
pasiva prin anticorpuri, ¢i de o imunitate celulara. Toate
celulele organismului se modifica in sensul ca secreta
o substanta ce distruge agentul patogen.

Patrunderea virusului in organizm se face obisnuit
prin partea superioard a aparatului respirator, uneorl
prin faringe si rareori prin- transfuziune sau prin plagi
in incercdrile experimentale.

Predispozitiunea trebue considerata ca generala si
impiedecatd numai de imunitatea cdpatata printr’o atin-
gere anterioard. Sunt foarte rare cazurile de atingere
repetatd si atunci a doua imbolndvire este abortiva,
foarte usoara. Se observa rar si orezistenta temporari,
datorita imprejurarilor in cari s’a facut contactul. Daca
in unele anamneze se vorbeste de mai multe imbolna-
viri de pojar, cauza sunt greselile de diagnostic. Rezis-
tenta copiilor in primele luni dupd nastere, pana la
4—5 luni dupa Heubner (. ¢.) 5 luni dupa Jurgensen
(I. c.) este datorita imunitatei pasive cdpitate dela mama,
mai rar imunititei active citate mai ’nainte. Dupa o
statistica a lui Ch. Herrman ?) v. Groer (1. c.) construeste
0 curba care aratd o rezistentd de suta la sutd in pri-
mele 2 luni, 95 si 9o%, in a 3-a si a 4-a luna, 75, 55
sl 35%, Ina s5-a, 6a si 7-a lund si 12, 5 si 0%, in a
8-a, 9-a si 10-a Junad. Copili mamelor cari n’au suferit
de morbili nu au aceasta imunitate. Diferentele de sex si
constitutiune, precum si cele de varsta nu au nici un rol.

1) N. Y. St. J. of. Med. 1923.
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Dupa ce virusul morbilos intrd in organism, este
nevoe de un timp anumit de o durata fixd pana sa se
produca primele simptome; e o evolutie ciclica, mereu
aceeasl sl care constitue perioada de incubatiune.

In aceasta perioada nu se observa nici un fenomen
clinic. Din acest fapt v. Pirquet conchide ca agentul
patogen al morbililor nu este toxic dela inceput, ci
devine toxic in mod secundar. Sub influenta lui se
produc corpuri litice, carl determind topirea microbilor
cu aparitia substantei toxice, a apotoxinel, care provoaca
aparitia simptomelor. Aceastd teorie a fost complectata
de Moro (1908 si 1910) prin aceea ci in umorile or-
ganizmului se gasesc anticorpuri, cari nu sunt eficace
in seroprofilaxia studiata de Degkwitz decat pana la a
6-a zi de incubatiune. Moro si Keller (19235) apoi v.
Pfaundler (1929) amplifica aceasta teorie sustinuta in
Franta de Debré, Bonnet si Broca, o complectare a
teoriei lui von Pirquet. Microbii introdusi in organism
se inmultesc si produc substante antitoxice si lizine ce
lizeazii microbii si dau prima taza a incubatlunei si a
producerei simptomelor cétre ziwa a 11-a. Toxina se-
cundara face sa apard fir sange o antitoxina, o a doua
fazd, care anuleaza efectele toxinei si produce vinde-
carea. Serul acesta da si fenomenul de stingere. Imuni-
tatea pentru toatd viata este un semn ca s’a tacut o
schimbare in nutritiunea celulelor insasi. Sangele contine
in mica doza anticorpuri, dar nu mai contine virusul,
contagiozitatea. Apararea se face si prin imunizarea
portei de intrare. Virusul dat pe alta cale poate da
pojarul. ) _

Epidemiologia morbililor a fost bine studiata de
Panum in insulele Faroe al caror medic de circumscriptie
era. Aceste insule sunt izolate, asezate in stramtoarea
dintre Danemarca si Suedia, avand curenti foarte iuti,
incat se insemna in calendar cand trecea cate cineva
dintr’o insula in alta si numdarul locuitorilor era foarte
mic, cate 2— 300. Epidemia din 1846 a fost urmarita
si in insule nu mai fusese morbili dela 1781. Conta-
giunea a fost adusa de un lucrator, venit din Copenhaga
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si boala a fost transmisa In scurt timp tuturor locuito-
rilor insulelor, afara de cativa cari avusesera mo_rbili
in epidemia anterioars, cu 65 ani mai ’nainte, deci cei
ce mau capatat morbilii erau oameni batrani de peste
65 ani. Toti cei cari au fost in contact cu l.)olne!vu au
capatat boala. Din aceste observatiuni de epidemiologie
rezulta ca morbilii se intind prin contagiune. Am avut
si noi ocaziunea si urmarim inceputul si dezvoltarea
unei epidemii in Iasi: un copil, venit din Bucuresti pentru
vacanta de Craciun, s’a imbolnavit si a contaminat
cativa copii din familia respectiva; copiii acestia, remn-
cepand a merge la scoald, au contaminat pe altii si In
6—7 saptamani au dat o epidemie de 780—800 cazuri
declarate.

Caracterul epidemiilor de morbili deosebit de al
celor de scarlating, este ca sunt explosive, izbucnesc
foarte repede si in 2—3 luni o localitate e toatd in-
fectata, stau putin la maximum si scad brusc. Depinde,
insa, si de localitate. Intr'un-sat cu scoala, epidemia
dureaza 2—3 luni; intr’un ordsel mic 7—8 luni. O lo-
calitate mare, cu cartiere izolate, d4 epidemii de cartier.

Se observa din cand in cand pandemii. Astfel in
1834—36 a fost o pandemie in toata Europa nordica;
iar in 1846 in Europa centrald si sudica (Hirsch ). Alt
caracter al epidemiilor de morbili e ca stau in stransa
legatura cu aglomeratiile de copii — mai ales in localuri
inchise, in scoli, gradini de copii, internate, etc. In
orasele cu sute de mii de locuitori boala capata caracter
endemic sl la aspect epidemic in intervale variabile de
la 2 la 5 ani, cand se ridicd o noui generatie de copii
receptivi, La noi in tard epidemia e continua trecand
succesiv dintr’o localitate intr’alta. In general orasele
constitue centrele de unde epidemia se intinde in me-
diul rural si propagarea epidemiilor urmeaza caile mari
de comunicatiune si se face cu atat mai repede cu cat
miscarea este mai intensd. Numarul cazurilor este in
raport cu densitatea si numarul locuitorilor din locali-

1) Hndbch, d. hist—geogr. Path. Enke. Stuttgart, 1881.



EPIDEMIOLOGIA 207

tatea atinsa. Sunt rari anii cand judete intregi sunt
scutite de epidemil.

Epidemia de morbili—ca si de scarlatina — in-
fluenteaza curba mortalitatii. Procentul mortilor de
morbili ¢ mic, insa, fiindcd numarul cazurilor de boali
este mare, mortalitatea absolutd e mult crescuti. Com-
plicatiile maresc mortalitatea. Intr’o epidemie sunt ex-
trem de multe cazuri, dacd populatiunea e deasa, aglo-
merata si mult mai putine dacd densitatea populatiunei
€ mal mica.

Epidemiile de pojar sunt influentate de anotimpuri.
Cele mai multe apar toamna tarziu si primavara. In
mail toate orasele se observd un maximum primavara
si un altul toamna. Epidemiile din Romania arata un
maximum iarna si un altul in priméavara.

Imunitatea definitiva, capatatd prin o atingere an-
terioarad, face din morbili o boald cu aparenta numai
de boala a copiilor, de oarece persoanele adulte au
avut-o mai ’'nainte. Persoanele, carl n’au suferit in co-
pilarie, capata morbilii 'la orice varsta, Am avut oca-
ziunea sa observ o epidemie, intr’o cazarma printre
soldatii veniti din sate in cari nu fusese epidemie de
pojar. Sexul nu joaca nici un rol, nici rasa. Imbolna-
virile copiilor mici dupa fratii lor scolari, spre starsitul
epidemiilor, fac ca gravitatea acestor cazuri sd creasca.

Tabloul clinic

Agentul patogen paraseste organismul chiar inainte
de aparitia eruptiei, in perioada dela inceput, de pro-
drome. In perioada catarala, in mod sigur poate infecta
pe altii; exemplul il dau cazurile observate de mai
multe ori ale unor copii cari vin in contact cu un bolnav
doua zile inainte de aparitia eruptiei si, 11 zile dupa
acest contact, copii capata primele simptome. In perioada
de eruptie, se stie in mod sigur ca morbilosul transmite
boala. In pericada de descuamafle, bolnavul e conta-
gios, cum am ardtat, numal in primele 24 ore dupa
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disparitia eruptiel. Agentul patogen paraseste o_rganismu_f
bolnav prin mucozitatile nazale si faringee, prin lacrimi, .
prin scuamc, stranut, tuse (picaturi—I lqgge). _

Agentul patogen patrunde In organism prin partea
superioara a aparatului respirator In cea mal mare
parte din cazurl; uneori prin sange $1 rareori prin pla-
centd, cand mama este bolnava aproape de nastere.

Introdus in organism nu produce, catava vreme,
nici o reactie. Unii cliniciani au putut constata uneori
0 usoara ascensiunc termica.

"Incubatiunea are durata fixa, to—11 zile. A fost
stabilita pentru prima oara de Panum si de Hoff in
epidemia citata. _

Dela aparitia primelor simptome pana la aparifia
eruptiei trec trei zile — perioada catarala. Incubatia
totala pana la eruptiune este de 14 zile. Toti observa-
torii sunt de acord in aceasta privintd. In cazuri ex-
ceptionale s’a constatat o durata de 17 s 21 zile,
explicabild uneori prin boale intercurente. Alteori infec-
tiuni accidentale pot da impresiunca unei durate marl
scurte a incubatiunei. Catarele trecatoare, cart apar 1—=2
zile dupa contagiune si pe cari unil le considera ca
afectiunea primara a morbililor,; nu sunt in realitate,
decat o infectiune locala, accidentala, cdpatata in acelasi
timp.

Perioada catarala, de invaziune sau prodromica,
Incepe obisnuit brusc cu febra 399, scade putin a doua
z1, pentru ca, a treia zi, si se apropie de normal.
Dureri de cap, indispozitie, o depresiune psichica in-
tensd, apar in acelasi timp. Fenomenele catarale devin
din ce in ce mai intense: catar conjunctival,.palpebral
cu lipirea pleoapelor si fotofobie, catar nasal cu secretie
mucoasd, la inceput cu stranut repetat, apoi secretiune
muco-purulenta iritand pielea buzei superioare, uneori
epistaxis usor sau abundent. Laringita catarala, cu voce
$t tuse ragusitd, cu dificultate in respiratiune, dureri si
accese de sufocatiune ca in crup, luand uneori toate
caracterele si de aceea numit crup morbilos. La pla-
man! apar raluri mucoase si ici si colo cate un ron-
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flant sau sibilant. Copilul tuseste des, tuse uscata, latra-
toare, iritanta, ce nu-l lasa sa doarmd, il face nelinistit,
il face sa planga.

Mucoasa bucald este rosie, tumefiata, cu secretiune
alba galbuie, usor dureroasa. Mucoasa faringiana mai
intens inflamata, amigdalele usor marite. Pe mucoasa
obrazului, in apropierea molarilor, se observd din pri-
mele zile ale stadiului cataral, semnul numit al lui Koplik.

Semnul lui Koplik a tost descris pela 1896 si
popularizat in Europa pela 1898. Fusese descris mai
‘nainte de Gerhardt la 1877 si observat si descris din
nou de Filatow, care- recunoaste valoarea diagnostica
sl insistd asupra ei'). Pe fata internd a mucoasei obra-
jilor, unde incep molarii apar pete rosii, de 1,5-—2 mm.
pete ridicate, in centrul carora apar pete albe, albastrui
sau galbui, ca un nisip fin pe mucoasa rosie intens
prin confluenta petelor rosii. Aceste pete apar mai rar
pe mucoasa palatina, faringiand si pe conjunctive si au
fost considerate ca un enantem, aliturat cu enantemul
propriu zis, care apare imediat inaintea eruptiunei si e
format din pete mari, ridicate. Dupa diferitele epidemii,
petele apar in 60—80%; din cazurile de morbili si nu
apar in alte boale eruptive. Lanoi in tara a fost popu-
larizat de lucrarile din clinica noastra.

Copiii suferd, in aceastd perioada, de inapetenta
absoluta, cateodata de varsituri si rareori au sl diaree.

Semnul lui Comby este o stomatitd pultacee pe
care am observat-o in mai toate boalele infectioase
eruptive.

Semnul lui Apert este o forma particulara de
injectiune a conjunctivelor, triunghiulard cu baza spre
unghiul extern sau intern al ochiului, cu varful pe limbul
corneean, ca un pterigion. ‘ )

In perioada de invazie apar uneori eruptii fugace,
eritematoase, analoage cu rashul variolic sau varicelic,
numai rar se vad icl colo papule. Von Groer a descris

1) Filatow. Diagn. d. Infekt. Krankh. trad. Polonsky. Wien 1897

p- 392.
Prof., Dr. M. Manicatide

14
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un aspect murdar al fetii (pete vinete) i.nainte de apafitia
eruptiei. Cateva ore Inainte de aparifia exantemulul se
observa enantemul. Fata e putin umflata, cu trasaturile
sterse si la lumini e congestionata — fata vultuoasa.
" Perioada eruptivd. A treia zi seara sau noaptea,
febra se aprinde din nou—39°—, a patra zi mai creste,
a cincea si mai mult pentru a ajunge la 40°. Odata cu
aparitia febrei, fenomenele catarale se accentueaza si
se iveste si eruptiunea. Primele elemente ale eruptiunei
se constatd in regiunea de dupa ureche, apoi se intinde
pe toata fata, pe partea anterioard si posterioara a
toracelui, de aci la extremitati: brate si coapse, maini
si picioare, antebrate si gambe. Important este faptul
ca apare si pe palme si pe talpi. Eruptia pune 3 zile
ca sd se complecteze; catre a 4-a zi eruptia € com-
plecta si temperatura e de 40%—41°%

Elementele eruptive evolueaza dupa cum urmeaza.

La inceput sunt pete mici rotunde, ca un bob de
mei sau o gamalie de ac, rosii palide, distantate intre
ele, in intervale pielea e normald; curand apare o a
doua si a treia eruptiune de pete mici; petele se unesc
apoi cate 2—3, se ridicd, iau aspect papulos neregulat
se coloreaza mai intens sl 'se acopera cu o secretiune
sebacee, care le da lustru, secretiunea sudorald e marita
incat pielea se ‘'mmoaie si da la pipait senzatia de mo-
liciune — de catifea. Petele conflueazi apoi pe supra-
fete mari si caracteristic este ca pe aceste plici se
gasesc regiuni cu piele de coloare normala.

Uneori morbilii nu fac pete mari, ci raman pete
mici cu aspect asemanitor cu eruptiunea de scarlatina.

Evolutia unei pete se face in 3 zile si tot in trei
zile se face si difuziunea eruptiei pe toata suprafata
corpulul. Uneori petele capati aspect emoragic. Si la
morbili se constati fragilitatea vaselor; o compresiune
pe piele produce emoragii, semnul lui Rumpel-Leede
si al lui Hecht.

_ Eruptiunea se insoteste des de prurigo care une-

orl tortureaza pe bolnav.

Temperatura se ridica la 38°—39° si progresiv cu
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aparitiunea si intinderea eruptiunii. Cand eruptiunea a
ajuns la maximum, febra ajunge la 40° impreuna cu
toate fenomenele generale. Citre a 4-a — 5-a zi scade
brusc in criza, in cateva ore, rar pune 48 ore pentru a
ajunge la normala. 3i mai rareori sciaderea temperaturei
se face in lysis, in 3—4 zile,

IFenomenele generale se agraveaza in timpul erup-
tiunei.

Fenomenele catarale devin din ce in ce mai intense,
ajung la coctlune si dureaza un timp mai lung dupa ce
a disparut sau a palit eruptia.

Copilul e nelinistit, geme, are insomnie, cefalalgie,
varsaturi numai in urma ingerarii de alimente sau [uarei
unul medicament, mai rar spontane, uneori incepe diareea
adesceor1 cu caracter dizenteriform. In aceastd perioada
copiil exald un miros dulce acrisor caracteristic. Desi
catarul aparatului respirator incepe a ceda, dispneea
se accentueaza din cauza intoxicatiel.

Urina contine rareori albumini si di totdeauna o
reactiune diazoicd intensi.

Sangele prezinta, in primele momente, o usoard
leucocitozd ce dispare repede si apare leucopenia, care
se accentueazd in timpul eruptiunel.

Copilul ¢ in anergie, ceeace inlesneste infectiile
secundare. Reactia la tuberculind dispare In perioada
de eruptie, pentru a reapare la finele ei. Von Pirquet
a facut experiente cu reactia la tuberculind in fiecare
zi de boala si a ajuns la urmitoarele concluzii: in pe-
rioada catarala reactia e slab4, dispare in perioada de
eruptie, reapare la finele perioadei de eruptie si Isi
recapats intensitatea dinainte de imbolnavire in perioada
de convalescenta.

Ulceratiile ce secretau puroi din abundents se opresc
in perioada catarald; ca si eczemele, lupusul este oprit
in dezvoltare atat cat evolueaza morbilii. Apoi Isi reia
cursul. La fel se intampla cu boala serului. Deci se
suspenda orice reactie organicd fie la infectie, fie .I.a}
substante toxice prin influenta pe care o au morbilil
asupra nutritiei generale.
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Eruptia devine vanata, apoi yerzuie, galbuie si
dispare, din cauza revarsarel sangelui In pete s1 a trans-
formarei pigmentilor. .

Perioada de descuamatie. Descuamatia e furfu-
racee, mai abundenta pe fata si gat decat pe restul
corpului, Starea copilului nu se amelioreaza asa repede.
Dupa sensatiunea de usurare dela scaderea febrei, care
contrasteaza asa de mult cu starea anterioard, abia in
7—8 zile copilul se restabileste.

Forme Clinice

Am expus tabloul clinic al unui caz mijlociu. Sunt
insi cazuri cu forme mai usoare si altele cu forme
grave.

Forme foarte usoare sunt observate uneorl dupd
injectiile preventive cu ser, forme abortive, cari se con-
tunda cu rubeola.

Sunt torme usoare, In cari boala incepe cu catar
ce dureaza numal o zi, dupa care apare eruptiunea, dar
febra este foarte mica si scapd observatiunii — forma
apiretici—ce se cunoaste foarte usor, dupd ce a apdarut
eruptia. Uneori lipseste aproape compect catarul; se
constatd numai putind febrda si eruptiune. Alteori sunt
forme fard eruptiune, neexistand decat catarul; sunt
foarte greu de diagnosticat, confundandu-se cu gripa.
Daca semnul lui Koplik lipseste, ceea ce se intampla
aproape totdeauna in aceste cazuri, se pune diagnosti-
cul pe baza aparitiel altor cazuri tipice de morbili, la
persoane ce au venit in contact cu bolnavul.

Forme grave ipertoxice, in cari bolnavul prezinta
fenomene grave nervoase : meningoencefalite, convulsii,
agitatii si foarte des moartea subita. La copiii mici, sub
dol ani, se observa des forme grave, cari incep cu tem-
peraturi ridicate peste 40° si continua 5—6 zile, cu var-
sdturi, diaree, eruptiune foarte intensa, agitatiune, delir .
sl cari, totusi, se termind favorabil. La unii, perioada
catarala se prelungeste si eruptiunea se indinde foarte
repede si este foarte intensa.
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S’a deosebit, intre formele grave ale morbililor, una
fulgeratoare, ipertoxica si alta cu prindere intensa a
aparatului respirator. Forma dintaiu este analoaga cu
cea descrisd la copiii mici. Forma aceasta se insoteste
de turburari nervoase si din partea aparatului circu-
lator. Eruptiunea nu ajunge la complecta desvoltare sau
devine emoragica. Forma a 2-a, apare tot la copiii mai
mici; o vom descrie la urmarile si complicatiunile mor-
bililor.

Fiecare simptom poate capata o importantd mai
mare si schimba tabloul clinic.

Morbilii cu perioada catarala aproape absenta, forma
mentionatd mai 'nainte.

Morbilii cu perioada cataralda foarte intensd si cu
scurtarea duratei incubatiunei. De fapt apare mai de-
vreme perioada catarala sauw aceasta perioada este pre-
cedatd de o altd infectiune gripala. Bolnavul prezinta
fotofobie marcata, secretie abundentd a conjunctivelor,
cu pleoapele inchise si edematiate, deseori lipite de se-
cretiunea uscata.

Catarul nasal poate da ulceratii, cu caractere apro-
piate de ale rinitei difterice : infiltratie profunda a mu-
coasei, care se necrozeaza, apoi se ulcereaza. Uneori
bolnavul are epistaxis mai abundent, care reclama inter-
ventiunea.

Catarul laringelui poate merge panala fenomene de
crup morbilos, manifestat cliniceste prin semne de ste-
noza laringee, dispnee mare, tiraj si din cand in cand
accese de sufocatie. Se confunda cu crupul difteric, insa
acesta apare dupd perioada catarald, pe cand crupul
morbilos apare odatd cu perioada catarald. Semnele de
bronchita capilara datorite unui catar intens al bron-
chiilor mici in perioada catarals, apar mai ales la copiil
sub 2 ani, cu bronchiile stramte. Copilul are dispnee
intensa, cu 100—1I20 respiratii pe.minut, este cianozat,
putin congestionat, umflat, edematiat la fata si prezintd
ici si colo cateva elemente eruptive de coloare negri-
cioasa, mai mult bruni-rosie. Cu aceste fenomene, co-
piii mor in 5—6 zile dela inceputul boalei. In popor se
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vorbeste de reintrarea pojarului, care este un semn de
pronostic grav. . _ L

De cele mai multe ori, bronchita capilard nu este
generala, difuza, ci marginita la mici focare cari dau
atelectazii si inflamatiuni bronchopulmonare. Bronhopneu-
monia este complicatiunea cea mai frecuentd si cea mai
temuta a morbililor. Se manifesta catre sfarsitul peri-
oadei de eruptiune, cu febra persistentd, neregulatd, ri-
dicata, remitent sau intermitentd, cu dispnee si cianoza,
respiratiune frecuent, cu jocul aripelor nasului, cu tuse
tare, iritantda, dureroasd. La examenul pulmonilor se
giaseste, de obiceiu, In partile declive posterioare inte-
rioare raluri fine subcrepitante, apoi apare un usor suflu
bronchic si o scadere a sonoritatii la percusiune, primele
sunt semne de atelectazie, cele din urma de bron-
chopneumonie. Focarele se maresc, se intind si starea
generald se agraveazd, copill devin palizi, nelinistii,
alimentatiunea este refuzata, apare diaree si semne de
slabire a cordului, convulsiuni si coma mortala. In ca-
zurile favorabile, fccarele de bronchopneumonie se to-
pesc cu incetul s1 restabilirea pune un timp destul de
lung. Focarele contluente de bronchopneumonie pseu-
dolobara sunt mai periculoase. Rareori bronchopneumo-
nia se complica cu pleurita supurati. Copiil rachitici si
scrofulosi sunt mai des atinsi.

Dupa caracterele eruptiei, putem avea mai multe
forme,

Uneori sunt simple pete, macule abia ridicate, mor-
billi laeves; alteori petele sunt papuloase mult mai ri-
dicate si mai mari ca obisnuit, morbilli elevati; rareori
apar pete emoragice ridicate, de culoare negricioasa,
morbilli haemorhagici, tard ca starea generala si fie al-
teratd ; alteori eruptia ia un caracter veziculos, morbilli
pemphigoides, care nu este decat exagerarea unui fe-
nomen normal, aparitiunea unor mici vezicule, insotite
uneori de sudori abundente, si a unor ridicaturi cari
corespund foliculilor parului sau glandelor sebacee ; une-
ori petele morbililor conflueaza in placi mari— morbilli
confluentes — cari prezintd o suprafatd neregulats, rau
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nivelata, in care mal raman linii anguloase de piele
sanatoasa, decolorata.

Din partea aparatului uro-genital, poate exista; in
perioada febrila, albumina in cantitate mica in urina.
Reactiunea diazoica a lui Ehrlich ar fi dovada c4 se
produce o dezintegrare a substantelor albuminoide ale
corpulul. Reactiunea este intensd, mai ales in perioada
de eruptie si mai slabd in perioada catarala.

Se observa uneori la fete, gangrene in regiunea
genitala, datorite infectiunilor secundare. Mai adeseori
apar la bolnavi semne de iritatie meningoencefalica, ce
dispar cu eruptiunea ; de regula sunt usoare iritatii ale
meningelor si turburari mai grave ale encefalului.

Complicatiuni

Complicatiunile propriu zise sunt datorite unei in-
fectil precise, noi, addogate la infectiunea veche; se
considerad ca urmari exagerdrile turburarilor datorite In-
fectiunei primitive. .

Stomatita ulceroasd este datoritd asociatiei fuzo-
spirilare cu infectiunea morbiloasa si are aspectul obisnuit
al stomatitel. _

Noma este necroza profunds, cu distrugerea partilor
moi ale gurii, la-un bolnav cu fenomene generale grave.

Noma apare ca o micd ulceratiune superficiald pe
mucoasa obrazului. Tesutul subjacent se infiltreaza, se
umild si se indureaza. Pielea obrazului devine luci-
toare, rosie inchisa, obrazul este umflat si dur. Se pro-
duce necroza partilor moi din gurd, cu eliminare de
tesuturi negricioase, cu miros de gangrena. Pe din afara
in mijlocul obrazului si al petel rosii, apare o pata
neagra, care se intinde repede, invadand tesuturile ve-
cine. Partea centrala se 'nmoae si cade in fragmente
de tesut gangrenat. Starea generald se-agraveazd, bol-
navul devine palid, cu semnele intoxicatiunei septice.
Uneori gangrena se intinde la gingii si denudeaza dintil
si maxilarul inferior sau superior. De cele mai multe
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ori duce la moarte In cateva zile. Rareorl regiunea
gangrenatd se limiteazd, plaga se curdta si merge spre
vindecare cu cicatrice deformanta, care cere interventn
chirurgicale importante. o -

Complicatiunea cu angina difterica este mult mai
grava, pentrucd deseori este urmatd de necroza ce duce
Ta cicatrici cari astupa orificiul posterior al narilor. Dar
difteria, dupa morbili, are si o mare tendintd la intin-
dere, la invaziunea repede a laringelui si a bronchiilor.
De multe ori nu se observa in faringe si deodatd ne
surprind fenomenele de crup, ragusala pana la afonie,
dispnee cu accese de sufocatiune, cu sgomot particular
si depresiune inspiratorie a regiunei jugulare si a epi-
gastrulul. .

Mucoasa conjunctivala, atinsa de difterie, poate suferi
ulceratii, urmate de cicatrice vicioase cari fixeaza ochiul
sau ochiul cu pleoapele in entropion.

Pielea poate ti sediul infectiunilor secundare cu mi-
crobii piodermitelor superficiale sau mai protunde, im-
petigo, furunculoze, tlegmoane.

Aparatul respirator sufera insa cel mai mult de in-
fectiuni secundare, laringite, bronchite cu secretie abun-
denta ce dureaza 2—3 siaptdmani si In care se gasesc
pneumococi, streptococi si alti-microbi, peribronchite,
dilatatii bronchice, bronchite capilare de cari am vorbit si
care se manifestd in perioada de eruptiune cu o coloare
vinetie, cu aspect marmorat al pielei, cu stare generala
rea, cu dispnee foarte accentuati.

O alta complicatiune din partea aparatului respi-
rator se mal poate observa pneumonia lobari, pleurezii
purulente si seroase in raport cu infectiunea tubercu-
loasa.

Aparatul circulator e atins rareori de endocardita,
mai des de pericardita in legatura cu infectiunile pleuro-
pulmonare sau cu tuberculoza.

La ochi se pot constata adesea conjunctivite cu
secretiune abundents, conjunctivita flictenulara, blefarite
cari persistd mult timp dupa morbili.

Encefalifta dupd pojar a fost observati mai de
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mult, dar in anii din urma cazurile s’au inmultit. Am
putut observa si noi doua cazuri!) Copiii dela 7 — 12
ani sunt mai expusi sa capete boala, care prezinta toate
simptomele de encefalita difuza, care uneori se vindeca
mai curand, alteori mai tarziu, sau lasi urme sau se
termina cu moartea copilului.

Asociatia morbililor cu scarlatina, da un tablou
clinic foarte grav, de care am vorbit la scarlatina.
Diagnosticul se pune usor cand aceste doua febre erup-
tive se succed; ¢ foarte greu insa cand apar eruptiile
in acelas: timp si numai prin evolutia ulterioard se
poate preciza ce a fost morbili si ce a fost scarlatinai.
Daca vin morbilii dupa scarlatind evolutia e mai usoara
decat cand vine scarlatina dupa morbili.

Varicela nu schimba intru nimic evolutia morbililor,
dar ingreuneaza diagnosticul. S’au vazut cazuri cand
diagnosticul a fost de variold sau morbili vesiculosi.

Variola acopera complect morbilii, asa ca este greu
de recunoscut dacd nu apar succesiv, mai ales cd in
prima parte a perioadei de eruptiune, exantemele se
aseamand.

Tusea convulsiva predispune la bronchite si broncho
pneumonii foarte grave, incat aceasta asociatie este
de pronostic foarte defavorabil, indiferent daca infec-
tiunea morbiloasd sau cea convulsivda precede. Deseori
se observa bronchite prelungite urmate de dilatatiune
bronchica. )

Tuberculoza pulmonara sau scrofuloza in evoluti-
une se agraveazd dand uneori infectiuni tuberculoase
generalizate. Tuberculoza latenta este adesea redestep-
tata. Un asistent al profesorului Heubner, Noeggerath
si Eckstein, apoi Bezangon si Chevalley, etc., au cer-
cetat mai multe cazuri de copii tuberculosi la cari s’au
grefat morbili si numai in putine cazurl au constatat
agravarea tuberculozei, urmata de moarte. Din aceste
fapte au conchis ca morbilii n’ar avea nici o influenta
asupra mersului tuberculozei.

1) Manicatide si D-na Dr. H. Stroe. — Encéphalite morbilleuse. Soc.
-de Pediatrie 193e.
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Am reluat si noi chestiunea, care a facut subiectul
de teza al D-lui Dr. Barasch') si al unei comunicari la
Soc. de pediatrie. Am constatat in toate cazurile agra-
varea tuberculozei. In tuberculozele evolutive, am gasit
totdeauna in antecedente o atingere morbiloasa. Agra-
varea tuberculozei depinde si de momentul cand tuber-
culosul a capatat morbilii; la inceput, in perioada de
evolutie, se agraveaza; tuberculozele latente se redes-
teapta si asi zice cd scaderea rezistentei favorizeaza si
infectiunile noi, desi uu posedam fapte sigure, nediscu-
tabile. Disparitiunea reactiei la tuberculina, despre care
am vorbit la simptomatologie, este inca o proba. Tu-
berculoza miliara a pielei, pe care am observat-o de
mai multe ori, a fost totdeauna precedatd de morbili,
asemenea tuberculozele cutanate, papuloasd, necrotica
(tuberculide) se vid foarte des dupa morbili, cari scad
rezistenta pielei?).

Tabloul clinic’ al ‘scrofulozei este agravat de mor-
bili. Conjunctivitele 'devin mai intense si apar nume-
roase flictene, eczemele se intind, ganglionii se ipertro-
lieaza, uneori supureaza, apar ulcere pe cornee, blefarita
ciliara, etc. -

Febra fifoidd si paratifosul se asociaza rar cu mor-
bilii, paratifosul mai des. Asociatia da o evolutie mai
grava, datorita celor doua infectiuni, caror organismul
trebue si le faca fata.

Pronosticul

Pronosticul general nu e prea grav, mortalitatea
este de 5—6°, in mijlocie. In diferitele epidemii s’au
observat variatiuni mici, dela 9—1,4%,. In mediul rural,
la noi a fost ceva mai mare ca in mediul urban. In oras
mai mica 6,1°/, (Heubner) decat n spital, 13°/, (Joch-
mann). In azile, la copii mici, sugari, mortalitatea a tre-

1) Teza Bucuresti 1930.
2) Rusescu si Horowitz. Soc. d. Péd. Bucuresti 1931.
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cut uneori de 30°%,. Mortalitatea este mai mare in ano-
timpurile reci, mai mica in epocile de vard. In clasele
bogate sub 1%, (0,55%/,) In orasele mari, cu populatie
bine hranita; la populatia saracd, in acelasi oras, pro-
centul e 10,8%/,.

Mortalitatea la copii e scidzuta daca sunt bine in-
grijiti si separati. Epidemiile de bronchopneumonie iau
proportii enorme in sdlile cu morbilosi. In spital, unde
se contamineaza usor de bronchopneumonie, mortalitatea
e mai mare. Mortalitatea, cat de mica ar fi, intluen-
teaza curba mortalitatii generale tiindca contagiozitatea
e mare si numarul bolnavilor enorm, pentruci morbilii
au influenta asupra gripei, tuberculozei, difteriei, etc.

Pronosticul special depinde de caracterele epidemiei
st in prima linie de varsta. Din 100 morti, 80/, sunt
copil pandla 6 ani; 16%, copii-dela 6 ani in sus si 49/,
adulti. Statisticile mai vechi, dau cam aceleasi cifre.
Intr'o statistica récenta, dintr’un lagar din timpul ulti-
mului rdazboiu, 91,12, din mortii de morbili au fost
copiii panala 6 ani, 6,14, de 6—14 ani si numai 49,
adulti.

Conditiunile de trai, anume nutritiunea generala si
ingrijirile igienice influenteaza pronosticul. Copiii rachi-
tici, cari capata morbili, mor mai toti de bronchopneu-
monie. Complicatiile agraveaza pronosticul. In regula
generala trebuie sa ferim copiii mici s capete morbili,
iar pe cei ce l-au cdpitat si-1 ferim de complicatiile lor.
Tuberculoza si scrofuloza constitue pericole reale pentru
bolnavii de pojar; cu toate ca cercetarile din urma
(Bezancon si Chevalley, Debré si Cordey) au aratat ca
numai in 25—30°%, se agraveaza tuberculoza.

Diagnosticul

Cand morbilii sunt complect desvoltati, adica bol-
navul a prezentat 3—¢ zile catar si apoi a capatat erup-
tiunea cu toate caracterele mentionate, diagnosticul e
foarte usor. Cand morbilii sunt incomplect dezvoltati,
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diagnosticul e mai greu, pentrucd de multe ori nu se
pot face toate cercetarile din clinica. Totusi reachiunca
diazoica a lui Ehrlich, semnul lui Koplik ne poate ajuta
chiar in perioada catarala. Injectiunea particulara a
conjunctivelor, in forma de pterigion, semnul lui Apert.
Stomatita cu aparitiunea enantemulu;, schimbarea dis-
pozitiunei copilului, neobisnuitd in gripa. .

In cazuri de morbili fara eruptiune, diagnosticul se
face prin prezenta anticorpilor specifici in sange sau a
unei epidemii ce apare in jurul cazulul suspect.

Diagnosticul diferential trebue facut, in perioada
catarala, cu gripa, de care se deosebeste prin semnele
insirate mai ’'nainte. In perioada eruptiva se poate con-
funda cu scarlatina cu aspect papulos, asociatd cu usor
catar si usoara tuse. Diagnosticul se precizeaza prin re-
actia diazoica totdeauna pozitiva in morbili, foarte rara
in scarlatind, numai in cazurile grave, semnul Jui Koplik
nu se giseste In scarlatind, prezenta lurobilinogenului in
urina scarlatinosilor, catarele mult mal pronuntate in
morbili, examenul sangelui arata leucocitoza in scarla-
tini, leucopenie in morbili. Inceputul brusc, urmat repede
de eruptiune, angina, fenomenul de stingere sunt carac-
teristice pentru scarlatina.

Cu rozeola sifilisului, la copiii mai mari, sau cu
eruptiile papuloase la sifilisul congenital precoce, insotite
de catare ale cailor respiratorii superioare. Distributiu-
nea si coloarea particulara, rosie-galbuie sau rosie-bruna,
situatia pe coapse indica un sifilis congenital. Reactia
Wassermann ne lamureste in caz de rozeold la un copil
mal mare.

Eritemele infectioase apar pe fata sub forma de
rosatd difuza, pe extremitati in pete mai mobile, fara
catare si fard alte semne de morbili.

Morbilii se pot confunda usor cu rubeola. In rubeola
eruptia e formatd din pete ce nu conflueazi niciodats,
ramanand mici, putin ridicate, colorate in rosu palid.
Adenopatie intensi retrocervicala, occipitald si retro-
auriculara, o febra foarte mica sau lipsind des. In ru-
beola eruptiunea dispare mult mai repede, pe cand in
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morbili dispare dupd mai multe zile si lasa adeseori o
pigmentatiune intensi. S’a insistat in timpul din urma
asupra unul simptom caracteristic rubeolei, sudorile
profuze ce preced imediat eruptiunea de rubeola. In
sangele bolnavilor de rubeola se gasesc celule plasmatice.

In tifosul exantematic, bolnavul are febra 10— 12
zile, eruptie a 3-a zi, dar cu aspect petechial, injectia
mucoaselor nu e insotita de un catar propriu zis, reac-
tiunea de aglutinare Weil-Felix e pozitiva si specifica
pentru tifosul exantematic. Fenomenele clinice grave
si eruptiunea mult mai discretad servesc mult.

De boala serului se deosebesc morbilii pentruca
aceasta apare dupa 12—14 zile dela injectiune, cu tem-
peraturd sl o eruptie asemanitoare cu cea de morbili,
precedata si insotitd des de plidci de urticaria. Catarele
si semnul lui Koplik lipsesc.

Cu eritemul polimort s’a spus ca s’ar putea con-
funda; in realitate insa confuziunea este aproape im-
posibila, pentrucd eritemul polimorf are o forma si
dezvoltare deosebitd, anumite localizatiuni, nu e gene-
ralizat si se insoteste des de reumatism poliarticular
sau alte manifestatiuni .reumatismale. Eritemele toxice,
datorite medicamentelor administrate in cursul boalelor
febrile, insotite de catare, cum e antipirina In gripa,
chloralul, iodul, etc., pot da aparenta morbililor. Se
deosebesc, insa, prin aparitia si disparitia eruptieil in
raport cu administrarea si suprimarea medicamentului,
lipsa catarelor specifice si ale semnelor pojarulul.

Este rar ca febra tifoidda sa aiba o eruptiune asa
de intensa in cat sa dea ocaziune banuielei unui pojar.
Catarul nasal si faringian lipseste complect, febra e
continua, evolutia boalei e cu totul alta. Emocultura
sau aglutinarea specifica ne scoate din indoiala.

Anatomia patologica

La cadavru e greu de recunoscut daca au fost
morbili; rar mai sunt pete brune unde a fost eruptiunea
si se pot confunda cu petele cadaverice.
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Leziunile istologice ale pielei sunt caracterizate
printr’o inflamatiune in straturile profunde ale dermului,
in jurul glandelor sebacee si sudoripare. Primele pete
apar 1n jurul foliculilor pilosi; secretia sebacee e Intensa
pielea e umeda din cauza secrefiel sudorale. La mi-
croscop se constata o vazodilatatiune cu exsudat si dia-
pedeza; intre nodulii inflamatori p_lelea e sandtoasd;
celulele epiteliale sutera o vacuolizare si formatiune
de celule gigante; e vorba de inﬂama‘glg in zone in
jurul glandelor si foliculilor pilosi. Leziunile acestea, pe
cari le-am vizut totdeauna in sectiunile din piele in
plina eruptiune, au fost controlate prin cercetdrile din
urmd de diferiti autori?).

O particularitate biologica a eruptiunei morbiloase
este ca nu este stinsa de serul de convalescent, dar
impiedecata de a apare, daca injectiunea s’a facut cu
mai multe zile, chiar cu 20 zile inainte. Keller, care a
observat acest fenomen, l-a numit fenomen de crutare
(Aussparphianomen). st nu este in legatura cu prezenta
corpurilor curative din ser, de oarece se produce cu
un ser de 5 zile dupa inceputul convalescentei. Feno-
menul a fost descoperit de Debré, Bonnet si Broca.

Leziunile aparatului respirator, bronchopneumonia,
bronchiolita cu secretia mucoasad si mucopurulenta, care
apare la sectiune ca dopuri, sunt cele mai frecuente.
O forma rara este pneumonia alba ce-si datoreste nu-
mirea faptului ci sunt staze limfatice in tesutul inters-
titial, care-i da o coloare albicioasa.

In afara de aceasta forma rari, relativ, se gasesc
adeseori bronchopneumonii cu aspecte foarte variate.
Parti atelectatice, albastrii inchise, sub nivelul suprafetei,
alterneaza cu parti bronchopneumonice rosii inchise,
cenusii galbui, galbene, de diferite marimi, ridicate, gra-
nuloase, tari. Cateodata lobi intregi infiltrati, mai ales
cei inferiori. De altfel, in timpul vietei, Koiranski si
Kohn au constatat, prin examene radioscopice repetate,

1) Virch. Arch. 1929 vol. 232. Abramow ; J. med. res. 1920. vol. 41
Mallory si Medler.
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existenta unor umbre datorite infiltratiunilor broncho-
pulmonare dela inceputul perioadei eruptive si cari nu
se pot constata prin mijloacele obisnuite de ascultatiune.
In 14°/, din cazurile cu semne de ascultatiune pozitive,
nu s’a gasit nimic cu razele Roentgen (radiografie) si
numai 47°, din cazurile cu radiografii pozitive au avut
si semne ascultatorii. Ceeace am observat si noi destul
de des la bronchopneumonii de altd cauza.

Pe sectiunea pulmonului se vede un aspect mar-
morat, cu parti atelectatice rosii vinete Inchise, depri-
mate, alternand cu parti mai ridicate, granuloase de
marimi variabile, dela un bob de mei pana la mai
multl cm. diametru, neregulat conturate, rosii cenusii
sau cenusii galbui, mai ales in centru. Imprejurul bron-
chiilor se vad zone mai mult sau mai putin intinse,
galbui, formate de peribronchita interstitiala caracteristica
morbililor. Din punct de vedere istologic se constata
trei tipuri de inflamatiune: cel mai frecuent, focare
mici miliare, cu o bronchie mica in centru, cu peretii
proliferati, ca si peretii alveolari, cu epitelii descuamate
in alveole; al doilea tip, alveolele dilatate si umplute
cu celule epiteliale, ematii si fibrind coagulata; in al
3-lea tip sunt procese mixte, interstitiale si pargr}chi-
matoase. Uneori, dupa aceste fenomene interstitiale,
peribronchice, se constatd si dilatatiuni. .

Pe mucoase nimic deosebit, afara de catarul obis-
nuit. Semnul lui Koplik este datorit unei vazodilatatii
si descuamatiunii epiteliului la acel nivel.

Tratamentul preventiv

Acum cativa ani morbilii au fost scosi din lista
boalelor declarabile, pentruca, atunci cand ajungem sa
recunoastem cazul, toatd lumea din jur este contami-
natid. Am sustinut, cu multi altii, readucerga morbililor
printre boalele cu - declaratiune obligatorie, pentrucd,
odata cazul declarat si cei din jurul bolnavului izolat,
atata vreme cat tine perioada de incubatie, epidemia
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se poate limita la ei, iar boala nu se mai intinde prin
acesti purtatori de germeni in perioada de incubatie,
deci fara simptome clinice.

Prin urmare, declararea obligatorie siizolarea a bol-
navului si a celor ce au venit in contact cu bolnavul
morbilos.

Copiii tuberculosi, slabiti, rachitici, mici, trebuesc
supraveghiati ca sa nu capete morbilil, deoarece boala
redesteapta vechile focare tuberculoase sl pot pune viata
in pericol.

De oarece apararea prin izolare nu da rezultate,
pentruca se face, de obiceiu, prea tarziu, s’a recurs
la apararea individuala, prin mijloace biologice, prin
imunizare. Aceasta imunizare poate fi activd sau pa-
siva. :
Apararea biologica, individuala, se face prin serul
convalescentilor de morbili in mod positiv, pentru un
timp, fapt observat in clinica prof. Leyden, inca din
1897, apoi de Nicolle si- Conseil in Tunis si in 1917,
in Germania de catre Degkwitz. E vorba de apararea
individuala prin mijloace specifice.

Imunizarea activa a fost incercatd de Home in sec.
al XVIII-lea prin scarificatii pe cari aplica sange dela
bolnavii de morbili. Obtine astfel o imunitate ce dureaza
toata viata. Mayr, cum am spus mai ’nainte, punea mu-
cozitati dela bolnavi pe mucoasa nasala a copiilor sa-
natosi. Dar, aceste incercari dau uneori o atingere destul
de serioasd. S'a intrebuintat, apoi, atenuarea virusului
prin dilutiune, incalzire, pastrare sau substante antisep-
tice si se lua sange sau mucozitati dela bolnavi. S’a
Incercat atenuarea si prin amestec cu ser de convale-
scent. S’a incercat morbilizarea cu scop de imunizare
activd in primele luni dupa nastere, cand copiii sunt
imuni, cum am vazut la etiologie.

- Sau facut injectii cu ser de convalescent Ja a 6-a
zi de mc}uba’glune, ca sa dea totusi o infectiune mai
usoard, s'a dat la timp in primele 3—4 zile de incuba-
batiune, o c_antitate insuficienta de ser cu acelas scop,
sau, dupa imunizarea pasivda, s’a expus copilul in a
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3—4-a saptamand la contagiune ca si capete un pojar
mai usor, dar cu o imunitate mai lunga.

Rezultatele obtinute au fost nesigure si procedeele
prea complicate. Imunitatea pasivd e data de serul san-
gelul de convalescent. Se stie ca intre a 8-a si a 14-a
z1 dela incetarea eruptiei, sangele convalescentilor con-
tine cantitatea cea mai mare de anticorpuri. Serul obti-
nut dupa acest interval, inoculat in anumite conditiuni
sl anumite proportii, di rezultate bune.

Metoda a fost descoperita de Nicolle si Conseil la
1916 sl intrebuintatd pe o scara foarte restransa, ca sl
de cei ce i-au urmat pe aceasta cale (Richardson si
Connor, Torres si Pacheco 1919 si 1920). Degkwitz,
care a prelucrat metoda si a studiat-o din punct de
vedere practic, propune sa se faca 3!/, —4 cc. la un
contaminat panala a 4-a zi dela contaminare; dela a
4-a panala a 7-a zi, se face cantitatea dubld de ser;
iar dela a 8-a zi inainte, chiar daca injectam cantitati
mai mari de ser, copilul tot face morbili, dar o torma
mai usoard. Prin urmare, dela a 8-a zi inainte, serul
nu mai apard contra infectiel.

Serul se pastreaza in fiole de 4 cmc. Se tine sub un
clopot de sticla cu acid sulfuric si in 3—4 zile se usuca,
se inchide la lampa si astfel se obtin fiole cu ser uscat
care se pastreaza indefinit; in momentul utilizarei, se
adaoga apa distilata sterilizata. Copiii mai mari de 4
ani, au nevoe de mai mult ser. '

Dozele insuficiente dau o imunitate relativd, poja-
rul se desvolta sub o forma foarte usoard, morbilii ate-
nuati, morbilli mitigati sau morbillois, analog cu vario-
loida.

Cand n’avem ser de convalescent, putem intrebuinta
ser sau sange dela parinti si se inoculeaza subcutanat
sau intramuscular to—15 cmc., (anticorpurile la adulti
fiind mult mai reduse). Aceasta prevenire pentru copiii
slabi sau tuberculosi, cand vrem sad ferim in caz de
epidemie, da rezultate daca injectia e facuta repede sl
cu cantitate suficienta de sange. In aceastd privinta
avem o serie de fapte confirmative. Am reusit de 5—6

Prof. Dr. M. Manicatide 15
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ori sa oprim epidemii familiare si uneori in aceeasi curte
la mai multe familii. .

S’a recomandat, in special, serul persoanelor cari
ingrijesc bolnavii de morbili, pentrucd posedd o cantitate
mai mare de anticorpuri. Degkwitz a recomandat ames-
tecul serului dela mai multe persoane, unele avand mai
putine anticorpurl.

Degkwitz utilizeaza, cand n’are ser de convalescent,
ser de animale (cal, oaie) imunizate in prealabil; re-
zultatul, copiii au cdpatat morbili caracteristici si au fa-
cut si accidente serice. Prin urmare, nu apara suficient
contra morbililor; s’a zis ci bolnavii ar face forme mai

usoare.
Tratamentul curativ

Tratament specific nu exista. Dupa aparitia morbi-
lilor, serul nu mai d4 nici 0 modificare in evolutia boalei.

Tratamentul e simptomatic si nu are nimic parti-
cular.

Scopul este si se asigure o buna ingrijire, sa se
ajute tendinta la vindecare a organizmului Sl sd se usu-
reze suferinta bolnavului.

Febra se trateaza_cu antipiretice; cele mai bune
rezultate se obtin cu ben H-de—sediu asociat cu pi-
ramidonul.

Catarele se trateazi cu expectorante, lichefiante
ale expectoratiel.

Am constatat de multe ori ca asociatia benzoatului
de sodiu cu piramidonul, prelungeste perioada de incu-
batie, face ca eruptia sa apard mal usoard siin unele
cazuri incompleta si mult atenuatd, modificand in totul
evolutiunea boalei.

Prin urmare, la potiunea expectorant sa se asocieze
si aceste doua medicamente. Morbilii dau astenie, prin
urmare se vor administra tonice generale si cardiace,
camforul, digitala, etc. Tratamentul prin atmosfera umeda,
calda, asociata cu lumina rosie, d4 o evolutiune mai
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usoara decat cand bolnavii sunt tinuti in usciciune si
cu lumina multa.

Ca tratament igienic, dietetic, se vor da bai caldute,
in camera se va mentine o temperaturad calda de 20 —24°
semiobscuritate sau, in orice caz, lumina indirecta pentru
ochi; curitirea minutioasi a ochilor cu solutiune de
acid boric, a nasului si gurii.

Alimentatia va fi redusa. In perioada febrils, ali-
mente lichide. De altfel, inapetenta absoluta a bolna-
vului 1l apara. Se da regim lacto-fainos asociat cu com-
poturi 7—8 zile, iar dupd perioada de eruptie e hranit
ca orice copil sandtos. In caz de inapetentd se da acid
clorhidric sau injectiuni de insulina.

Copiii se tin in pat to—15 zile si apoi incd o sap-
tamana de crutare, in casa, daci vremea e rece. Daca
vremea este caldd siuscatd copiii sunt scosi progresiv
in aer liber cateva ore pe zi si apoi isi relau ocupa-
tiunile.
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Numele latinesc ar fi un diminutiv din varus, care
insemneaza nodozitate. Numele romanesc, vdrsat sau
bubat, ar caracteriza boala prin existenta bubelor a
eruptiunei, a varsiturilor cari o preced s prin exten-
siune se intrebuinteazi expresia se varsd, varsat, cand
apare eruptiunea si eruptiunea insasi. Numirile in ce-
lelalte limbi neolatine deriva din expresiunea latineasca.
Italienii 1i zic vajuola, Spaniolii viruela, Francezii petite
vérole, in opozitiune cu grande vérole, grosse vérole,
care se da sifilisului prin secolul al XV-lea. Germanii
o numesc Pocken, de la Pocke, punga sau Blattern,
de la Blase, besica si Englezii small pox.

Istoric. Boala este foarte veche pentruca se gaseste
bine descrisd in cartile vechi chineze cu mai bine de
1000 de ani inaintea erei noastre. In tratatul de ,boalele
de inimad si contra variolei“ din sec. 12-lea inainte de
Cr., in limba chinezd Teonta-hinfa, se descrie boala si
metoda de variolare. In vechea mitologie bramanica
existd o zeitate, Tacurani, pentru variold si variolarea
se practica de mult de preoti, cu multe ceremonii si
preparatiuni. Dupa alte date, nu prea sigure, se pare
cd variola este foarte veche si in interiorul Africel, de
unde s’a intins spre nord si est in Abisinia. O mentiune
precisd existd despre variols, relativa la o epidemie care
a lovit armata care asedia Meca pe la anul 572 sau
558, asa zisul rdzboiu- al elefantilor, in care se vorbeste
de niste pasari cari au trecut marea si aruncau niste
clei, care da bube si armata a fost silita si se retraga
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si Abraha, comandantul, a capitat gangrena, cared
deslipea carnea de pe oase.

In Europa a pdtruns boala prin secolul al VI-lea
pentrucd se gaseste descrisa In cronica lui Sigisbert
din Gembloux: ,malae valetudines cum pustulis et ve-
sicis“; iar la 570, Marius din Avenches, o descrie sub
numele de variola. Pesta antonind, descrisa de Galen
si de care a murit Marcu Aureliu la anul 180 dupi
Cr, nu ar fi variold dupd unii istoriograti medicali.

Prima lucrare, cu caracter medical stiintific, este
a medicului arab Rhazes (pe la anul goo p. Cr.) El
gedri si el hasbah, tradusa in latineste cu ,De variolis
et morbillis“. In secolul al XIIl-lea epidemia este dusi
in Anglia de Normanzi (1241—42). Cruciatele au ris-
pandit-o. In secolul al XV-lea e dusa in America iar
in al XVIl-lea si al XVIlI-lea secol; Europa intreaga este
atinsd de o pandemie. La noi in tard, dupa datele ce
aflam in Dr. Felix?), la sfarsitul sec. al XVIII variola
era foarte intinsd si se. practica variolarea pentru
pastrarea frumusetei fetelor. Variolarea se practica mai
ales in clasele sociale mai avute, de catre preoti (Prof.
Dr. Bologa). La curtea Domnilor Serban Cantacuzino
si Constantin Brancoveanu erau medicii Timoni si Py-
larino, cari se pare ca au introdus sau au invéitat va-
riolarea la noi si dupa aceea Timoni a mers la Cons-
tantinopol si a raspandit-o acolo, iar Pylarino a mers
in Venetia si a publicat primele sale lucradri asupra
variolarei, Odata cu descoperirea vaccinatiunei de Jenner,
despre care ne vom ocupa la capitolul respectiv, s’a
introdus foarte repede si la noi st am fost printre cei
dintai cari am avut (la 18o1) un serviciu de vaccinare
(D-rul Hesse la Iasi si Caracas la Bucuresti).

Epidemia din sec. XVIIl-lea omora anual in Franta
cate 30000 de oameni, in Germania 65220 si 26646
in 1796. Numdrul bolnavilor era asa de mare In cat
se spunea atunci cu oarecare ironie, ,de virsat si de

3111 [11
dragoste putini scapa™.

1) Istoria Igienei in Romania, An. Ac. Rom. Seria II-a vol. 23, 1901
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Daca, dupa introducerea vaccinatiunei, numérul
bolnavilor a scizut mult In mai toate tarile, ragboalelg-
si marile miscari de populatiune o fac de temut sl astazi.
Dupa ultimul razboiu epidemia de variold se Intinsese
in toata Europa si in tarile atara din Europa. Numérul
bolnavilor si al mortilor a fost imediat dupd razboi la
noi in tara 20525 cu 5834, in Italia 34365 cu 16380
mort,, in Germania 8864 cu 3620, in Englite}ra in anii
- 1926—28, 10255, 14767 si 12420 de bolnavl

Epidemiologie

Epidemiile de variold nu depind de anotimpuri nici
de climate, ca ale altor boale infectioase. In gramadirile
de populatiune, orase, cazarmi, pensionate, scoale, se ras-
pandeste mai usor; mai greu la tard, unde populatiunea
este mai rard. Atinge toate varstele, chiar fetii in viata
Intrauterina si copiii’ de curand ndascuti, oricare ar fi
situatiunea sociala. Actualmente este mai mult o boala
a copiilor, de oarece adultii barbati rezistd gratie vac-
cinatiunei si revaccimatiunei in scoala si in armata.
Femeile sunt mai des atinse pentrucd nu sunt revac-
cinate de cat in scoald. O atingere de variola da imu-
nitate de obiceiu pentru toata viata, desi se citeaza
fapte de atingeri a doua oar4 si mai rar repetate. Astfel
este citat cazul regelui Ludovic al XV-lea, care a su-
ferit la varsta de 14 ani si apoi la 64 de ani, cand a
murit de variold. Rareori s’au observat si cazuri de
rezistentd congenitald la variold; ca nume cunoscute
se citeaza Morgagni si Boerhave, desi au venit destul
de des in contact cu bolnavi de variola. Boala se trans-
mite prin contact direct de la bolnav sau indirect prin
oblecte sau persoane cari au fost in contact cu bolnavul.

Etiologie
Agentul patogen al variolei nu este inca cunoscut

cu siguranta. Se stie, insa, ca este un virus filtrabil cu
virulenta variabila, care se poate mari sau micsora prin
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trecere prin animale. Se tranzmite prin tuse, stranut,
vorbire dela bolnav dela sfarsitul incubatiunei, in tot
timpul duratei boalei si chiar dupa trecerea ei, de la
convalescenti. Puroiul din pustule, crustele pot transmite
asemenea intectiunea. Pot fi purtatoare de germeni si
persoanele sanatoase, cari stau in contact cu bolnavii,

Agentul patogen este foarte probabil o formatiune
micd, rotunda, semanand cu un coc fin, imobil, care
nu se coloreaza usor cu substantele colorante obisnuite
in laboratoare si n’a putut inca fi cultivat. Trec
prin filtre si in organizm paraziteaza celulele epiteliale,
In cart provoacd reactiuni — corpusculii lui Guarnieri —
si cari au fost numiti Chlamydozoon variolae vaccinae
(v. Prowazek), corpusculi elementari (Paschen). C4 este
un agent viu se deduce din raspandirea si inmultirea
lui. C4 nu este nici stafilococul nici streptococul, cum
sc credea la inceputul erei bacteriologice, se dovedeste
din faptul ca veziculele de variold, cari nu contin acesti
microbi, tranzmit boala, pe cand cu microbil izolati din
ele si cultivati nu s’a putut tranzmite. Cercetarile lui
Fischer, Voigt, Ireier si Haccius au demonstrat ca
agentul patogen al variolei este identic cu al vaccinel.
Dificultatea tranzmisiunei variolei la specia bovina facea
pe multi s& creadd in dualitatea virusului. Daca se ia,
insa, continutul veziculei de variola inainte de supura-
tiune si cu baza si epiteliul ce acopera vezicula, se ob-
tine la vitel o adevaratd pustuld aseménatoare cu aceea
a vaccinei. Daca se ia puroi din aceasta pustula si se
inoculeaza la om, se obtine o pustuld vaccinald, nu o
variold. Unitatea virusului a fost, astfel, demonstrata
de mai multe ori Corpusculii lui Guarnieri au fost va-
zuti mai intai de Pfeiffer, care i-a numit corpusculi
vaccinali; Guarnieri a aritat, insa, ca pot fi vdzuti mai
bine in epiteliul cornean al iepurilor de casa, cand se
inoculeaza prin sgarieturd virus vaccinal sau variolic.
Mult timp aceste formatiuni au fost considerate ca agent
patogen al variolei, numite Cytorrhyctes Guarnieri va-

riolae si considerate ca protozoare. .
Dovezile in contra acestui fel de a considera cor-
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pusculii lui Guarnieri sunt urmatoarele: virusul variolei
este filtrabil, corpusculii, ca atari, nu pot trece prin
filtre; daca reusim prin mijloace chimice sa facem sa
dispara corpusculii (Foa), nu putem opri tranzmiterea
variolei. Lucrarile lui Boéing!) au aratat cid agentul
patogen patrunde in celulele epiteliale si celula se
apara inconjurandu- cu plastind si o substanti chro-
matica si formeaza astfel un fel de invelis (chlamydozoon).

Se vede totusi importanta specifici a corpusculilor
lui Guarnieri. Prezenta lor aratd, cu siguranta absoluts,
existenta virusului variolic sau vaccinal. Vom vedea, la
capitolul diagnosticului, ce importanta mare are acest
fapt.

Agentul patogen al variolei se gaseste foarte des in
simbioza cu streptococul. Am putut cultiva si noi strep-
tococul din sange in unele cazuri grave de variola. v.
Prowazek a gasit aceasta simbioza intr'o intreaga
epidemie din Rio 'de Janeiro. De obiceiu se gaseste
numal in cazurile grave,

Virusul variolic trdeste mai multi ani afara din or-
ganizm. Variolarea se facea uneori cu cruste, alteori
cu fire trecute prin pustulele variolice si pastrate cate
2—3 ani.

Calea pe care virusul variolic patrunde in orga-
nizm este obisnuit faringele si partea superioara a apa-
ratului respirator; mai poate patrunde prin plagi ca la
variolare ori vaccinare, pe cale digestiva poate patrunde
asemenea.

Receptivitatea este generala. Am citat mai ’nainte
cazuri cunoscute de imunitate, dar sunt foarte rare. De
cand se practica vaccinatiunea pe o scard asa de in-
tinsd s’au observat copii cari rezista la mai multe vac-
Cinatiunl consecutive, Dupa L. Pfeiffer numairul acestor
cazurl ar atinge 8 din 10 mii de vaccinati de 3 ori si
88 din 10 mil revaccinati. Imunitatea dats de vaccina-
flune este mai putin durabila de cat dupa o atingere
de variola; lucrul a putut fi constatat in timpul raz-

1) Arb. a. d. Reichsges. Amte, vol. 52, 1920,
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boiului trecut. Exista desigur si o imunitate temporara
observata si la persoanele nevaccinate. Diferitele varste
prezintd o receptivitate egald. Se zicea mai 'nainte ci
,hicl in pantecele mamei nu e ferit omul de variola¥.
Cu toate acestea, unii autori sustin cd copiii de curand
nascutl si cei de cateva luni ar fi mai feriti. Se citeaza
in special faptul ca intr’o sectiune de sugari din Viena
(Morawetz) s’au imbolnavit numai 8 din 14 sugari.
Dupa lucrari statistice asupra varstei mortilor de va
riola inainte de vaccinatiune se constatid ca in al 3-lea
si 4-lea trimestru este de 2 si 3 ori mai mare ca in
primul trimestru. Dup4 introducerea vaccinatiunei, mor-
talitatea a devenit mai micd in primii 10 ani, mai mare
in al 2-lea si al 3-lea deceniu, din cauza scidderei imu-
nitatei dupa vaccinatiune. Sexul nu influenteaza recep-
tivitatea de cat in aceea cid menstruatiunea si starea
puerperala ar constitui o predispozitiune si o agravare
a infectiunei. Rasa neagra ar prezenta o rezistentd mai
mica variolei, doveditd prin faptul deselor recidive si
a evolutiunei mai grave la ~aceasta rasa, poate, din
cauza activititel mat mari a nutritiunei pielei negrilor.

Tabloul clinic

Dupa patrunderea agentului patogen in organizm
trece un timp de mai multe zile pana la aparitiunea
primelor semne de boald. Durata acestel perioade de
incubatiune este aproape fixd, cu putine variatiuni.
Dupa cei mai multi observatori incubatiunea dureaza
10—12 zile. In general a 12-a zi este cea de inceput
a boalei. Se intelege cad nu este tocmal usor sd se
precizeze in fiecare caz ziua cand agentul patogen
a patruns n organizm, dar toate observatiunile mai
vechi si mai noi dau aceasta duratd. In unele cazuri
mai grave durata incubatiunei este mai scurta (8 —10
zile), foarte rar este mai lunga. In variola inoculata, -
dupa a 3-a zi apar leziunile locale si numai catre a 8-a

fenomenele generale grave. . .
In tot timpul perioadei de incubatiune, nu se ob-
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servi nici o turburare. Unii au observat spre sfarsitul
acestei perioade o sensatiune de obpsealaz .ameteli,
dureri de cap si cateodatd o rosata a_farlngelm s1 usoare
turburari gastrice (stadiul prodromic al unor autor).

De obiceiu, insi, aceasta perioada trece fara nici
o turburare aparentd a sanatatel.

Tabloul clinic este foarte variat. De la cele mai
usoare pana la formele cele mai grave. De aceca vom
descrie un caz mijlociu, complect, dupa care vom descrie
celelalte forme clinice.

. Perioada de invaziune sau initiala incepe brusc,
solemn, asa ci se tine minte cu preciziune ziua cand
s’a intamplat. O ridicare brusca de temperatura cu fior
initial sau cu inflorari repetate, cu dispnee intensd, var-
saturl, cu ameteald, sensatiune de imbolnavire grea,
puls mai frecuent in raport cu temperatura, de multe
ori pierderea de cunostinta si delir acut, durerl vii de
cap, §l, ceeace este caracteristic, dureri vii dealungul
coloanei vertebrale, rachialgie; la copili se observa
adesea convulsiuni. Temperatura atinge 39,95 — 40° sl
a doua zi 40%5—41°—42"% Daca examinam copilul
gasim faringele Inrosit si tumefiat, conjunctivele injectate,
fata rosie, umflata, vultuoasi. Pielea fierbinte uscati;
mai rar se observa sudorile abundente pe cari Trousseau
le considera ca un semn de pronostic favorabil. Limba
este saburala, groasa, uscatd, cu un strat alb galbui si
pastrand tiparul dintilor; miros greu din gura; epistaxis
cateodatd, uneori pete rosii pe mucoasa faringiana. Sete
mare, napetenta absoluta, tendinta continua la varsa-
turi. La copii se observa adesea stari de somnolenta
sau coma; alteori neliniste, jactatiune, insomnie si con-
vulsiuni. Durerile dealungul coloanei vertebrale nu lipsesc
de cat in cazurile cele mai usoare de varioloidd ; sunt
considerate de unii ca fenomene de intoxicatiune, de
altii ca efecte ale congestiunei meningelor. Uneori sunt
Insotite de dureri in extremitati si in articulatiuni, ceea
ce le face sa fie confundate cu reumatizmul sau cu o
infectiune septica; cand sunt insotite de intepeneala in
ceafa, pot fi luate drept simptome de meningita.
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Pulsul este regulat, plin, dur, ca in pneumonie.
La cord nu se gaseste nimic anormal. Din partea apa-
ratului respirator se gaseste adesea o bronchita usoars.
In cazurile grave, coma si o respiratiune stertoroasa,
cu un puls filiform foarte frecuent este un semn de
sfarsit letal chiar in aceasta perioadda. La fete apare
adesea menstruatiunea precoce.

O particularitate a variolei este aparitiunea in pe-
rioada invaziunei a unor exanteme initiale, cunoscute
sub numele de ras/k. Irecuenta lor este variabila dupa
epidemie. Se disting doua forme de eruptiune: un rash
morbiliform si unul scarlatiniform.

Cel morbiliform, mai exact rozeoliform, apare a
doua zi a perioadei de invaziune, pe fata si pe restul
corpului, mal ales pe fata de extensiune a membrelor,
sub formad de pete rosii palide, fara ridicatura, de ma-
rimea unui bob de linte si -mai mari, cari dispar la
presiune, rotunde sau neregulate, ocupand la femei im-
prejurimile mameloanelor, -ajungand la complecta dez-
voltare in cateva ore si disparand in 12—=24 de ore, fara
urme, mult mai frecuent in formele usoare de variola
si in varioloida, considerat de v. Pirquet ca o mani-
festatie antitoxica.

Rash-ul scarlatiniform; purpuric sau petechial, este
format din puncte emoragice foarte mici, superficiale,
foarte dese in cat dau aparenta unei roseti dituze, alteori
este chiar o rosata difuza, toarte intensd, pe care se
gasesc risipite petechii, cu sediul de predilectiune la
centura toracica sau centura iliaca, ocupand partea In-
ferioara a abdomenului si partile interne ale coapselor
pana la genuchi sau regiunea pectorala, axilara si fata
interna a bratelor pand la coate, obignuit simetrice sau
numai de o parte, cand este mai putin intens. Aceasta
eruptiune este mai rard si apare In cazurile mai grele,
chiar din prima zi sau precedd celelalte turburari. Du-
reazd mult si se transformd in emoragi intinse in va-
riola emoragics, sau paleste cu incetul, trecand prin
coloarea bruna, galbuie, verzuie ca orice emoragie In

piele si nu se descuamad.
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Simptomele invaziunel nu au totdeauna aceeasi
intensitate si debutul violent nu este semnul unel infec-
tiuni intense, pentruca adeseori urmeaza o varioloida.
Pe de alta parte, nu toate simptomele apar totdeauna
impreuny, lipsind adeseorl unul sau glltul. Cateqdata
toate manifestatiunile morbide se termin& cu stadiul de
invaziune. Perioada de invaziune dureaza 3 zile.. |

Stadiul de eruptiune. In seara zilel a 3-a sau in
dimineata celei de a 4-a fenomenele generale se usu-
reazd, febra scade aproape la temperatura normala si
incepe eruptiunea. In timp de 3 zile, fara febra, erup-
tiunea ajunge la complecta dezvoltare. Petele apar intaiu
pe fata si pe pielea capului, de marimea unui bob de
meiu, rosii palide, mai dese sau mai rare, putin ridicate,
insotite de arsurda si mancarime, intinzandu-se in cateva
ore pe trunchiu si pe extremititi, de pe frunte pe
aripele nasului si buza superioard, apoi pe pielea capului,
pe spate si pe piept, pe brate si antebrate, apoi pe
abdomen si in fine pe gambe si picipare, mai dese pe
fata si pe extremitatile distale ale membrelor superioare,
ajungand in mai putin de 2 zile la intindere complecta.

Daca urmarim evolutiunea fiecdrui element eruptiv,
constatam ca dupd 24 ore, a 5-a zi de la inceputul
boalei, petele se maresc -ajungand la marimea bobului
de linte, se ridica devenind adevirate papule proemi-
nente, infiltrate in piele si avand un varf ascutit; dupa
alte 24 de ore apar niste vezicule perlate, pline cu un
lichid limpede in locul varfurilor conice descrise; dupa
alte 2 zile veziculele se maresc ajungand marimea unor
boabe de mazare si mai mari, prezintand cele mai multe,
o depresiune centrald — o ombilicatiune — datorita fa-
sillor de epitelii, cari leaga centrul veziculei de baza
sa, vezicula nefiind uni ci pluriloculara. Daci se inteapa
o vezicula nu se goleste de cat in parte.

La palme si la talpi precum si pe fata palmara a
deget_elor, epidermul fiind mai gros si mai aderent,
eruptiunea apare ca pete rosii, apoi pete perlate incon-
jurate de zone rosii, fara sa se ridice deasupra nivelului.

Pe mucoase, eruptiunea apare in acelasi timp sau
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chiar cateva ore mai ’nainte de eruptiunea de pe piele,
mai dese pe valul palatin, pe amigdale, pe omusor si
pe peretele faringelui, mai rareori pe limba, in laringe
sau In esofag. Mucoasa nasald este foarte des atinsa
de o inflamatiune difuza cu rari elemente eruptive, ase-
menea rari elemente se constatd si pe conjunctiva, Mai
tarziu sunt atinse mucoasele vulvare, vaginale, uretrale
si a partel inferioare a rectului. Exantemul pe mucoase
evolueaza in acelasi mod ca si pe piele cu pete rosii
papule, vezicule, cari se deschid prin maceratiune si
formeaza exulceratiuni, inconjurate de o linie alba. Din
cauza lor se produce o ipersecretiune salivarad, sensa-
tiune de arsurd, dureri la inghitire si raguseala cand
laringele este atins; dupa formatiunea ulceratiilor, dureri
foarte vii, exagerate prin alimentatiune sau vorbire chiar.

In ceeace priveste celelalte fenomene in aceasta
perioada, febra scade pana aproape la normal, bolnavii
se simt mai bine, indata ce apar primele elemente erup-
tive; in cazurile mai grele temperatura nu scade. Du-
rerile de cap, rachialgia scad si dispar cu totul, delirul
si excitatiunea se usureaza, bolnavii incep sa aiba un
somn mal linistit. Dar aceasta stare nu dureaza de cat
2—3 zile si se agraveazid din nou prin aparifiunea
supuratiunel.

Catre a 5-a zi a eruptiunei, a 8-a zi de la inceputul
boalei, continutul veziculelor incepe sa se turbure, luand
o coloratiune galbuie, devenind a g9-a zi complect pu-
rulent, umpland complect vezicula si, rupand aderentele
ombilicatiunei, 1i da forma emisteric4, pustule se inconjoara
de o zona rosie inflamatoare. Aceste zone, in formele
mai grele de variol, se ating, si, prin confluenta lor, se
produce un edem Inflamator al regiunel, mal ales in re-
giunile cu tesut conjunctiv mai moale, cum sunt pleoapele,
buzele, aripele nasului, ceeace impiedecs deschiderea
ochilor, inchiderea gurei si respiraflunea prin nas. Acolo
unde tesutul celular este mai strans, ca pe urechi si
pielea capului, nu se produce acest edem, dar tensiunea
tesuturilor este foarte dureroasa. Fenomenele de supu-
ratiune apar in aceeasi ordine in care a aparut erup-
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tiunea. Pe trunchiu supuratiunea apare cu o zl sau
dous mai tarziu. Pe regiunile iritate, frecate de vest-
minte, atinse de eczemd, contuziuni, qroziuni, etc. erup-
tiunea este mal confluentd si supurafiunea mai ntensa.
Bolnavii au dureri vii in maini si oriunde tesutul este
mai strans, ca in palme si talpi.

Odata cu supuratiunea tebra se ridica treptat si
ajunge a 3-a zi la 39"—39¢5, pentru a scddea in acelasi
mod in alte 3 zile la normalsd, daca bolnavul nu pre-
zinta complicatiuni. Pulsul este frecuent si in raport cu
temperatura. Temperatura este cu atat mai ridicata cu
cat variola a fost mai confluenta. Din nou bolnavul
este agitat si are insomnie absolutd, delir si adeseori
fenomene septice, cu moarte subita prin miocardita.

Pustulele, rupandu-se, deschid cai noi de infectiune,
dar produc si mari suferinte ‘pentru bolnav. Pustulele
faringiene fac deglutitiunea foarte dureroasa, chiar im-
posibild; pustulele laringiane dau edeme inflamatoare
ale glotei, carl pot omora bolnavul prin asfixie; pustulele
bucale si linguale umfla aceste organe si vorbirea devine
dureroasa, gura nu se mai poate inchide si saliva curge
si exald un miros greu. Pustulele rupte pe trunchiu sau
pe fata lasd sa se scurgd puroiul, care se infecteaza cu
bacteril saprogene si exald un miros oribil, iar bolnavul
sufera dureri ingrozitoare cand este nevoit sa se miste
in pat, frecandu-se pe pustulele rupte.

Aceastd stare dureaza 3—4 zile si se produce o
ameliorare prin uscarea puroiului si formatiunea crustelor.

Stadiul de involutiune. Catre a 14-a a 18-a zi de
la inceputul boalei se produce uscarea, exsicatiunea
pustulelor in aceeasi ordine ca si supuratiunea. La in-
ceput iese o mica picdturd in mijlocul pustulei, care se
usucd si produce o ombilicare secundara a pustulelor.
Desicafiunea se continua si crustele din galbui ca mierea,
devin brune, uscate si aderente de piele, chiar pustulele
carl nu s’au rupt se usucd. Zonele inflamatorii scad,
edemele precum si tumefactiunea dureroasi a pielei.
Ochii se deschid, pleoapele se dezumfls, n locul dure-
rilor apare mancadrime. Elementele eruptive de pe mu-
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coase dispar prin epidermizarea ulceratiunilor. Febra
scade, bolnavul poate respira usor prin nas, doarme
linistit s1 nu se mai plange de nimic.

Cu incetul incepe cdderea crustelor catre a 3-a a
4-a saptamana. In locul crustelor raman niste ridicaturi
rosii formate de tesutul dermului proliterat, acoperit de
un epiteliu subtire si inconjurate de o linie pigmentata
in brun, in cat bolnavii au un aspect pestrit. Cateodata
se produce si o a doua decrustatie, apoi cicatricele se
retractd, pigmentul se rezoarbe si capata aspectul obis-
nuit al celor ce au suferit de variold, cicatrice depri-
mate, neregulate, albicioase. In timpul decrustatiunei
cade uneori si parul si mai rar unghiile. In 5—6 sap-
tamani evolutiunea variolei obisnuite este terminata.

Forme Clinice

Formele clinice ale variolei pot fi foarte usoare si
foarte grave, cu multe intermediare. Dintre formele
usoare, sunt unele complecte cu perioada invaziunel
fara febra mare, eruptiunea caracterizata prin rari ele-
mente raspandite pe  suprafata corpului, din aceastd
cauza numitd popular varsat in cruci, si care evolueaza
cu turburdri usoare, desi-trece prin toate fazele erup-
tiunei, supuratiunei si decrustatiunel. Printre formele
usoare complecte putem cita si variola Sanaga obser-
vata mai intaju in Camearun, variola din Samoa si
alastrim din Brazilia sau varsatul alb (mild-small-pox)
care s'a observat epidemic si in Elvetia, Englitera si
‘Olanda si care are o evolutiune usoard, cu toate cd -
exantemul este foarte pronuntat. In acest grup intra si
variola incomplects, fard exantem si varioloida.

Varioloida. Printr’o atingere anterioara de var}ola
sau in urma vaccinatiunei, receptivitatea pentru variola
este micsorata, dar nu complect inlaturata. In toate
tarile cu vaccinatiune obligatorie se observa mai des
aceasta forma mai usoara a variolei. Printr’o imunizare
incomplecta se produce Lll.i tablou clinic mai bland, dar
mai neregulat st mult mal variat ca al variolei pe care
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am descris-o (variola vera). Incubatiunea are aceeasi
durata, dar stadiul invaziunei sau initial poate fi foarte
usor sau foarte grav. Evolutiunea ulterioard, insa, este
foarte usoara. Temperatura se ridica in prima zi $1 a
doua, apoi scade brusc pana la normald si rareori se
mai ridica in cursul boalei si atunci dureaza putin si la
un nivel nu prea ridicat. Eruptiunea apare in mod ne-
regulat pe diferite regiuni ale corpului, nu in ordinea
din variola vera; se produc adesea izbucniri succesive
la intervale mai mici sau mai mari, In cat pe aceeasl
suprafata de piele se gasesc elemente eruptive in dife-
rite stadii de dezvoltare. Evolutiunea elementelor erup-
tive este asemenea neregulatd, mai repede, cate odata
ajungand pana la pustule, de cele mal multe ori rama-
nand in faza de macule, papule sau vezicule s1 incepand
involutiunea, asa ca intr'o regiune gasim elemente In-
voluate, abortive, alaturi cu altele in plina evolutiune.
Nu exista febra de supuratiune nici fenomene septice.
De reguld nu prea raman cicatrice, pentruca supuratiunea
nu merge profund, chiar "in rarele cazuri in cari supu-
ratiunea se produce. Pe mucoase apar mai putine ele-
mente si produc mai putine suterinte bolnavului.

Variola fdra exantem se poate considera ca o
forma mai usoara de varioloid4, care nu are eruptiune
si trece fara sa lase urma de vre-o pustula variolica.
Diagnosticul se pune numai dupa imprejurarile in care
se produce imbolnavirea, dupa fenomenele clinice din
perioada de invaziune si din infectiunile varioloase cari
se pot produce in urma ei. In epidemia din timpul raz-
boiuluj am avut s1 noi ocaziunea sa vedem astfel de
cazuri.

Dintre formele grave de variola, cea mai comuna
este variola confluenta (v. confluens) in care eruptiunea
este foarte abundentd si in perioada de supuratiune
multe pustule se unesc impreuna si dau suprafete mari
de su_puratiune. Chiar din stadiul de invaziune aceste
cazurl incep cu febra mare, cefalalgie si rachialgie in-
tensd, varsdturl; un stadiu initial usor exclude cu sigu-
ranta o variola confluents, dar, cum am spus mai ’nainte



FORME CLINICE 241

un stadiu. initial grav se observa si la variola vera
discreta si la varioloida. Eruptiunea apare mai repede
cu vre-o 12 ore, cam la inceputul zilei a 3-a, si se
raspandeste repede pe toata suprafata corpului, in mai
putin de 36 ore, cu numeroase elemente mai ales pe
fata si pe extremitati, unde confluenta da aspectul unui
erizipel cand pielea se umila. Papulele acuminate fiind
foarte dese sunt mai mici ca de obiceiu. In stadiul de
supuratiune pustulele se intind, comunicd intre ele si
formeaza o singura besica purulenta pe toata fata, care
la aspectul unei masti de pergament. Se produc dureri
foarte vii acolo unde tesutul conjunctiv este mai strans
ca pe pielea capului, pavilioanele urechilor, mainile si
picioarele. Eruptiunea pe mucoase poate fi intensa si
deseori atinge laringele dand edem al glotei si peri-
chondrite cum am vazut de mai multe ori; pe conjuctiva
pot apare elemente eruptive si dau conjunctivite si ke-
ratite, cari duc la orbire sau entropion, care reclama
interventiuni chirurgicale ulterioare. Iebra din stadiul
de invaziune, de 4o—41° scade foarte putin in stadiul
eruptiunei sau se mentine la 39—40° pentru a se ridica
din nou in stadiul supuratiunei. ~Turburarile nervoase
sunt foarte accentuate si deseori se observa delir furios,
urmat de o stare comatoasa in care bolnavul sucomba
cu un puls foarte frecuent si mic, cu incetarea respi-
ratiunei si cu iperpirexie de 42° si mai mult. Complica-
tiunile sunt numeroase, mortalitatea este foarte mare
si moartea vine catre sfarsitul stadiului de supuratiune
sau in cel de desicatiune. In caz de vindecare, conva-
lescenta este lungd, cicatricele sunt intinse si profundq,
se produce ectropion al pleoapelor, diformitati ale guret,
perii nu mai cresc, genele asemenea. _ _

Variola emoragicd este forma cea mal grava sl
este cunoscuta in popor sub numele de varsat negru.
Dupa cum emoragia se produce la inceput sau dupa
eruptiune, se disting doua forme de variola emoragica:
purpura variolicd (purpura variolosa) si variola pustu-
loasa emoragici (v. pustulosa haemorrhagica). Purpura

variolica omoard fira exceptiune in putine zile, asa ca

Prof. Dr. M. Manicatide 16
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eruptiunea nici nu are timp sa apara, cecace face uneori
diagnosticul mai greu. Incubatiunea este mal scurtd
(6—8 zile). Stadiul invaziunei incepe obisnuit cu un fior
intens, dar temperatura nu se urcd asa mult; in schimb,
simptomele din partea sistemulul nervos sunt mult mai
intense: sensatie de imbolndvire grea, cefalalgie si mai
ales rachialgie si o durere precordiald foarte tare.
Constiinta este pastrats, rar bolnavii cad in coméa. Dupa
18 —36 de ore apare rash-ul scarlatiniform, ca o rosata
difuza, inchisa, pe trunchiu si pe extremitati_,_ mal rar
pe fata. In acest eritem apar repede emoragil mal micl
sau mai mari, cam cat pedul palmei, rosii purpurii; pe
fata apar pete brune negricioase, pleoapele se infiltreaza
de un edem sanghinolent, conjunctivele sunt emoragice.
Gingiile se umfla si se acopera cu fuliginozitati san-
ghinolente. Pe mucoasa bucala si faringiana se produc
emoragii si exulceratiuni acoperite de pseudomembrane
rezultate din necroza si cari exald un miros gangrenos.
Limba nu ia parte la emoragii, dar este acoperita de
o crustd neagra. Din gura curge un lichid sanghinolent,
cu tasii necrotice printre buzele umflate, rosii vinete,
acoperite de fuliginozitati. Bolnavul tuseste si expecto-
reaza cu sange. Mucoasa nasald sangereaza si in var-
saturile bolnavului se gaseste bila si sange ca si in
scaunele diareice. Urina contine albumina de la inceput
si este redusa In cantitate, apoi ia aspectul urinei san-
ghinolente. La femei se constatd metroragii si avorturi.
Obisnuit in 3—¢4 zile bolnavii mor prin slabirea cordului,
mai rar din cauza emoragiilor.

Variola pustuloasa emoragicd este mai frecuenta
de cat forma precedentd. Incubatiunea are aceeasi du-
ratd ca la variola discrets, loveste mai ales copiii slabiti.
Stadiul initial este grav, cu rachialgie foarte intensa.
Eruptiunea se face ca de obiceiu si rareori papulele
sunt emoragice de la inceput. Mai des emoragia se face
In vezicule, dar de cele mai deseori in pustulele din
stadlul de supuratiune. De obiceiu incep emoragiile in
pustulele de pe extremitati, apoi pe trunchiu si pe fata,
uneori generalizate, alte ori partiale. Apoi apar emo-
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ragiile din mucoase si din aspectul clinic al formei
precedente: expectoratiune, varsaturi, diarei, urini cu
sange. Evolutiunea este ceva mai lungs, cele mai multe
cazurl sucomband intre a 7-a si a 12-a zi

Urmari si complicatiuni

Din partea pielei se observa abcese multiple, da-
torite infectiunilor secundare cari apar in perioada exsi-
catiunel si decrustatiunei si se prelungesc uneori mai
multe sdptamani. Abcesele sunt, de obiceiu, superficiale;
pot insa fi si profunde, in fuschi. Alte ori se produc
flegmoane profunde si erizipele.

Aproape totdeauna, in formele mai grele, apar
decubite pe partile apasate, daca se gasesc acolo ele-
mente eruptive. In partile mai tare infiltrate se ivesc
gangrene, cum sunt ale scrotului, vulvei, pleoapei supe-
rioare. Adesea ramane mai multi ani o acnee foarte
rebela.

Din partea aparatului respirator, in afard de rinita
mentionatd, care poate cidpita o intensitate mare, se
observa deseori laringite cu edem al glotei si necroze
ale cartilagelor. Bronchita = foarte frecuenta, broncho-
pneumonia mai rara si mairard pneumonia, cate odata
abces pulmonar, rareori si gangrena pulmonara. Destul
de des se gasesc pleurite seroase~sau purulente. Toate
aceste complicatiuni agraveaza mult starea bolnavilor
si asa slibiti de boala .primitiva. Variola agraveaza
tuberculoza si-i gribeste evolutiunea. -

Din partea cordului se observa des miocardita,
endocardita septica, pericardita purulentd; din partea
vaselor, flebita. Din partea sangelui, in cazurile mai
grele, se gasesc globule rosii nucleate si policromatice.
Numarul leucocitelor creste in timpul incubatiunei, scade
in timpul febrei initiale si creste din nou In timpul
eruptiunei, caracteristic este ca leucocitele cu granula-
tiuni neutrofile ajung pani la mieloblaste prin irtatiunea
maduvei osoase, celulele mononucleare mar sunt in-
multite, In cazurile usoare este o neutropemeé 31 O
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iperlimfocitoza. Dupa alti autori (Schilling) in variol'a
este iperleucocitoza, neutropenie cu mononucleoza ati-
pica; dup altii (Hallenberger) aceste caractere n’au nici
o valoare.

Aparatul digestiv, in afard de necroza mucoasel
faringiane, este atins de constipatiune, dupa diaree in
primele zile. Splina este marita. Rinichii dau o albu-
minurie febril, apoi nefritd cu cilindri, reactiune dia-
zoica pozitiva. Sistemul nervos, in afara de turburarile
mentionate poate prezinta o turburare melancolicd mai
persistentd si in convalescentd. Encefalita si mielita
diseminata (Westphal), mai rar nevrite. Otita medie se
poate propaga la meninge silasinuri, sau se insoteste de ne-
croza si de surditate, care, la copiii maimici produce surdo-
mutitate. Din partea ochilor se produc keratite. irite, cho-
roidite si panoftalmii. Artrite seroase sau purulente, perio-
stite, abcese musculare pot atinge aparatul locomotor. Or-
chita este o complicatiune comuni (Béraud si Trousseau).

Anatomia patologica

Variola se poate recunoaste la autopsie, daca
moartea s’a produs in orice moment dupd aparitiunea
eruptiei, care nu se aseamana de cat cu unele forme
‘mai grave de variceld. Am asistat, ca asistent al prof.
Heubner, la o discutiune cu prof. Virchow asupra ‘diag-
nosticulul anatomic al unor copii morti de varicela in
serviciul celui dintaiu si pentru cari cel dealdoilea tacuse
diagnosticul de variola. In celelalte organe se gaseste o de-
generare grasd a ficatului, ipertrotia splinei, ulceratiunile
in laringe si toate leziunile descrise la complicatiuni.

~ Din punct de vedere istologic, leziunile caracte-
ristice din piele se produc in stratul papilar al dermului
printr'o dilatatie a capilarelor, un edem al tesutului cu
leucocite alterate inauntru si afard din capil’are, cu pro-
toplazma omogenizata si nucleii fragmentati, cu necroza
varfului papilelor. Membrana bazald si celulele inve-
cinate, carl se necrozeaza (necroza de coagulatiune a
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lui Weigert). Celulele din stratul lui Malpighi sufers o
degenerare reticulard (Unna), altele capata vacuole cari
comunicd de la o celula la alta (ballonierende Degene-
ration, Unna) si peretii celulelor raman ca niste septuri
intre aceste vacuole si dau aspectul fasciculat al sec-
tiunei intr’o veziculd de variola; uneori celulele dege-
nerate raman ca niste baloane in veziculd; nucleii lor
se inmultesc si ajung pani la 20—30 intr’o celula. Toate
celulele pierd striatiunea. Intr’'unele celule se vede in
nucleul umflat niste formatiuni rotunde sau ovale, con-
siderate de Councilman ca parazite intranucleare si pe
cari D. prof. Paschen le considerd ca nucleoli alterati
de virusul variolic. In interiorul acestor celule se vid
niste formatiuni mici punctiforme cari ar fi corpusculii
elementari.

La periferia veziculei se vede o proliferare intensa
a epiteliului, care face un fel de val imprejurul eflo-
rescentei, papilele se lungesc, stratul lui Malpighi se
umfld, se edematiazi. Pirtile necrozate atrag un aflux
de leucocite, cari nu mai sunt alterate si produc supu-
ratia aseptica. Puroiul rupe fasiile cari legau suprafata
pustulei cu baza si pustula devine uniloculara. Apoi
pustula se usucd si se deprima in mijloc, apoi se usuca
in total, transformandu-se in crustd. De la periferie
porneste un strat subtire de epiteliu pe subt crusta pe
care o impinge si o deslipeste de baza pustulei. In
derm apar celule plasmatice si papilele raman turtite.
In pustulele emoragice se gasesc multe globule rosil.

In celelalte organe se gasesc mici necroze nodulare
pe care Weigert le atribue virusului variolic. Chiari
le-a gasit si in maduva osoasd si in testicule.

In variola emoragica se gasesc emoragii in organele
interne, dar nu se gasesc degenerari, pe carl cel mal .mulg
autori sunt inclinati sa le atribue septicemiei cu microbi
de supuratiune. Foarte des in pustulele variolice se ga-
sesc statilococi sau streptococi ca infectiune secundara.

O asociatiune frecuenta, in timpul razboiului, a fost
aceea cu difteria, care ia un caracter malign, gangrenos.
Am aritat mai ’nainte cd tuberculoza este asemenea
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agravata de o atingere de variola. Este lesne de intcles
ca aceasta infectiune, slabind organismul si de_schlzm)d
atatea cai de patrundere a agentilor patogeni, predis-
pune la capatarea tuberculozel

Patogenia

Cercetarile lui Kyrle si Morawetz au aratat ca
agentul patogen se gaseste In sangele bolnavilor in toata
durata variolei si parerea cd agentul patogen ar dispare
din sange odata cu aparitiunea eruptiunel nu este exacta.
Parerea lui Pfeiffer ca s’ar torma o ,protopustula“ din
care s'ar infecta sangele, ca la variola inoculata, este
numai o ipoteza. Prezenta agentului patogen in circu-
latiune explica fenomenele generale din stadiul initial.
Dupa aceea se lixeaza mai ales in piele si evolueaza
acolo, dand manifestatiunile din stadiul eruptiv. Cerce-
tarile scoalei franceze au ardtat prezenta in sange a
anticorpurilor la a 21-a—22-a zi de boala (Béclere,
Chambon si Ménard), precum si fixarea complementului
in perioada supuratiunei pentru a dispare dupa de-
crustatiune (Gastinel). Scoala germand socoteste (v.
Pirquet) microbul variolei ca ramanand foarte putin in
sange pentru a se fixa repede in piele si acolo ar pro-
duce anticorpuri, ar fi o reactiune a tesuturilor nu a
sangelui. Virusul variolic este dermotrop si neurotrop
(Levaditi, Nicolau) ecto si endodermotrop. Evolutiunea
intreagd a elementelor eruptive este datoritd prezentei
microbilor variolel. S’a crezut ci supuratiunea este
datorita infectiunilor secundare, dar s’au gasit multe
pustule absolut lipsite de alti microbi.

S’a atribuit un rol mare simbiozei virusului variolic
cu streptococul, in special in producerea formelor grave
de variold, ca variola emoragici. In epidemia din ul-
timul razboiu s’au facut cercetari si s'au gasit uneori
streptococi, alteori pneumococi sau stafilococi, destul
de des nu s’au gasit infectiuni secundare, in cat, foarte
probabil, virulenta virusului si starea particulara a or-
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ganismului produc aceste forme. Apar mai des la indivizi
cari au fost vaccinati, deci sensibilizati fara sa mai
aiba Imunitate, asa ca s’ar produce o alergie in sensul
lui v. Pirquet (anafilactoidd). Organismul nu mai poseda
anticorpuri, dar are posibilitatea sa le fabrice foarte
repede si aceste anticorpuri, gasind un numair mare de
parazite in sange, le disolva si produce o intoxicatiune
grava (v. Pirquet). S’a obiectat acestei pareri (Tieche)
ca variola emoragica exista si inaintea vaccinatiunei, ca
se imbolndvesc mai ales oameni in varstd, cari nu mai
au anticorpuri in sange si cd nu se pot explica astfel
cazurile intermediare.

D. Dr. I. Nicolau (J. d. Physiol. Ian. 1928) gaseste
plachetele sanguine diminuate.

Diagneosticul

Diagnosticul este usor cand avem a face cu variola
adevarata, discreta sau confluentd este, insa, mai greu
cand e vorba de formele usoare sau incomplete, ca
variola fara exantem sau varioloida. Este mai usor in
timp de epidemie si mai greu in cazurile sporadice. In
anul 1914, Intr'o casa in care veniserad doi refugiati din
Rusia, se imbolnaveste un copil de variola, dupa afir-
marea unui coleg, care, totusi are o ezitare fatd cu
intensitatea fenomenelor initiale. La examenul nostru
gasim toate semnele unei varioloide. Cu alta ocaziune, Di-
rectiunca generald a Serviciului sanitar mi cere tele-
grafic sa vad doi copii si Ingrijitoarea lor bolnave de
variola si izolati la un spital; dupa o cercetare ama-
nuntita a imprejurarilor, contactul cu varicelosi, lipsa de
turburari initiale, aspectul eruptiunei, in sfarsit inocularea
pe corneea a 3 iepuri, ne-a demonstrat existenta unel
varicele. _ _ _ _

Diagnosticul este mal greu in perioada de invaziune,
cand boala este deja contagioasa. Poate fi confundata
atunci cu gripa, pojarul, tifosul exantematic, scarlatina
si intoxicatiunile medicamentoase. In gripa si pojar pe-
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rioada initiala este caracterizatd prin catare ale mucoasei
nasale, conjunctivale si bronchice, febra nu este prea
mare si nu se insoteste de cefalalgie si mai ales de
rachialgie intensa; la aparitia exantemului febra din
variold scade si nu se mai ridica de cat la supuratiune.
Pentru acelasi caracter al febreise deosebeste de scar-
lating si de tifosul exantematic. Daca avem a face cu
un rash scarlatiniform, fenomenul de stingere (Schultz,
Charlton) negativ poate sa ne dea diagnosticul nainte
de aparitiunea eruptiei; de altfel localizarea speciald a
rash-ului ne poate face diagnosticul. Purpura variolica
este mai greu de deosebit de alte infectiuni emoragice,
daca nu apar elementele eruptive. Se poate confunda
cu purpura reumatica, cu purpura emoragica (Werlhol),
endocardita ulceroasd. Febra tifoida, insotita de izbuc-
nirea unei rozeole mai intense, se deosebeste prin du-
rata anterioara a turburdrilor sau prin emocultura.

Dupa aparitia ' eruptiunei, diagnosticul varioloidei
cu varicela este mai greu. Prodromele din varioloida,
cari nu existd obisnuit la varicela, infiltratiunea mai pro-
funda in derm a eruptiunei varioloide si demonstratiunea
corpusculilor lui Guarnieri pentru inoculdrile in corneea
iepurilor sau fixarea complementului cu serul bolnavilor
si un antigen variolic (extract din crustele de variola).
Metoda lui Tieche, prin alergia pielei, poate da diagnos-
ticul in 4 ore. Tieche s’a sensibilizat prin injectiuni
multiple de virus vaccinal, apoi, cu material de la bol-
navul de diagnosticat, sterilizat prin caldura si introdus
in piele, obtine reactiune locald numai la variola. S’a
inlocuit omul cu iepurele de casd cu aceleasi rezultate
(N. Force si H. L. Beckwith). Knopfelmacher reco-
mandd, in caz de indoiald, injectiunea la bolnav a
vaccinel diluate 1/200 si sterilizate prin incalzire la
58-—70°; reactiunea pozitiva, la bolnavii cari n’au fost
vaccinati, este un semn de variola.

Cu sifilidele variceliforme diagnosticul se face prin
demonstrarea treponemei in preparatele microscopice.
Unele eczeme si unele eruptiuni toxice pot pune rar
problema diagnosticului.
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Pronosticul

Pronosticul general este variabil de la o epidemie
la alta. Mai ’nainte variola da o mortalitate de peste
50%,, pana la 70 si 80%,. De la introducerea vaccina-
tiunei mortalitatea a scazut mult, abia 10—15%) si sunt
epidemii cu mortalitate si mai micd. In orice caz o
epidemie de variold influenteaza curba mortalitdtei gene-
rale, dand deficit de populatiune prin escesul de morti
asupra nasterilor.

Pronosticul special, intr'un caz dat, se pune tinan-
du-se seamd mai intaiu de varsta, copiii mici de 2—3
anl dau o mortalitate mai mare. Se zicea, chiar, ca un
sugar, care capatd variola, moare totdeauna. Am avut
mai multl sugari vindecati de variola. In primele 3 luni
dau o mortalitate mal mica, in al 2-lea trimestru ceva
mal mare in al 3-lea si al 4-lea de doud ori mai mare.
In ceeace priveste sexul, fetele menstruate si femeile in
starea puerperala oferd o rezistentd mai micd. Starea
copilului in momentul imbolnavirel are asemenea impor-
tantd. Forma clinicd, perioada de invaziune usoara arata
totdeauna o forma usoard; o invaziune grea nu este
totdeauna semnul unei forme grave. Variola confluenta,
purpura varioloasd omoara aproape totdeauna. Compli-
catiunile agraveaza pronosticul. Timpul scurs de la
ultima vaccinare are asemenea 1lmportantd, cu cat e
mai scurt cu atat probabilitatile unei infectiuni usoare
sunt mai mari. Scurtimea perioadei de incubatiune este
un semn defavorabil. Intensitatea mare a rachialgiei
indica o forma grava, tot asa si ipertrofia splinel, precum
si rash-ul scarlatiniform, cum am spus mal ’nainte.
Caderea repede a temperaturei din stadiul initial este
un semn de pronostic bun, scaderea inceata din contra.
Aparitiunea lenta, regulata a erupfiunel este un semn
favorabil, ca si evolutiunea afebrila. Nu_marul mare al
elementelor eruptive este detavorabil, ca si transformarea
emoragica a continutului. Iperpirexia, in perioada supu-
ratiunei, este un semn foarte grav.
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Tratamentul

Incercarile de tratament specific al variolel nu au
dat rezultate, poate ca din cauza ca nu a fost mtre-
buintat in conditiuni prielnice. In 1893, Auché din
Bordeaux intrebuinteaza pentru intaia oara scrul, con-
valescentilor, in 1894 Landmann in Germania. Teissier )
din 13 cazuri grave obtine 8 vindecari,. din carl o
femee gravida fara sa ajunga la avort si recomanda
metoda. ]. Courmont si Montagard intrebuinteaza (1900)
serul de vitel, care servise ca producator de vaccing,
fara mare succes. De altfel, acest ser fusese intrebuintat
mai inainte de Landmann si Mac-Elliot, apoi de Béclere
(1895, Acad. de méd.) cu succes, dar in doze de 1/50,
1/20 din greutatea bolnavilor.

S’au incercat vaccinatiunile in timpul perioadei de
incubatiune si, natural, rezultatele au fost cu atat mai
bune cu cat vaccinatiunea a fost facuta mai din vreme,
desi unii autori (Hanna) cred ca vaccinatiunea facuta
si dupa aparitiunea boalel influenteaza in bine evolu-
tiunea ei. Este, insd, un  mic inconvenient, cum vom
vedea la capitolul urmdtor, ca vaccinul nu mai prinde
la bolnavii de variola. Vaccinul, facut la o anumita
epocd a incubatiunei, poate sa dea pustule carise des-
volta in acelasi timp cu varlola; dupa aceastd epocd
nu se mai desvolta vaccinul; inainte de ea nu se mali
desvolta variola.

Tratamentul - medicamentos, facut cu intentiunea
de a impiedica desvoltarea variolei, nu a dat rezultate.
S’au dat doze mai mari de salicilat de sodiu, de chining,
vomitive si purgative, asa ca am ramas tot la trata-
mentul simptomatic, Un tratament, care a dat oarecari
rezultate, este administrarea xilolului, care se intre-
buinteaza in laboratorii si care este compus, aproxi-
mativ, din 10—15°, ortoxilen, 60—70"/, metaxilen si
20—25°/, paraxilen, introdus la 1871 de Zuelzer. Belin

1) Roger, Widal et Teissier. Nouveau tr. d. Méd. Vol. Il p. 225, 1922.
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si Teissier intrebuinteaza 100 — 120 picaturi de xilol
pentru 24 de ore, in lapte pentru copii, in vin pentru
adulti. Teissier afirma ca xilolul, dat in epoca vezicu-
latiunel, poate opri supuratiunea sau o atenueaza foarte
mult, in timpul supuratiunei usuca repede pustulele, este
un puternic dezodorant si scade temperatura. Nu trebue,
insa, continuat prea mult dupa inceputul desicatiunei si
dozele scazute repede, pentruca produce o ipergeneza con-
junctiva si iperpigmentatiune. Drojdia de bere ar da, dupa
Teissier, rezultate comparabile, dar mai putin bune.
Acidul fenic pe dinauntru (Chauffard), perclorurul de
fier, asociat cu opiul. Dar dintre toate aceste trata-
mente singurul care s’a mentinut este al lui Ducastel,
injectiunile de eter 3—4 cmc. st injectiunile de morfina
sau o potiune cu alcool si 0,15—0,20 g. extract de opiu.

Tratamentul simptomatic se margineste la supra-
vegherea cordului, care trebue continuu sustinut cu in-
jectiuni de cafeina, digitald, eter. Febra escesiva se va
trata cu antipiretice: antipirina, piramidonul. In contra
durerilor, cefalalgiei si rachialgiei, analgeticele cu baza
de salicilat, antipirind, piramidon, etc. opiul in contra
starei de excitatiune generala.

In afara de medicamente, ingrijirile igienice joaca
un mare rol. Bolnavul-va fi pus intr'o camera mare,
bine aerati, dacid se poate cu lumina rosie. (Finsen
perdele rosii, giamuri vopsite in rosu sau rosu aplicat
pe piele). Se va ingriji gura, spalandu-se de mai multe
ori pe zi cu solutiuni slabe antiseptice §i cu gargarizme
pentru a evita infectiunile secundare. Se va ingriji nasul
si se vor face aplicatiuni de solutium sau pomezi antr-
septice pe piele: s’au prescris solutiun de sublimat,
pomezi cu ichtiol, solutiuni slabe de ipermanganat de
potasiu, solutiuni saturate in aplicatiun repetate de
2—3 ori pe z, apoi o singura datd, pana ce pielea
devine bruna inchisi. Aceste aplicatium ar face supu-
ratiunea mai putin intensa si cicatricele mai pufin pro-
funde. In timpul razboiului, misiunea sanitard francezd
a adus in tara ambrina, un amestec de parafind si
terebentini, pe care O aplicau in combustiuni. Am
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aplicat-o si noi cu un succes deo;ebit pe eruptiunea
faciala. Mai multi bolnavi—in special 2 femel tinere —
Sau vindecat fara sa ramana cu vre-o cicatrice pe fata.
Procedeele idroterapeutice sunt utile si in primele faze
ale boalei si in perioada decrustatiunel.

Tratamentul profilactic

Ca la toate boalele infectioase contagioase, se aplicd
si in cazurile de variola izolarea bolnavilor si a per-
soanelor cari ’i ingrijesc. Avand in vedere contagiozi-
tatea asa de mare, izolarea trebue sa fie mai severa ca
la alte boale. Pe de alta parte, tinand seama de rezi-
stenta agentului patogen, vom face o dezinfectiune se-
rioasa a camerel si a obiectelor cari au fost in contact
cu bolnavul. Bolnavul insusi' va fi imbaiat de mai multe
ori, va fi spalat cu sapun si dezintectat cu alcool sau
alte antiseptice netoxice. In timp de epidemie se vor
izola si bolnavil cu diagnostice nesigure si totl cei cari
au venit in contact cu el Cadavrele variolosilor sunt
asemenea periculoase si se vor lua mdasuri ca persoa-
nele insdrcinate cu inmormantarea si ia toate masurile
de aparare. Toate aceste masuri, insa, nu sunt sufici-
ente sl s’a simtit de mult nevoia unei aparari indivi-
duale mai sigure, fie prin variolare, fie prin vaccinare.

- Siin legea noastra sanitara exista obligatiunea
de a anunta cazurile de variola.

Variolarea

Inocularea variolei, cu scopul de a feri pe copii de
imbolndvire, este foarte veche. Se practica in China
si Indigl, cum am aratat la istoricul variolei. Metoda
tranzmisiunei diferea, insa, in China intrebuintandu-se
camasa In care zicuse bolnavul si cu care se imbraca
copilul sau se freca mucoasa nasali cu o crusta vario-
lica. In India se practica de preoti, cari treceau prin
sate sl invitau pe cei cari volau si se inoculeze. Ino-
cularea se facea la starsitul anotimpului rece, inaintea
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ca]dqri]or mari de vara, dupa o abstinenti de 4 sapta-
mani de la mancari prea hranitoare (peste si lapte).
Inocularea se facea sub cerul liber, in colonii depar-
tate de locuinte. Se practicau 15—16 scarificatiuni de
ro—15 mm. una langa alta pe fata externa a bratului
sau pe antebrat. Scarificatiunile se acopereau cu vata
imbibata cu puroi recoltat cu un an mai ’nainte tot de
la variolati, nu de la bolnavi. In’tot timpul cel inocu-
latl erau impiedecati de a veni in contact cu alti oameni
afara de preoti si erau pusi la un regim alimentar usor.
Succesele acestei vechi metode, care s’a pastrat pana
in timpul din urma, erau splendide, aproape nici un ino-
culat nu murea. :
Aceasta metoda s’a intins la Georgieni si Circazieni
si de aci a trecut la noi, unde se pare ca s’a practicat
mult timp de preoti (D. prof. Bologa, Gomoiu). Aci
au practicat-o si poate ar fi invatat-o medicii Timoni
si Pylarino si aw dus.o mai departe in Tesalia, Venetia
st la Constantinopol. D-rul Timoni a practicat-o printre
locuitorii Fanarulul si el ‘a wvariolat la 1717 pe copilul
de 6 ani al D-nei Worthly Montague, sotia ambasado-
rului englez. La Londra, D-na Montague inoculeaza
variola la o fiici a sa tot de 6 ani si, aceste cazurl
evoluand usor, metoda s'a raspandit foarte repede.
Variolarea se practica pe o scara intinsa in toata Eu-
ropa in cursul secolului al 18lea pana la descope-
rirea vaccinatiunei de catre Jenner. Graba si nebagarea
in seamd a masurilor recomandate la inceput, anume
alegerea cazurilor ugoare pentru procurarea virusului,
pastrarea virusului cel putin un an, intrebuintarea de
cantitati foarte mici, au facut sa se produca din cand
in cand eruptiuni generalizate, grave, cu mortalitate de
1/300 spre sfarsitul secolului (Gregory). Pentru aceleasi
motive s’au produs si epidemii noi pornite de la cate_
un caz de variolare. La noi in tara variolarea se prac-
tica pe frunte, pe dosul manei sau pe'fata externd a
bratului ca si vaccinatiunea. S’a practicat un timp $i

dup4 introducerea vaccinatiunel. '
Tabloul clinic al variolizatiunei este caracterizat
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prin aparitiunea leziunei locale. (;atl'e a 4-a zl de la
inoculare, se formeaza papula, vezicula si pustula catre
a 7-a zi si in cele 3 zile urmdtoare se produce_ supu-
ratiunea cu febra intensa si inflamatiune locald violenta.
Catre a 11-a zi febra scade si starea generald se im-
bunatiteste. Atunci apare, aproape totdeauna, o erup-
tiune generalizata, dar cu elemente mai putine si uneori
fara fenomene generale. Elementele eruptive evolueaza
mai usor si nu lasa cicatrice. Destul de des lipseste
eruptiunea generala.

Varsatul se observa la oi (varsatul oilor, clavelée,
sheep-pox, Schaff-pocke, ovina) si are mare asemanare
cu variola omului. Dupa 8—g zile de incubatiune incepe
cu febra mare de mai multe zile; dupa scaderea febrei
apare o eruptiune generalizata, papulo-veziculoasa, care
supureaza si lasa cicatrice. Apare in epizootii, da o
mortalitate de 25—30"/, si, la oile vindecate, cicatricele
strica productiunea lanei. Virusul este deosebit de al
variolel umane, pentrucd nu se transmite la om, nici
varsatul omului nu se transmite la oi.

Bovidele si caii suferd de o variola localizata (cow-pox,
horse-pox, vaccina, equina), care, uneori da la cal
eruptiune generalizatd.  Virusul este identic cu virusul
variolic al omului, atenuat prin trecere la aceste ani-
male. S’a incercat cu succes equinatiunea la om, dar
s’a parasit din cauza pericolului de transmitere a morvei.

Vaccinatiunea

Se stia de mult timp ca vaccina originala (cow-pox)
este transmisibila la om prin contact. Se observase si
faptul ca cei cari mulg vacile si capata vaccina, nu se
mai imbolnavesc de variola. Al v. Humboldt, pentru
unele triburi de pastori din Mexic, Brun pentru unele
triburi din Belucistan, au aratat ca stiau de mult de
acest efect al vaccinei. Eduard Jenner, pe cand era
Inca student, luand anamneza unei bolnave, a aflat de
acest efect al Vaccinel si a ficut din aceasta chestiune
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scopul vietei sale stiintifice. El a fost precedat in Anglia
de doi medici Sutton si Fewster (1778), de un agri-
cultor Benj. Jesty (1774), in Germania de un invatator,
Plett' (1791), chiar la noi in tara se practica inocularea
- vaccinel cu fire de ata trecute mai ‘nainte prin pustulele
de vaccin, sau prin bidi cu lapte de la vacile atinse de
vaccind (Bologa?)

Meritul lui Jenner a fost ca, de la varsta de 19
ani, a urmarit aceastd chestiune timp de 30 de ani, cer-
cetand fiecare caz in parte si facand o serie de expe-
riente absolut doveditoare. Prin inocularea vaccinei
umanizate, de la brat la brat, a inlesnit intrebuintarea
acestui mijloc pe o scard intinsa. A inceput experientele
sale prin iIncercari de variolare la 16 persoane, cari
mal de curand sau mai de mult capatase in mod acci-
dental vaccina. La toti inoculatiunea a ramas negativa.
Atunci, la 14 Mai 1796, cu vaccinul luat de la o mul-
gatoare, Sarah Nilmes, infectata in mod accidental, ino-
culeazi pe un copil de 8 ani, James Phipps, care capata
o pustuld vaccinald ca sicum s’ar fi infectat cu vaccin
de la animal. Putin dupi aceea, incerca variolarea co-
pilului fiara succes, asa cum se astepta. Cu aceasta a
dovedit ca vaccina umanizati este transmisibila la om
si ca da imunitate ca sl vaccina luata de la animal
Repetand aceasta experientd dupa 2 ani, abia atunci
publica prima sa lucrare in 1798. ,Cercetari asupra cau-
zelor si efectelor vaccinei variolei“ in care recomandd
vaccinarea ca mijloc profilactic in contra variolei, mijloc
sigur si fara pericol, in locul variolizarei. Aceasta lucrare
a produs o mare sensatiune si a fost tradusa In toate
limbile. Au urmat apoi 2 lucrdri in 1799 si in 1800,
cari dau confirmare primei publicatiuni, sfaturi si ama-
nunte noi,

Foarte repede s’a raspandit vaccinatiunea in toate
tarile, cu toate ca a intampinat multe rezistente si 1na-
micitii. S’au vaccinat mii de persoane si in multe sute
de cazuri s’a facut variolarea ca mijloc de control. In

1) Rev. St. med. 1929, pag: 137
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fiecare tara medici distinsi au fost propagatorii metodei.
La noi in tara au fost medicii Caracas in Muntenia
(1801) Hesse in Moldova (1803). _
Vaccinatiunea a fost impusa prin lege In mai muite
tari. A fost lasata facultativa in Englitera, Statele-Unite,
Belgia. Facandu-se cu oarecare neglijentd in Franta,
cu toata staruinta lui Trousseau, pe de alta parte, pe
la mceputul sec. al 19-Jea dovedindu-se ca imunitatea
nu este eterna, entusiasmul pentru vaccinare scdzu mult
si tarile respective platira cu epidemii omoratoare aceasta
desconsiderare. Pe la 1820—1830, adversarii vaccina-
tiunei incepura o propagandi foarte vie. Dar tot atunci
se recunoscu necesitatea revaccinatiunei si rezultatele
admirabile obtinute convinsera statele cari aveau vac-
cinatiunea obligatorie sa introducda si revaccinatiunea
prin lege in scoale si armata. In 1855 Directia generala
a serviciului sanitar al- Angliei, in urma opozitiunel in-
tampinate de legea care introducea vaccinatiunea obli-
gatorie (1853), se adresd organelor medicale celor mai
inalte din toata lumea si capacitatilor celor mai recu-
noscute pentru lamurirea chestiunei. Directiunea sc adresa
si guvernelor statelor cu vaccinare obligatorie, pentru
statisticl. In curs de 2 anis’au primit toate raspunsurile
cari au fost tipdrite intr’o carte albastra si distribuita
parlamentului. Aceasta carte albastra constitue cea mai
frumoasa colectiune stiintifica, un mare triumf al vacci-
natiunei, si, cum s’a exprimat raportorul John Simon
in parlament ,cel mai frumos monument pentru Jenner.
La prima intrebare: dacd vaccina da imunitate contra
variolel, din 542 de intrebati, 540 au raspuns afirmativ,
fara rezerve. La a 2-a intrebare, daca vaccina nu pre-
dispune la alte boale, ca ftizia si scrofuloza, toate ras-
punsurile, fara exceptiune, au fost negative. La a 3-a
intrebare, daca nu se poate transmite sifilisul sau alte
boale, s’a raspuns ca trebue si se ia toate precautiunile
ca producatorii de vaccin si fie alesi fara boale. La a
4-a ntrebare, dacid vaccinatiunea generala a copiilor
trebue recomandata, raspunsurile au fost ca si la cea
dintai, 540 pentru si 2 contra. Toatad aceasti cercetare,
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cu toate rezultatele ei, a ramas fara mare efect practic.
In _cursul razboiului dela 1870, epidemia de varioli se
1;;1- cu furie si tinu 3 ani devenind o pandemie. Mor-
biditatea si mortalitatea a fost totusi mult mai mica de
cat mai ’‘nainte. A fost o mare diferenta de morbiditate
si mortalitate intre armata germana si francezi, care
a avut de 50 de ori mai multi morti ca cea dintai si
proportiunea mortilor fatd cu bolnavii de variola a fost
mai mult ca de 2 ori mai mare. In anul 1873 s’a in-
trodus in Germania Intreagi obligatiunea legald a vac-
cinatiunei. La noi in tard, cum am aritat mai ’nainte,
s’au inceput vaccinatiunile oficiale la 1801 si 1803.-La
1815 erau deja 3 medici si 2 subchirurgi in Bucuresti,
platiti din cutia milelor, ca sia vaccineze gratuit popu-
latiunea saraca (obrazele scapitate). In prima si a doua
lege sanitard (1874 si 1885) s’a introdus obligativitatea
vaccinatiunei in primul an dupd nastere. Revaccinatiunea
este obligatorie la intrarea in scoald (7—8 ani) si la
incorporarea in armati (21 de ani). S’au creeat institute
de productiunea vaccinului, dupd modelul lui Negri in
Italia, la Bucuresti, apoi la lasi, un institut al Statului.
Acum se prepara vaccinul la Fac. de medicind veteri-
nard si mtr'un institut particular din Transilvania.
Preparatiunea  vaccinuluiMultd vreme s’a intre-
buintat vaccinul umanizat, de la brat la brat, asa cum
il practicase Jenner. Teama de transmisiunea unor boale
si i special a sifilisului, justificata de mai multe epidemii
de sifilis vaccinal, a impus intrebuintarea vaccinului
animal. Teama de trecerea boalelor de la animale poate
fi laturati cu sacrificarea animalulul si examemgl ana-
tomopatologic minutios, inainte de a da vaccinul in
intrebuintare. Mai toate animalele domestice pot servi
ca producatoare de vaccin: calul, magarul, boul, bivolul,
capra, iepurele, cainele, etc. Sa preferat vitelul de
3—=24 de luni pentrucd are boale mai pufine $l este
mai usor de ingrijit. In Indochina se intrebuinteaza bi-
volii tineri (Calmette, viteii fiind foarte rari). La noi, la
Fac. de med. veterinara se intrebuinteazd vien mal
‘mari. Se fixeazi pe 0 masid specialda care s€ poate

Prof. Dr. M. Manicatide. 17
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pune vertical pentru legarea vitelului si apol se intoarce
orizontal. Se spala si se rade pielea pantecelui si a
flancurilor de la uger sau burse pand la un lat de
mana aintea ombilicului. Se spala apoi cu alcool sau
cu un antiseptic (lysol 2°,) si apoi cu apa caldd steri-
lizata. Se fac, cu o lantetd muiata in vaccin, taictur
superficiale, fara sa ajungd la papile (fara emoragie)
Jungi de 3—4 cm. paralele la distanta 1-—2 cm. pe
toatd supratata curatiti. Dupa aceea, in unele Institute,
se aplica un bandaj ca sa fereasca reglunea de mur-
darire. Evolutiunea se face mai repede la vitel: dupa
24 de ore se roseste regiunea vaccinatd, dupd alte 24
de ore regiunea se umfla si apar veziculele, cari, a 4-a
sau a 5-a zi sunt complect dezvoltate. Atunci se spala
bine regiunea cu apa cald4 si sapun, apoi cu multd apa
sterilizata si se curata toate pustulele rdzandu-se si
baza lor cu o lingura tdioasd si masa obtinutd se strange
in vase sterilizate, amestecandu-se cu 3 pana la 5 parti
de glicerind (80°/,) cu apd distilata (20°/,) si se lasa
mai multe zile in racitor. Imediat dupd recoltarea vac-
cinului se sacrifici animalul pentru a ne asigura de
deplina lul sanatate.

Pulpa vaccinali amestecata cu glicerind este tre-
cutd intr'un aparat sterilizat, care o starama in mod
mecanic si o transforma intr'o emulsiune uniforma. Se
trece apoi printr’un filtru de tifon steril si se pastreaza
in racitor In vase sterile bine astupate. De obiceiu se
pastreaza 4—6 saptamani si se di in intrebuintare dupa
ce s’a facut o cercetare bacteriologicd si una de efica-
citate. Un wvaccin bun trebue ca, diluat 1%, sa dea
3—4 pustule pe un cm. patrat. Pastrarea in glicerina
face ca cei mai multi germeni patogeni (streptococi,
stafilococi) si dispara; in general microbii se reduc de
la 40 mii la 50, de la 2 milioane la 1500 in sase sip-
tdimani. Vaccinul astfel pregitit este distribuit in tuburi
capilare inchise la lampa pentru 1—3 vaccinatiuni, sau
In fiole mai mari, pentru mai multe. Pastrat la rece
(—4°% vaccinul se pistreaza mult timp, la caldura ’si
pierde repede eficacitatea. Vaccina trecutd de la un
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v,itel la altul mai multe generatiuni, slabeste. De aceea
s'a recomandat reinoirea din cand in cand, luandu-se
de la om si trecandu-se la vitel (retrovaccina). S’a reusit,
cum am ardtat la etiologie, si se obtina vaccin si cu
virus variolic de la om (L. Pfeiffer, variolovaccina).
Trecerea se poate face prin iepuri de casi in serie de
3 si apoi la vitel.

Herzberg ') a incercat cu succes cultura vaccinului
pe fragmente de embrion de g#ind, ca in culturile de
tesuturi.

Dupa a 75-a trecere a obtinut 10 mii de doze de
vaccin eficace, steril si foarte eftin.

Vaccinarea copiilor. In toate tarile se Intrebuinteaza
acum aproape exclusiv vaccinul animal. Peste tot vac-
cinatiunea este obligatorie, in unele tiri si revaccina-
tiunea. Prima vaccinatiune se face in anul intaiu dupa
nastere. Revaccinatiunea: este, la noi, obligatorie la 7
ani, cand copiii incep scoala primard si pentru barbati
mai este impusd cu ocaziunea serviciului militar, la 21
de ani.

Technica variaza de la un vaccinator la altul.
Regiunea unde se practicd vaccinatiunea variaza ase-
menea dupa imprejurdri. Obisnuit se practicd In regiunea
deltoidiana si anume prima vaccinatiune in partea dreapta,
pentru ca revaccinarea sa se facia pe bratul stang ca,
in caz de reactiune prea intensi, copilul sa nu fie su-
parat in miscarile bratului mai des intrebuintat. La fete
vaccinarea se poate face pe fata externi a gambelor
si coapselor sau in regiunea rotuliana. Se recomanda
a se vaccina pe nevii materni mai mari sau pe regiu-
nile atinse de angiome pentru ca cicatricea sa sclerozeze
angiomul.

Ca instrumente, se intrebuinteazi orice instrument
ascutit pentru a se face scarificatiunile sau o lanteta
speciala. Unele institute vaccinale expediaza tubul capilar
cu vaccinul in tuburi de fier cu capac care acoperd o
parte terminatd in forma de lanteta. Operatiunea intro-

1) Klin. Wschr. 1932 No. 50.
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ducerei vaccinului in piele se face cele mai deseori prin
scarificatiune. Se poate face si prin arderea suprafetei
cu o spatula incalzitd la lampa, dandu-se la o parte
epidemul ars si aplicandu-se vaccinul pe regiunea des-
coperita. Unii fac injectiuni subepidermice cu siringa.
In toate aceste operatiuni se va proceda cu toatd grija
de asepsie, ca la o operatiune chirurgicala, spalandu-se
pielea cu alcool sau cu o solutiune antiseptica $i apoi
cu ap4 sterilizatd. Toate instrumentele vor fi desinfectate
prin caldurd sau solutiuni antiseptice. .

Cu aceste precautiuni nu vom avea de temut nici
o infectiune secundara.

In Germania se fac 4 sacrificatii lungi de un cm.
si la distantd de 2—3 cm. pe regiunea preferata. La
copiil vaccinati la noi am vazut numai o scarificatiune
pe o suprafati mai mare, rareori doud. Preferam 2
vaccinuri, ficute prin scarificarea pielei pe o suprafata
cam de un cm. patrat, distantate de 3—4 cm. Scarifi-
catiunea trebue si fie superficiald, sid nu iasa sange,
sd rupa numai stratul cornos al epidermului. Pe supra-
fata sgariata aplicam  vaccinul, intinzandu-l cu lanteta
cu oare-care insistents, sau ludm o piciturd de vaccin
pe lantetd si o Introducem in piele in timpul scarifi-
catiunei. Dupa aceea lasam copilul cu bratul gol 1o0—15
minute pand ce vaccinul se usuca complect. Unii aplica
un pansament, care, de obiceiu, nu e necesar. S’au
recomandat niste capsule de celuloid, cari se tixeaza
cu emplastru si acopera farda si atingd vaccinul si are
mai multe gdurl ca sa nu Impedece perspiratiunea pielei.

In general, nu este nevoe de nici un pansament. Dupa
uscarea vaccinulul si dupd trecerea reactiunei la trau-
matizm, regiunea se vindec# asa cd nu mai prezintd
vre-un aspect anormal. Se recomands, ca precautiune
in contra eventualelor intectiuni, si nu se faca baie
copilulul. In primele 3—4 zile se poate face baie fara
nicl un mmconvenient.

Evolutiunea vaccinului se face in cate-va zile. Citre
sfarsitul zilei a 3-a si inceputul celei de a 4-a apare o
rogatd in regiunea vaccinatd, a doua zi se formeazi
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una sau mai multe papule cari conflueazs, se dezvolta
apol o veziculd, inconjuratd de o zoni rosie, areola,
apol de o zona mai palida, area. A 7-a—g-a zi vezicula
supureazi, cele 2 zone se confunda, rosata devine mai
intensd, regiunea se umfls, luand un aspect erizipelatos,
fenomene generale de neliniste si febra apar, pustula
se mdreste, se deschide varful se usuca si incepe for-
matiunea crustei. In acest timp se prind ganglionii
axilart de cele mai multe ori. Febra nu dureaza de cat
2—3 zile si revine la temperatura normalid. Cam a 14-a
zi cade crusta si se formeazi incd o crustd mai subtire,
care cade asemenea dupa cateva zile si lasd o cicatrice.
Cateodatd evolutiunea vaccinei este mult mai usoars,
reactiunea locald este foarte redusi si tenomenele gene-
rale pot lipsi complect, inlocuite cu o mica ridicare de
temperaturd de cateva ore. Alteori reactiunea locali
este asa de intensa in cat tumefactiunea si rosata se
intinde la tot bratul, se vad linii proeminente de lim-
fangita pand la ganglionii axilari. Pana la formatiunea
pustulei copilul are o usoard mancarime, apoil dureri
destul de vii si febra pand la 40° In perioada de invo-
lutiune toate fenomenele generale si locale scad. Evo-
lutiunea totald dureazd cam 3-—4 saptamani. Intensitatea
reactiunei depinde de virulenta vaccinei, de felul vac-
cinarei, de organismul copilului. In general, insd, evo-
lutiunea regulatd este tipica si aceeasi aproape in toate
cazurile.

Receptivitatea este aproape universala; sunt foarte
rari cazurile cari rezista la 3 vaccinari consecutive.

Fenomenele locale si generale ale revaccinafiune:
sunt in raport cu imunitatea ce a mai ramas de la
vaccinatiunea anterioars. Ele au fost bine si amanuntit
studiate de v. Pirquet. Cu aceastd ocaziune a pus
bazele alergiei. Se intelege ci aceste fenomene vor fi
foarte variate. De cele mai multe ori se produce o
reactiune rapida, precoce, care apare in primele 24 de
ore si se termina iute, fira alte turburadri. Se distinge,
apoi, o reactiune accelerats, cu dezvoltarea vezicul€i
in 2—3 zile si involutiune rcpede. Tot in acest grup
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intra si revaccina petechiald, asemandtoare cu vario-
loida emoragica. A 3-a forma a revaccinaiunel apare
cand imunitatea a disparut complect s1 nu se mal deo-
sebeste de vaccinatiune, o
~ Vaccinatiunea produce imunitate in contra variolel
si a vaccinatiei. Imunitatea apare de a 7-a zi de la
inoculare; un inceput de imunizare se _poate constata
de pe la a 4-a zi; cea mai intensa imunitate se observa
a 12-a zi. Durata imunitatei nu se poate preciza, va-
riind de la un caz la altul. Se socoteste in mijlociu in
Germania la 1o ani, la noi cam la 7 ani. In timpul
razboiulul s’a viazut, insa, ca si durata de 7 ani, este
prea lunga, pentrucd au fost imbolnaviri i dupa 3 ani
de la vaccinare. La Negrii din Camerun si Togo (Plehn
si Paschen) n’a tinut nici un an. Revaccinatiunea pro-
duce o intarire a imunititel, afard de cazurile de reac-
flune precoce, care ar fi datorita neutralizarei virusului
de cdtre imunizinele afldtoare in cantitate suficienta la
bolnav si cari nu lasi acest wvirus sd mal producd
vre-0 reactiune In organizm. De aceea se socoteste
mal utila revaccinatiunea dupd ce a disparut aproape
complect imunitatea. Dupa vaccinatiune sau revaccina-
tiune instrumentele trebue dezinfectate si resturile arun-
cate in foc.

Anomalii de evolutiune, in afard de imunitatea
congenitala, asa de rard, se observa cand vaccinul nu
este destul de virulent si se produc reactiuni mai tardive
cu elemente mai slab dezvoltate. Alteori apar pustule
supranumerare pe suprafata areolei sau mai departe,
areola devine cateodatd buloasa sau serpiginoass, apa-
rand pustule accesorii in serie, mai ales cand se aplica
pansamente umede; rosata infiltrata a areei poate
migra spre partile declive (area migrans) si se aseamana
cu o placa de erizipel. La copiii anemici sau cachectici
se produce o reactiune lents, dar intinsa si cu slaba
tendint4 la vindecare. ’

Trepue deosebite de anomaliile de evolutiune unele
urmari s1 complicatiuni ale vaccinei. Ca o urmare a
vaccinel se pot considera eruptiunile mai mult sau mai
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putin intinse, postvaccinale, uneori maculopapuloase,
alteori maculobuloase cari apar la 8—12 zile dupa
inoculare. Tot urmari sunt grefarile virusului vaccinal
pe diferite parti ale corpului, pe fatd, pe conjunctive,
pe limba, in regiunea genitala, pe alte afectiuni ale
piclei, eczeme, intertrigo (eczema vaccinatum) cari pot
lua o intorsatura grava (keratitd, panoftalmita) fenomene
generale de septicemie si chiar sfarsit letal. Ca com-
plicatiuni se pot considera infectiunile accidentale ale
plagel vaccinale cu streptococi si stafilococi: supuratiuni
superficiale—impetigo—profunde, flegmoane, erizipele,
adenite supurate, ulceratiuni vaccinale persistente.

O complicatiune, asupra cidreia s’a insistat mai de
curand, este encefalita postvaccinala, observata mai
des in Olanda, Anglia si mai rar in Germania si Austria.
De obiceiu, dupd 1o—12 zile de la vaccinatiune, apar
fenomene acute de encefaliti, cu febra, convulsiuni,
coma cu paralizii sau pareze, datorite la leziuni in focar
cerebrale sau medulare, emiplegii, monoplegii sau pa-
raplegii. Un mare numdir din aceste encefalite se vin-
decd fard urme; vre-o 30°, se ‘termind cu moartea.
Leziunile anatomice sunt identice cu cele din encefalita
postmorbiloasd sau dupad variceld. Nu se stie incd daca
encefalita este datoritd wvirusului vaccinal, care prezinta
uneori calitdati neurotrope, sau unui virus adaogat, in-
trodus odatd cu vaccinul sau unul virus preexistent,
care capdta virulentd mai mare in urma vaccinatiunei.

Toate complicatiunile, afara de encefalita, se pot
evita daca se iau toate misurile de igiend, de anti-
sepsie si curatenie. . .

Vom intelege mai usor acum carl sunt imprejurd-
rile cari vor impiedeca sau amana vaccinatiunea unui
copil. Orice turburare acutd a sanatatii, orice turburare
de nutritiune este un motiv de amanare, pentrucad de
multe ori aceste stari se agraveazd. Am aratat la dis-
trofie si la decompozitie ca vaccinatiunea poate produce
agraviri catastrofale. Asemenea, turburarile grave, ca emo-
filia, anemia pernicioasd sunt contraindicatiuni absolute.
Manifestatiunile diatezei exsudative, eczemele, intertrigo



264 VARIOLA

sunt motive serioase de amanare pana la.vindecarea 191‘.
Asemenea toate boalele pielei: impetlgo_, 11chenu}, scabies
pustulosa, furunculoza, etc. Boalele 'S.IStell:lUIUI_neI'VOS,
spasmofilia, epilepsia, din cauza posibilitatel unel encefa-
lite; boalele inflamatorii, vindecate, pentru acelasi mo-
tiv, impun amanarea vaccinatiunei. Boalele de cord
necompensate, nefrita, tuberculoza si sifilisul, otita medie
supurata, daca sunt insotite de o stare de slabiciune
" a copilului. Boalele contagioase ale celor dimprejurul
copilului, constitue asemenea contraindicatiuni tempo-
rare.

Vaccinatiunea se va face in masi, imprejurul unor
cazuri de variold, pentrucd in acest mod putem feri de
variola un numir mare de cazuri chiar cu infrangerea
unor contraindicatiuni, pericolul imbolnavirei de variola
fiind mult mai grav.

Vaccinatiunea prin injectiuni subcutane de un cmc.
vaccin diluat 1/200 (Nobel si Knopfelmacher) da brusc
intre a 10-a 1 a 14-a zi o reactiune locald eritematoasa cu
infiltratiune, care dispare in cateva zile si da imunitate in
contra uneli noi vaccinatiuni. Injectiunea intradermica
(Leiner, o,1 cm. din solutiunea 1%,) da imunitate si o
reactiune imediata, cuinfiltratiune si rosata in 24—48 ore,
care dispare repede si este urmata de o a doua infiltra-
tiune, cu rosats, care dispare mai incet, ramanand chiar
dupa 50 zile ca un nodul de marimea unui bob de
canepa4.

Imunitatea obtinuta cu vaccinul intra, din punct
de vedere teoretic, in grupul imunitatei active capatate
printr’un virus identic atenuat. Imunizarea este locala, .
ectodermica si a mucoaselor, In sange se gisesc anti-
corpurl cari fixeaza complementul, anticorpuri virulicide
(Gastinel), precipitine si aglutinine.



BOALA A PATRA

Intr’o publicatiune din 19711 relativa la 9 cazuri
personale de aceasts boals, ziceam ca parerile patolo-
gistilor, relative la boala descrisd In 1900 de Dukes,
erau impdrtite. Unii o considerau ca o forma atenuata
a scarlatinei, altii ca o forma a rubeolei si altii ca o
boala specifica. In raport cu aceste pareri a variat si
numele boalei. I s’a zis boala lui Filatow-Dukes, rubeola
scarlatinosa si vierte Krankheit in Germania. In Anglia
si America, dupa numirea datd de Dukes, fourth disease;
in Franta, rubéole scarlatiniforme si quatriéme maladie;
in Italia, quarta malattia; in Spania cuarta enfermedad
sau cuarta erupcion.

Este absolut necesar, pentru a ne face o parere
personalda, sa fi observat insine copii, cari, pe langa
boala a patra, sid fi avut, inainte sau dupa aceasta
boala, scarlatina si rubeold. Pe langa cele noua cazuri
publicate, am mai vazut in lasiincid alte 15—16 cazuri
intr’'o epidemie si aci, in Bucuresti, patru cazuri tipice.

Fara ’ndoiala ci Dukes a avut meritul sa readuca
la ordinea zilei o cestiune care s’a discutat aproape din
momentul cand rubeola a fost izolata din grupul celor-
lalte exanteme acute.

Inca din 1851 Lebert?) descrie 2 forme de rubeols,
pe cari le considerd ca boale diferite. Una este forma
comuns, pe care o numeste rubeola morbillosa, cealalta
rubeola scarlatinosa, semanand cu scarlatina. Mai tarziu
aceastd conceptiune este uitatd siin tratatul, mult timp
clasic, al lui Niemeyer? se intelege sub numele de
rubeola scarlatinosa o scarlatind, a carei eruptiune sea-
mana cu cea morbiloass, celelalte simptome fiind tipice

1) Anuarul gen. al Univ. din lasi 1911, p. 172.
2) Man. de med. clin. p. 42.
3) A 8-a edit., 1871, vol. I p. 606,
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de scarlatina (febra mare, afectiune taringiana, _anasarca
ulterioara, etc.); sub numele de mbeola morblllosa, din
contra, o forma de morbili, a carel eruptiune este con-
fluenta si seamana cu cea scarlatinoasa. Nil Filatow 1)
se asociaza cu parerea lui Lebert si precizeaza:
Jinteleg sub numele de rubeola sgarlatmosa 0 boala
specificd, acutd, infectioasa s1 contagioasd, caracterizatd
printr’o eruptiune scarlatiniforma, dar diferitd de scar-
latina prin evolutiune, totdeauna usoard sl mal ales
prin particularitatile agentului patogen. Aceastd boala
este fatd de scarlatini ceeace rubeola comund este
pentru morbili“. Totusi, autorii ulteriori, Intre cari si
prof. Heubner ?), descriu boala ca o varietate a rubeolei.
Intr’o Jucrare mai noui, asupra diagnosticului diferen-
tial al exantemelor, Heubner3) recunoaste cd ar putea
exista infectiuni mai usoare, al cdror agent patogen ar
fi fatd de microbul scarlatinei ca bacilul paratilic fata
de baciiul febrei tifoide. Clement Dukes intrebuinteaza
pentru prima oara numele de boala a 4-a , fourth disease®
in 1goo, in articolul sdu intitulat Asupra confuziunei a
doud boale diferite sub numele de rubeoldt). Aceasta
publicatiune a provocat o-discutiune ' vie intre patolo-
gistii englezi si americani. Intre numeroasele studii
publicate trebue citat, ca cel mai bine documentat, al
lut Weaver din 19or1. In cele 14 observatiuni personale
boala a patra fusese precedatd sau urmata de scarla-
tind si, in ceeace priveste caracterele clinice, cazurile
lui Weaver sunt identice cu tabloul clinic schitat de
Dukes. Dintre autorii, cari nu admit felul de a vedea
al lui Dukes, putem cita pe C. Killick Millard, William
Watson si H. L. K. Schaw 5).

Autorii francezi si germani nu s’au ocupat decat
dela 1904 Incoace. Bokay atrage atentiunea asupra el
printr’o scurtd dare de seama in Deutsche med. Woch.

1) Vorles. i1, ac. inf. Krankh. trad. Polonsky. Wien 18
2) Lehrb. d. Kinderkrnkh. 1903, p. 318. Y . o7 p- 362
3) Deutsch. med. Wochenschr., 1909 p. 913

4) The Lancet, 14 Inlie 1g00.

5) Dupa Bokay.
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No. /43 $1 apol intr'un articol mai lung in Manualul de
medicina infantila al lui Pfaundler ). Cam in acelasi timp
L. Cheinisse ?) publica un articol critic prin care cauti
sd demonstreze identitatea boalei descrise de Dukes
cu rubeola scarlatinosa, descrisa de Filatow la 1880.
Propune, asemenea, si se paraseascda numele bizar de
boala a patra si sa se adopte cel de scarlatineola sau
pseudoscarlatina epidemica. Tot atunci Unruh ?), bazat
pe o intinsd experienta pefsonala si pe mai multe ca-
zurl publicate mai ‘nainte sub numele de rubeola cu
evolutiune anormals, insistd asemenea asupra specifici-
tdater boalel si asupra unora din caracterele ei clinice.
Propune si numele de boala lui Filatow-Dukes. In se-
dinta dela 2 Mai a Soc. de pediatrie din Munchen,
v. Ranke considera boala lui Dukes ca nestabilita defi-
nitiv, iar Trumpp, dupa durata incubatiunei, o crede
apropiatd de rubeola. IEdson*) relateaza o epidemie de
64 de cazuri dintre cari 12 aveau semnul lui Koplik.
Edson considera boala ca un intermediar intre rubeola
comund si boala descrisd de Dukes. Dupad descrierea
lui Edson se pare ca a fost o epidemie de morbili usori,
desi autorul emite ideea curioasd cd orice exantem
morbiliform sau scarlatiniform nu e decat o varietate
a aceleiasi boale. Hilsum#®), din experienta proprie si
din articolele citite, nu se poate convinge de specifici-
tatea boalel lui Filatow-Dukes, pe care inclina sa o
considere mai mult ca o scarlatind usoard. Dupa dansul,
rubeola localizata (Tschamer), eritemul infectios (Schmidt),
scarlatinoida (Trammer), eritemul simplu marginal (Feil-
chenfeld) si a cincea boala (Cheinisse) ar fi nume dife-
rite pentru aceeasi boala. Leon®), intr'un studiu asupra
sangelui bolnavilor atingi de boala a patra, stabileste
o scadere a leucocitelor, cu predomnirea mononuclea-
relor, fapt care ar inlesni mult diagnosticul cu scarlatina,

1) Leipzig. 1906, vol. I pag. 717.
2) Sem. méd. 1905 p- 145

3) Arch. f. klin Med. 1905 p- 145
2) Brooklyn med. J. 1905.

5) Weekbl. v. genesk. 1907, No. 1.
6) J. amer. Assoc. 1908 N. 26.
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la care se gaseste, din contra, leucocitoza sl polinu-
cleozia. Brooke!) a observat intr’un regiment englez
din Blomfontain 33 de cazuri de boald seminand cu
scarlatina, dar cari reamintesc boala lui Dukes, desi
fusese si un caz de moarte. M. Rietschel 2), in articolul
recent despre boala lui Filatow-Dukes, face un examen
critic al publicatiunei lui Dukes si conchide ca este
vorba de o scarlatini usoard. In schimb, insa, Hoch-
singer 3), care o numeste scarlatinella, asa cum o nu-
meam si noi la 19114 socoteste ci orice eritem scar-
Jatiniform, fara descuamatiune, fara fenomenele faringiene
ale scarlatinei, trebue considerat ca boala a patra.
Stooss ) este de aceeasi opiniune, dar crede ca sunt
si alte infectiuni cu eriteme scarlatiniforme. Jochmann ¢),
crede ca boala a 4-a trebue separatd de scarlatind din
cauza incubatlunei mai lungi, a evolutiunei mai usoare
sl a contaglozitatel mai scurte. Kramer in 1914, [Fervers
in 1923, descriu cate o epidemie de aceasti boald.
Fervers distinge chiar 2 forme clinice: una seminand
cu cazurile lui Dukes, parascarlatina A si alta cu ru-
beola scarlatinosa a lui Filatow, parascarlatina B, cea
de a doua mult mai usoard ca cea dintai. Alti autori,
mai recentl, admit una sau cealaltd parere. Din obser-
vatlunile noastre si din cele ce preced ne credem auto-
rizati a admite existenta unei boale infectioase, epidemice,.
contagioase, care seamand cu scarlatina, de care se
deosebeste printr’un virus deosebit, deosebit si de al
rubeolei. '

In Franta, Aviragnet si Dureau (Teza 1906) admit
felul de a vedea al lui Dukes si Filatow, Comby con-
sidera boala a 4-a ca o forma de rubeols.

Descriptiune clinici. Perioada de Incubatiune du-
reaza, dupd Dukes si Filatow dela 9 la 26 zile. Intre
cazurile noastre am avut unul singur, la care am putut

1; _I]_I ré)gval: %?m m. c. 1909g.

2) Hdnadbch. Pf,, Schl 1931 vol. . 255.

3; Wien ki W. 1ga6, 65 g, PSS

4) 1 c '

5) Hndbch Pfaundler Schi

6) Lehrb. d. inf. Krnkh. Ig‘s?s;nan, 923 vol. 2 p- 24x.
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stabili durata incubatiunei de 17 zil
pana la aparitiunea boalei.

[nceputul boalei a fost, in toate cazurile noastre,
brusc, cu putind febra, rosata in faringe si eruptiune,
care se Intinde in cateva ore pe toati suprafata cor-
pului, fard turburari serioase ale starei generale, fara
dureri de cap, nici varsaturi, nici fiori, nici temperatura
peste 3895,

I'ebra a durat intre 12 si cel mult 36 ore. Erup-
tiunea a durat una pana la trei zile. In trei cazuri am
gasit o usoara adenopatie submaxilara sau cervicala,
fara catare, cu usoard injectiune a conjunctivelor. Nu
am gasit niciodatd semnul lui Koplik. Eruptiunea nu
are caracterele scarlatinei, neavand aparenta stropita,
cu puncte mai intens colorate, ci o rosata difuza, ca in
eritemele simple. Nu ocupa totdeauna suprafata intreaga
a corpului, uneori fiind mai intensa pe extremitati, mai
deseorl pe partea ‘superioard, anterioard a toracelui.
Nu cruta regiunea circumorala. Mai totdeauna este pa-
lid4 si dispare in 2-—3 zile. Se insoteste de o stare
saburald a limbei, care nu se descuama ca in scarlatina.
Descuamatiunea nu se produce decat rar si atunci e
furfuracee si dureazd cel mult doua saptamani dela in-
ceputul boalei. De cele mai multe ori primul simptom
de boala este eruptiunea, care nici nu se insoteste de
tebra. Contagiozitatea inceteazi dela a 2-a mult a 3-a
saptamana.

Urmari si complicatiuni nu s’au observat.

Agentul patogen nu este cunoscut. Din observa-
tiunile publicate reiese, insd, cd nu este identic nici cu
al scarlatinei, nici cu al rubeolei, nici cu al morbililor.
Concluziunea aceasta rezultd din faptele de epidemio-
logie. Boala a 4-a nu da imunitate contra scarlatinei,
nici contra morbililor, nici a rubeolei.. Pe de altd parte
nici scarlatina, nici morbilii, nici rubeola nu imunizeaza
in contra boalei lui Filatow-Dukes. Intre observgltiunllf;
noastre sunt 4 copii cari au avut rubeold cu 2 sl 3‘1un1
ma1 ’nainte, 2 au avut scarlatind cu 4 lunl mai 'nainte,
unul a avut si scarlatind si rubeola in cursul anului pre-

e, dela contagiune
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cedent, 2 au capatat scarlatina la 3 si 4 luni dupa ru-
beola scarlatinoasa si 2z au capatat rubeola i cursul
aceluiasi an. Toti bolnavii nostri au avut morbili ma_i
‘nainte sau In urma boalei a patra. Unii patologisti,
insi, socotesc ca aceste fapte n’ar fi suficiente pentru
a se afirma specificitatea unei infectiuni, de oarece si
scarlatina si rubeola pot atinge de = ori acelasi copil.

Diagnosticul este intr’adevar greu cu scarlatina
usoara. Cu rubeola obisnuitd, morbiliformé sau cu mor-
bilii diagnosticul este usor. Stadiul cataral, semnul lui
Koplik, forma eruptiunei, mersul febrei separd bine
morbilii; adenopatia occipitala, eruptiunea papuloasa
discretd separd rubeola.

De scarlatina usoard o deosebeste invaziunea, care
este grava, alarmanti, chiar in cazurile usoare. Afectiu-
nea faringiana, febra cu durata mai lunga, forma erup-
tiunei, crutarea regiunei circumorale sunt semne de
scarlatind. Daca nu se ajunge la un diagnostic sigur cu
aceste semne, se poate recurge la ciautarea fenomenulul
de stingere directa sau, mai ales, indirect, la reactiunea
urobilinogenului in urina, care este negativa in boala
lui Filatow-Dukes 'si la numdritoarea globulelor albe
din sange, care da o leucocitozi cu polinucleoza in scar-
latina, din contra, numarul normal sau leucopenie in
boala a patra.

Nu poate fi vorba de un #atament intr'o boali asa
de ‘usoara. Totusi, in cazurile cu fenomene generale
mai serioase, s’ar putea face un tratament igienic die-
tetic. Tinandu-se seami de posibilitatea unei erori de
diagnostic cu scarlatina usoard, si, pentru a impiedeca
intinderea chiar a acestei boale usoare, este indicat a
se face profilaxia prin izolarea cazurilor cel putin 3

saptamani si In cazurile nesigure se va proceda ca la
scarlatina usoara.



RUBEOLA

Numele romanesc este derivat din latinescul rubeola.
In limba franceza boala este numita rubéole, roséole
épidémique si rubelle, in limba germana Rotheln, in
limba engleza german measles sau rubella, in limba ita-
lian& rosalia sau rosolio, in spaniola rubeola si alfom-
brilla,

Istoric. Rubeola a fost mult timp confundata cu
morbilil. Chiar dacd uneori ¥’a insistat asupra separa-
tiunei ei de morbili, aceasta separatiune nu a intrat in
vederile tuturora, asa ca, pana in ultimul sfert al sec.
al XIX-lea, la congresul medical din Londra din 188r,
era o confuziune generald. Pediatri ca Rilliet si Barthez,
Henoch, Kassowitz, dermatologi ca Hebra si Kaposi nu
volau sa admitd despdrtirea rubeolei de morbili. Incer-
carile de separatiune, de cari am vorbit la istoricul mor-
bililor, au ramas fiara ecou. Astfel in Franta, Maton la
la 1819, in Germania Fritsch la 1786, Wagner la 1834,
insista asupra diferentelor intre rubeold si scarlatina.
La Londra, la congresul international din 1881, toati
lumea este de parere cd rubeola (german measles) tre-
bue consideratd deosebitd de morbili (english measles).
Se admite insi doud forme de rubeola, una scarlatini-
form4 si alta morbiliforma. Mai multe lucrari apar apoi
atat in Franta cat si in Germania, cari stabilesc defi-
nitiv individualitatea rubeolei, care nu este un eritem
simptomatic al unei infectiuni oarecare, ci o boala epi-
demica, contagioasd, deosebita de scarlatind si morbili.
In Germania, inainte de congres, la 1874 Thomas !) a
scris capitolul de rubeols, in care chestiunea este com-

1) Hndbch v. Ziemssen, 1874.
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plect si bine studiatd, neadmitandu-se decat forma mor-
biloasd. Aceasta lucrare a facut autoritate multa vreme.
In Franta, dupa lucrarile lui Comby, Sevestre, Netter, etc.
teza citati mai ’nainte, a lui Dureau !) au contribuit la
cunoasterea precisa a boalei. Din istoricul boalei a patra
se vede cum s’a scos ca o boala a parte forma scar-
latinoasa.

Tabloul clinic

Incubatiunea. Durata perioadel de incubatiune este
mai mare ca a morbililor. Se dau, in genere, ca extreme
9 si 24 de zile. Teissier 2 d4 5 panadla 21 zile. Cifrele
_date din observatiuni personale de Netler sunt de 14 zile,
Juhel-Renoy 15, Aviragnet 16. Intr'o epidemie de casd,
am putut constata de mai multe ori durata de 21 zile.
Perioada de ‘incubatiune nu. atrage atentiunea prin nicl
o turburare aparenti, obisnuit primul simptom este erup-
tiunea. Totusi au fost semnalate unele simptome, pe cari
le mentiondm pentru a fi controlate in caz de epidemie.
Hamburger si Schley au observat cu oarecare frecuenta
adenopatii. Stolte 3) a constatat o iperidrozd cu 36—-48
de ore inaintea eruptiunei. Uneori se observa o conges-
tiune a fetei. Rareori indispozitiune, un usor catar si
putina durere in gat.

Stadiul de eruptiune. Stadiul de invaziune, ca in
morbili, nu existd obisnuit, sau este foarte scurt, de cel
mult 24 ore. S’au citat si cazuri in cari invaziunea a
durat 3 zile. De obiceiu temperatura, cand este, incepe
brusc odata cu eruptiunea. Rareori s’a observat o usoara
oboseald, cu dureri de cap si inapetentd. Eruptiunea in-
cepe ca si la morbili in regiunea mastoidiand, pe nas
si fata, pe pielea capului, pentru a se intinde apoi, in
-cateva ore pand la maximum o zi, pe toatd suprafata
corpului. Petele sunt mici, rotunde sau ovale, izolate,

1) These, Paris 1906.
2) H. tr. de méd. fase. 1I, p. g1.
3) Mntschr. f. Kinderhlkd. 1929 p. 206.
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ne find niciodatd confluente, putin ridicate si de coloare
rosie deschisa. Thomas a descris si o rubeola cu pete
mari, care este foz}rte rard. Petele sunt mai intens co-
lorate pe coapse si In partea inferioara a abdomenului.
Cateodata sunt inconjurate de o zoni albicioasa, palida.
Uneori sunt mai ridicate. Pielea este umeda si da sen-
satiunc moale, catifelata. Petele apar si in jurul gurei
s, rareorl, capdtd si un caracter emoragic, Eruptiunea
este mal abundenta pe fatd, in regiunea lombara si- pe
extremitati ; nu apare in mod regulat pe diferitele parti
ale corpului. Durata exantemului nu este mai mare de
24 de ore intr'o regiune si a intregei eruptiuni de 2—3
zile. Regiuni intinse din suprafata corpului pot ramane
fara eruptiune. Rareori eruptiunea apare in isbucniri
succesive. Descuamatiunea este pulverulentd si adeseori
nu exista de loc. Dupa disparitiunea petelor, pielea ra-
mane curatd, fara pigmentatiune.

In timpul eruptiunei, cand este  temperaturd, per-
sistd numai o zi sau doua; rar s’au observat 3—4 zile
de temperaturd. Obisnuit temperatura nu trece de 38°—
38Y,5, exceptional s’a semnalat pana la 39°—39°%5. Pul-
sul este in raport cu temperatura si tensiunea vasculara
este putin scazuta.

Din partea mucoaselor se constata o usoara rosata
a mucoasei faringiene si uneori un enantem, format din
pete mici ca si exantemul, rareori cu mici emoragil.
Petele lui Koplik lipsesc mai totdeauna. Teissier !) dupa
Netter, Aviragnet si Widowitz l-ar fi gasit uneori. Exista
rareori un catar abia aparent, cu putind tuse $1 stranut,
dar foarte putin accentuat, cu putind injectiune a con-
junctivelor. Foarte rar s’a observat o descuamatiune a
limbei cu aspectul limbei din scarlatind.

Un simptom caracteristic este tumefactiunea—gan-—-
glionilor limfatici, cari pot ajunge la marimea unor alune.
Se gisesc astfel mariti ganglioni cervicali, mai ales cei
din stanga, cei occipitali sl cel epitrocleeni. Ganglionil
sunt uneori putin durerosi la presiune, alteori bolnavii

1) 1 c

Prof. Dr. M, Manicatide 18
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au dureri vii spontanee. Adenopatia dispare cu incetul,
asa ca dureaza dupa eruptiune incd 7—8 zile si ch1a1:
2 saptamani. Nu supureazi niciodata. Splina este uneori
marita. . .

Din punct de vedere anatomopatologic, eruptiunea
este datorita unei iperemii capilare, rar insotite de
usoara exsudatiune, care se poate manifesta ca vezicule
mici, miliare, in partile declive si tinute cald, pe spate
mai des.

Reactiunea diazoici este negativd aproape totdea-
una, rar poate fI st pozitiva.

Schimbdrile morfologice ale sangelui ar fi caracte-
ristice dupa Nzgeli, la inceput o usoard leucocitozi,
apoi, in a 3-a zi a eruptiunei, o leucopenie, cu scadere
absoluta a neutrofilelor si disparitiune completd a eozi-
nofilelor, multe limfocite mari, limfoblaste si multe celule
plasmatice (pana la 30Y/,, celule mari, cu protoplasma
colorata in albastru inchis, cu vacuole foarte fine, cu
nucleul periferic, nucleu cu radiatiuni cromatice ca spitele
unei rotl). Cercetérile lui Lagriffoul in Franta, au aratat
ca aceste schimbiri in morfologia sangelui nu sunt asa
de constante.

Complicatiuni au fost descrise’ mai ales de autorii
americani, pleurite purulente, nefrite, cari pot fi datorite
la infectiuni adaogate. Autorii germani au descris otite
cu mastoidite, bronchopneumonii, boala lui Werlhof ; au-
torii francezi polinevrite, un sindrom meningitic cu ter-
minatiune buna.

Rubeola poate recidiva foarte rar, uneori mai curand
la 2—3 saptamani, alteori dupa mai multi ani. In ge-
neral, insia, da imunitate pentru viata intreagai.

Etiologie si patogenie
Agentul patogen al rubeolei nu este cunoscut. In-

cercdrile de transmisiune a boalei la animale nu au
reusit '). Receptivitatea este relativ mult mai mica de

1) A. Hess. Mschr. f. Kinderhlk. vol. 14, P- 24.
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cat pentru morbili, din 196 de copii expusi, s’au imbol-
navit 110. T ransmisiunea se face aproape exclusiv prin
contagiune, rar s'au citat infectiuni indirecte prin per-
soane sindtoase. Agentul patogen traeste putin timp
afara din organizm. Glanzmann ), dupa schimbarile san-
gelui, socoteste ca agentul patogen trebue si fie com-
plect deosebit de al morbililor, rubeola avand caracterele
unei infectiuni primitive ganglionare, limfatice, din gru-
pul febrelor ganglionare sau al limfoblastozelor benigne.

Contagiozitatea ar incepe dupa unii (Schick) cu 2
zile inainte de eruptiune, pentru altii (Aviragnet, Apert)
cu 5 sau 6 zile mai 'nainte. Contagiozitatea este mai
tare in timpul eruptiunei, pentru a dispare foarte repede.
Rubeola este rard la sugari, Cei mai des atinsi sunt
copiil mici de 3—5 ani, dar si copiii mai mari si adultil
pot fi atinsi. Se raporteaza si cazuri de infectiune in-
trauterina, rubeola congenitala.

Epidemiologie. Epidemiile de rubeold nu au o
intindere asa de mare. De cele mai multe ori se observa
in grupe mici familiare, de internate, scoli. cazarme,
mai rareori in servicii spitalicesti. Epidemiile apar mai
des toamna si iarna, se dezvoltd cu incetul si se pre-
lungesc un timp mai lung; in grupuri de cazuri succesive
si la intervale mai mari din cauza incubatiunei prelun-
gite. Epidemiile de rubeola succed adeseori epidemiilor
de pojar. Epidemiile mari de rubeold se repeta in aceeasl
localitate la intervale mari de ro—=20 de ani

Diagnostic

Diagnosticul rubeolei nu este asa de usor. Forma
eruptiunei, aparitiunea ei fard prodrome, adenopatia
sunt indicatiuni serioase pentru diagnostic. Totusi se
fac deseori greseli, luandu-se rubeola drept o forma
usoars de pojar. Asa se explicd de ce in popor s€ crede
ca omul poate suferi de mai multe ori de morbili. Gre-

1) Schweizer med. Wchschr. 1929, p. 445



276 | RUBEOLA

seala contrarie, de a se lua morbilii sau scarlatina drept
rubeols, se face mai rar. .

Diagnosticul nu se poate face decat In perioada
de eruptiune, desi ar fi util sa se faca mal ‘nainte. Erup-
fiunea se aseamand cu a morbililor, dar lipsa stadiului
cataral, lipsa febrei, a reactiunei diazoice, a leucopeniei
prea pronuntate, a semnului lui Koplik, prezenta ade-
nopatiei mai pronuntata in rubeola, inlesnesc diagnosticul.
Netter a voit sa utilizeze ca semn de diagnosticintarzierea
reactiunei vaccinale in cursul morbililor si evolutiunea
normald in cursul rubeolei. Semnul este desigur util,
dar trebue ca copilul s nu mai fi fost vaccinat sau sa
fi fost vaccinat de mai multi ani, in cat sa nu mai aiba
de loc imunitate contra vaccinei. Toate aceste semne
de diagnostic nu pot fi luate in sens absolut, cum am
aridtat mai ’nainte. Diagnosticul, in caz de epidemie,
este mai usor, in cazuri sporadice mai greu. Trecutul
patologic al copilului ne poate arata asemenea dacid a
fost mai ’nainte un pojar sau o rubeola.

Cu rozeolele accidentale de primadvard, toxice,
diagnosticul este cu atat mai greu, cu cat insusi Trous-
seau numea rubeola rozeold epidemica. Ceeace ajuta
mult este polimorfizmul acestor rozeole, aparitiunea si
disparitiunea lor efemers, neregulatd, legatura lor cu
anumite alimente si imprejurari uneori bine cunoscute
celor din jurul bolnavilor, lipsa completi de adenopatie.

Cu boala serului este o confuziune rareori posibila,
pentruca injectiunile de ser se fac totdeauna pentru o
boald mai serioasa, care nu se scapid din vedere la
luarea anamnezei. De altfel, plicile de urticarie, febra
ridicata, artralgiile caracterizeazs suficient boala serului.

Rozeola sifilitici poate da mai des ocaziune la
confuziuni, dar aparitiunea ei lenta, persistenta prelun-
gita, celelalte leziuni specifice sunt de cele mai multe
ori suficiente pentru a preciza diagnosticul.
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Pronosticul

Este totdeauna favorabil. S’au citat sl cateva cazuri
de moarte, dar au fost datorite la mfectlum addogate :
pleurezii purulentc otite medii cu mastoidite, broncho-

pneumonu aproape fara nici o legatura cu 1nfec'g1unea
primitiva,

Tratamentul

Numai in cazurile insotite de febra mare sau in
cele complicate este nevoe de o interventiune terapeu-
tici, Am avut de mail multe ori impresiunea ca baile
exagercaza eruptiunea si produc un prurit foarte ne-
placut pentru bolnav. De aceea credem cd ar fi indicat
sa se suprime baile pentru cateva zile, cat tine erup-
tiunea. Cum adenopatiile persista mai ales la copiii cu
diateza limfaticd, credem util ca, dupad disparitiunea
eruptiei si se administreze saruri de calciu, iod si fier
sub tforma siropului clasic 'de lodur de fier cu lacto-
fosfat de calciu.

In ceeace priveste protilaxia, se va face prin izolare
numai, deoarece agentul patogen nu traeste mult afara
din 01' anizm. Se va face totusi izolarea, in vederea
1)051b111tatel unei erori de dlagnostlc cu morbilil sau
scarlatina.
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Boala este cunoscutd la noi sub numele de varsat
de_vant sau varicels, de la numirea latind varicellae.
Francezii o numesc varicelle sau petite vérole volante.
Ttalienii varicella sau ravaglione sau cristalli, Spaniolii
viruella locas, Englezii chicken-pox, water-pox, Ger-
manii o numesc Windpocken, Wasserpocken, Schafpoc-
ken sau Hihnerpocken sau Varizellen si Spitzpocken.

Istoric. Varicela a fost confundatd cu variola pani
la jumatatea secolului al XIX-ea si chiar acum In urma
sunt patologisti carl pledeaza pentru identitatea celor
doua boale. Cu toate acestea, inca din sec XVI-lea s’a
recunoscut deosebirea intre cele doud infectiuni si Vidus
Vidius, la 1596, separa varicela, pe care o numeste
crystalli, de variola. La 1772, Vogel a introdus printre
ceil dintai numele de variceld, care s’a pidstrat si a ser-
vit mult la separatiunea boalei.Cu cativa ani mai 'na-
inte, Heberden (1767) insistase dint nou asupra deose-
birilor de variold, deosebiri confirmate din ce in ce de
mai multl patologisti (Willan 1806, Heim 1809, Hesse
1829), negate de altii (Thomson 1820). Scoala derma-
tologica vienezd, cu Hebra si Kaposi, sustine, cu toata
autoritatea ei, identitatea celor doua boale pe la juma-
tatea secolului trecut. Dupa marea pandemie de variola
din 1871—1874 se pune din nou cestiunea in discutie
si se rezolva in favoarea parerei dualiste. Dupad epide-
mia usoard de variola din Elvetia, pe care am citat-o
la formele variolei, Sahli in anii din urma, 1925—1926,
pune din nou cestiunea identitatel celor doua virusuri,
cari n’ar fi decat varietati calitative, biologice, mutatiun
ale aceluiasi virus fix. Cu toate opiniunile contrarii, ces-
tiunea poate fi pusi, dar nu va putea fi rezolvatd de
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cat prin cunoasterea agentului patogen. Pana atunci di-
ferintele clinice si biologice ale boalelor fac din ele doua
entitati deosebite.

Etiologie

Agentul patogen, virusul, varicelei nu este cuno-
scut. Cercetari microbiologice multiple s’au ficut si s’au
descris numerosi microbi, nu s’a putut insa dovedi trans-
misiunea boalei cu niciunul din ei.

Pfeiffer, la 1887, a gasit in continutul veziculelor
niste lormatiuni parazitare, amiboide. Tyzzer, la 1894,
a observat incluziuni in nucleul si protoplasma celulelor
epiteliale. Keysselitz si M. Meyer, Bertarelli-Schwellen-
grebel, la 1911, au descris niste corpusculi ai varicelei,
cari, probabil, nu sunt de cat reactiuni sau alteratiuni
celulare. Magnan si’ Riboissiére descriu, la 1911, niste
bacili scurti, foarte fini, grampozitivi, simanand cu
pseudodiftericii, pe cari ’i~au gasit in veziculele recente;
nu i-au putut insa cultiva, Mai multi cercetatori italieni,
Nasso si Laurensich, Auricchio, Sindoni si Vitetti au
descris un diplococ foarte fin, de 0,4—o,5p. o.void, care
trece prin filtre, grampozitiv, care se aglutineaza cu
serul bolnavilor de varicela, fixeazd complementul si da
indexul opsonic pozitiv. Cercetiri de control nu s’au
facut.

S’a incercat transmiterea boalei la maimu;qle an-
tropoide, dar nu a reusit, desila gradina zoologica din
Disseldorf s’a observat o epidemie spontan de variceld
la aceste maimute in 1929 1. La qaini, iepuri s1 cobali,
rezultatele au fost asemenea negative. -

Din datele epidemiologice, cunoastem cateva ca-
ractere ale agentului patogen. Se raspandeste foarte
usor si la distante mari, o sedere simpla de cateva mi-
nute in camera unui bolnav este suficienta sa dea o

1) A. Hottinger in Hbch. d. Kinderhlk. Pfaundler si Schlossmann,
ed. IV, vol. II, p. 272.
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imbolnavire. Microbul sta mult in atmosfera si poate fi
transportat prin curentii de aer. Izolarea in boxe de
sarma (Grancher) sau in boxe pe jumdtate deschise
(Lesage), la diferite ctaje ale accleiasi case, nu apara
(Feer 1921, Uffenheimer 1927), desi Schlossmann n’ar
fi observat aceasta in clinica sa (1921).

Transmisiunea se face, de obiceiu, direct prin con-
tact cu bolnavul. Rar se poate face prin a treia per-
soan4 sau prin obiecte. Uneori prin persoane infectate,
dar cari nu prezinta exantem. Se mai poate transmite
si de unele forme de herpes zona, asupra cdrora vom
revent.

Afara din organizm microbul are o rezistenta foarte
mica si o vitalitate scurtd. Boala se poate capata si
prin inocularea continutului veziculelor, agentul patogen
gasindu-se in vezicule ; dar aceastd trecere se face nu-
mai la oameni. Am practicat si noi de mai multe ori
aceastd inoculare cu succes, primele incercari fiind fa-
cute de Medin s' Kling: Infectiunea nu reuseste totdeauna.

Agentul patogen trece de la mama la fet si se ci-
teaza mai multe cazwi de variceld congenitala (Brin-
deau 1910, Pridham 1913).

Dupa modul de infectiune, trebue sa admitem ca
agentul patogen se gaseste in-mucozitatile din nas si
faringe la bolnavi si de aci trece la copiii expusi la con-
tagiune prin contact direct sau prin aer, in aparatul
resplrator sau digestiv, pe mucoasa nasala sau farin-
giand.

Receptivitatea. Receptivitatea pentru varicela este
generald, In primele 3—4 luni dupa nastere exista o
receptivitate mai mica, datoritd in parte anticorpurilor
primite dela mama, in mare parte, insa, si expunerei
mal micl la contagiune. Cele mai multe imbolnaviri,
98,22/, dupa v. Geusser, ating copiii dela un an pana
la 14 ani, din cari anul intaiu reprezinta 12,24°,, iar
varsta scolara de 6 si 7 ani 14,8 si 16,49,. Adultii au
O receptivitate mai mica din cauza imunizarei prin im-
bolnavire in varsta copildriei. Am avut adeseori ocaziu-
nea sa viad adulti bolnavi de varicela, la adultii si in
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special la soldatii veniti din localitati unde nu fusese
epidemie de variceld. Sunt rare persoanele cari rezista
in unple epidemii pentru a se imbolnivi mai tarziu ;
imunitatea temporara e foarte rard. Imunitatea capditata
printr’o imbolnavire dureaza obisnuit toata viata. Sunt
rare cazurile de atingeri adouasaua treiaoars (Gél‘hardt).
Epidemiologie. Se observa adeseori epidemii Jocale,
dar in cele mai multe orase mai mari boala devine en-
demica. Epidemiile se produc in toate climatele si i
toate latitudinile. Desi unii autori neaga influenta ano-
timpurilor, noi am observat o inmultire a bolnavilor
toamna si primavara. Dupa statistica data de Jurgensen 1),
trimestrul Tulie-Septembrie este cel mai putin atins,
18,6%/, fata cu trimestrul Aprilie-lunie, 33,3, si Oc-
tombrie-Decembrie 26,3¢/,. In Africa orientala epidemiile
s’ar produce in anotimpurile ploioase. Epidemii mai in-
tinse se ivesc cand seril noi de copii, neimunizati prin
atingeri anterioare, sunt expusi la contaminare. Epide-
miile se observd des in aglomeratiunile de copii, In
scoale, gradini de copii, spitale, internate, azile de copii
mici, etc. Epidemiile au in general o duratd scurta.
Epidemiile de wvariceld insotesc adesea epidemiile
de variola si raman si dupd trecerea variolel. Cazuri
sporadice tac legatura intre epidemiile mai intinse.
Bolnavul este contagios in perioada preeruptiva, in
timpul eruptiunei si crustele pot transmite boala.
Incubatiunea la varicela inoculata este de 8 zile.
La cazurile de intectiune obisnuita durata incubatiunei
este de 13—14_zile. In mai multe epidemii de casa
sau de sCoald am putut constata o durata fixa de 14
zile in foarte multe cazuri. Nu am constatat nici odatad
o durata mai lunga sau mai scurts, desi sunt autorl cari
ar fi observat si durata de 19 zile, iar altii de 6—g zile
(Day, Sykes, etc.). Gerhardt observase de mult aceeasl
durata de 14 zile si uneoride 15. Talamon stabilise ca
varicela, ca si variola, vaccina si morbilii, are o durata

fixa a incubatiunei si anume de 14 zile.

1) Nothnagel. Path. vol. IV, p. 3-a, pag. 289.
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Simptome

Incubatiunea trece fara nici o manifestatiune clinica.

@) perfoada de invaziune propriu zisa nu existd de
cat rareori in varicela. Simptomul principal este febra, —.
insotita de inapetentd, durerl abdgminale si_mdlspo.zy
tiune generala. Rar se plang copul de dureri in maini
si picioare, dealungul spinarei si au varsdturl; uneori
se constati toate simptomele de invaziune ale varioles,
dureri vii de cap, neliniste, somn neregulat, somnolenta,
cateodata se observa sopor si convulsiuni, cand tempe-
ratura este mai ridicata. In loarte rare cazuri apare si
un rash, mai des scarlatiniform sau morbiliform sau
urticarian. In unele epidemii s’au observat pana la 15/
din cazuri (Rolleston), cei mai multi clinicieni nu ’l-au
constatat de cat in 1—2,5%, (Knopfelmacher, Metten-
heim). Rashul este format de o rosata difuz4, uneori
usor punctata, prezintand si dunga alba, ca in scarlating,
de care nu se poate deosebi uneori de cat prin feno-
menul de stingere. Mai rar rashul are aspectul morbi-
liform, purpuric, urticarian sau polimorf. Rashul dureaza
o zi sau doua si dispare. Apare mai des la copiii carl
au suferit mai de curand de o afectiune a pielei. Mai
deseori apare pe trunchiu.

De cele mai multe ori, ins4, varicela apare deodata
cu eruptiunea, care este uneori insotita de o febra usoara.
Eruptiunea apare ca pete mici rozeoliforme, colorate in
rosu deschis, rotunde, uneori putin ridicate. In cateva
ore se transforma in papule acuminate si apar vezicule
cari se intind pe toata pata. Veziculele sunt inconjurate
de o zona ingusta, rosie, neregulata. Continutul vezi-
culelor este format de o serozitate clard, care le da
aspectul unor picaturi de rou&; spre sfarsitul eruptiunei
continutul se turburd. Unele din vezicule raman in sta-
diul dela Inceput si se usuc#, unele eclemente eruptive
evolueaza numai pani la stadiul de papule ascutite sau
raman ca simple pete de rozeold. Veziculele pot evolua
mai departe, marindu-se, inconjurandu-se de o areold
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rosic mai intenss, continutul devenind franc purulent.
Unele vezicule prezintd o ombilicatiune, ca in variola,
apol, prin ruperea varfului si uscarea continutului, o a
doua ombilicare. In aceasta perioads se observa uneori
0 usoard miscare .febrlla. Eruptiunea se intinde pe toata
suprafata corpului, in mod neregulat, incepand pe fatd
si pe pielea capului, in acelasi timp pe trunchiu si pe
extremitdtl mai ales la baza membrelor, variind, ca
numdr, dela ro—20 pana la mai multe sute (peste 300
s’au numarat). Eruptiunea apare adeseori in isbucniri
succesive in timp de 4--5 zile, fiecare element punand
1—2 zile dela aparitiune pana la evolutiune complecta.
Elementele sunt, in momentul dezvoltirei complecte a
boalei, de diferite marimi si in diferite stadii de evolu-
tiune, asa ca prof. Heubner a comparat aspectul pielei
cu al unei harti ceresti cu stele de diferite marimi.

Eruptiunea este mai intensd in regiunile cari au fost
supuse mai 'nainte la frictiuni, presiuni, iritatiuni de tot
felul, termice, chimice, plagi, raze ultraviolete, scabie,
eruptiuni sifilitice, bandaje etc. Rollier a aratat ca pe
pielea pigmentata de soare si vant eruptiunea nu apare,
dar se observa mai ales pe regiunile acoperite de bandaje.

Eruptiunea apare si pe mucoase, mai des pe mu-
coasa bucald, mai rar pe conjunctive, pe mucoasa ge-
nitalelor la fetite si pe gland si preput la baeti; uneorl
apar vezicule si pe mucoasa laringelui. Eruptiunea pe
mucoase ’si pierde repede caracterul veziculos, prin
maceratiune si ruperea epidermului si rdman suprafete
rotunde, exulcerate, cu margini usor deslipite, cu fundul
rosu sau galbuiu, rotunde sau ovale, semanand mult cu
aftele. Turburarile functionale depind de regiunea unde
se gisesc. In gura produc arsuri, usturimi, sallvathne
abundents, dureri la inghitire cand elementele eruptive
se gasesc in faringe. Am avut ocaziunea sa vad locali-
zarea laringee a eruptiunei cu manifestatiuni aseman-
toare cu ale crupului difteric — crup varicelos — cu ra-
guseals, afonie, tuse ca in crup, dispnee cu accese de
sufocatiune, cari au necesitat intubatiunea. Ulceratiunea
infectandu-se, poate da o infiltratiune flegmonoasa cu
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edem al glotei sau gangrena mucoasei. In regiunea ge-
nitala poate produce infectiuni superficiale sau profunde,
disurie, dureri, adenopatil.

In afara de aceste localizatiuni rare, starea generala
nu este atinsa. Rar se observa fenomene nervoase mai
grave, de obiceiu numai putina febra si mancarime. La
sugarl se constata rareori o plerdere de greutate si
uneori o dispepsie secundara. Bolnavii exala un miros
care nu este mult deosebit de al variolei (Heim, Swo-
boda).

Examenul sangelui arata o scadere sau numarul
normal al leucocitelor cu un grad mic de limfocitoza si
mielocite pana la 4°,. Dupa aparitiunea eruptiei scad
eozinofilele si se inmultesc celulele plasmatice. Se con-
stata uneori o mica scadere a cholesterinemiei.

Stadiul desicatiune: incepe de obiceiu dupa 3—4
zile de la ivirea eruptiunei. Veziculele ’si pierd turge-
scenta s incep a se usca, altele plesnesc si iese putin
din continut care se usucid. Crusta se formeaza in cateva
zile, este bruna, lucitoare, Inchizandu-se din ce in ce si
devenind bruna rosietica, negricioasa, foarte aderenta
de tesutul subjacent. Pana la uscarea tuturor elemen-
telor eruptive trec vre-o 7—8 zile. Dupa aceea crustele
incep s4 se desfaca si sa cada in vre-o 2—3 saptamani.
In urma lor pielea ramane putin pigmentata, dar farz
cicatrice, afard de cazurile de infectiuni secundare, cari
au provocat supuratiunea mai profunda.

Forme clinice

Variatiuni ale exantemnului. Ca la toate boalele in-
fectioase eruptive, eruptiunea poate prezinta variatiuni
morfologice. Cateodata eruptiunea se opreste in stadiul
de rozeola sau papule—rozeola variceloasa—cand boala
se aseamana cu rubeola sau cu morbilii. Alteori /erup-
tiunea poate lipsi cu totul — varicela fara exantem—a
cdrei existentd a fost demonstrata cliniceste si prin mij-
loace serologice. Destul de des se vad varicele cu foarte
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multe elemente, varicela confluenta, unele vezicule se
“unesc intre ele si formeaza vezicule mari (Chatin si
Rendu). Sunt si varicele cu elemente foarte mici—va-
ricele miliare—(Henoch) sau cu vezicule mari, cari pot
semana cu pewmfigus — varicela buloasi. Wieland vor-
beste de o variceld larvata, cand eruptiunea ocupi nu-
mai cate o regiune restransa din suprafata corpului. O
alta forma clinica, mai importantd, este variola pustu-
loasa, cand veziculele de varicela supureaza mai toate si
dau boalei aspectul variolei; uneori supuratiunea se face
sub crustd st pustula ia aspectul unei cocarde, avand
crusta in mijloc si zona de supuratiune imprejur—pus-
tule en cocarde. Aceastd forma clinica apare la copiii
slabiti sau debili de constitutiune. Evolutiunea este mai
lungd, desicatiunea si decrustatiunea se fac mai greu.
Crustele sunt groase la copiii cu diateza exsudativa,
moi si subtiri la eczematosi. In urma lor raman adesea
cicatrice. In aceste cazuri diagnosticul cu variola este
de multe ori foarte greu.

Urmdri si complicatiuni

Intre urmarile varicelei am putea considera uefrifa.
A fost descrisa de Henoch in 1884. Este destul de rar,
statisticele mai vechi ca si cele mai noi, dau numai 29/,.
Nefrita are caracter emoragic si de aceea unu 0 con-
sidera ca efectul unei scarlatine, care a trecut neobser-
vata. Totusi, varicela provoaca o ugoara albuminurie la
inceput, daca este febrd si apoi, cam la 2 saptamani
dupa inceputul boalei, apare nefrita variceloasa. In urina
se giseste cateodatd acetond si, 1njectata la ammalel_e
de laborator, urina este toxica (Jochmann). Nefrita vari-
celoasa se vindeci de obiceiu, rar trece in stare cro-
nica ; mai des da fenomene uremice, carl intunecd pro-
nosticul. o o

Tot intre urmairi, ca efecte ale toxinel vz_lrlcelel,_ se
pot considera turburarile nervoase, studiate bine In tim-
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pul din urma Y). Delirul acut, persistent in timpul eruptiu-
nei, tremuraturile cerebrale, choreea, meningita seroas,
observati catre a To-a zi, oftalmoplegia externa, pachi-
meningita emoragici, mielita, ataxia cerebelara si mai
ales encefalita, cea mai frecuenta si care apare cu fe-
nomenele unei paralizii cerebrale acute catre a 8-a pana
la a 17-a zi a boalei. O dovada cd aceste turburari
depind de virusul varicelei este ca mai toate apar la
date fixe dupd infectiune cam intre a 5-a s1 a 15-a Zi
Toate aceste turburdri se vindecd tird urme; in rare
cazuri raman usoare pareze.

S’au citat asemenea, ca urmari, edeme intense ge-
neralizate, fara nefrita.

Complicatiunile cele mai frecuente sunt datorite la
infectiuni secundare prin solutiunile de continuitate ale
elementelor eruptive. Prin scarpinare se introduc mai
ales microbii supuratiunel, stafilococi si streptococi, cari
produc impetigo, furunculoza, erizipel si supuratiuni mai
profunde. Uneori se inoculeazi difteria, scarlatina si am
avut ocaziunea si observ si doud cazuri de infectiune
tuberculoasa ?) cu limfangita si adenopatie tuberculoasa,
un complex primar, din care intr’un caz s’a desvoltat
o tuberculozd miliara cu fenomene meningitice.

In unele cazuri de slibire, de insuficients rezistenta,
la copii cu turburari de nutritiune grave, eruptiunca
Capata un caracter gangrenos. Se produce in veziculd
o exsudatiune abundentd serosanghinolents, vezicula se
mareste, se rupe, se face o crusta neagra urat mirosi-
toare, care se elimina si lasd o lipsa de substanta in-
tinsd, profund4, cu marginile taiate vertical si merge
In profunzime panila aponevrozi. In unele epidemii
complicatiunea gangrenoasa este mai frecuenta. Uneori
se desvolta o diateza emoragicd generalizatd nu numai
In vezicule, ci in pielea sandtoasa se produc emoragii

si din mucoase si anume scaune de sange, epistaxis,
varsdturt sanghinolente.

1) Glanzmann. Schweiz. med. Wschr. 1927.
2) Romania Medicals, 18g6.
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Complicg’giuni mai rare se observa din partea apa-
ratulul digestiv, ca dispepsii, toxicoze la COpiii mai micl.
Otita medie, ca urmare a infectiunilor faringiene, este
asemenea rard. Din partea aparatului respirator apar
uneori bronchite si bronchopneumonii. Artropatii, cu ca-
racterul reumatismului infectios, se ivesc rar si se ter-
mind repede ca si la scarlatina.

Desvre asociatiunea varicelei cu scarlatina si mor-
bilii, am vorbit mai ’nainte la capitolele acestor boale.
Asociatiunea cu tusa convulsiva ar face ca leucocitoza
acesteia sa fie limitatd de varicela.

In clinici se observd mai totdeauna varicela aso-
clatd sau ca infectiune secundard. Cu morbilii, incuba-
tilunea este prelungitd si se observa o tendinta la ne-
.croza si la confluentd. Cu gripa da septicemii gripale.
Sifilisul se agraveazi si o infectiune varicelica poate
aduce moartea. Tuberculoza poate fi asemenea agravata.

Natura varicelei. In privinta legaturilor varicelei
cu variola, oricari ar fi consideratiunile teoretice, cele
doua boale sunt absolut ‘distincte din punct de vedere
biologic, cu toate cd s’ar asemana asa de mult. O atin-
gere de variceld di imunitate numai pentru variceld,
fara nici o influentd asupra receptivitatii pentru variola;
o atingere de variold da imunitate pentru variold si nu
da nici un fel de aparare in contra varicelel. Virusul
vaccinal, care este intr’adevar un virus vgrlohc modifi-
cat, imunizeaza in contra variolei, nu sc.hlmbe}, insd, cu
nimic receptivitatea pentru variceld. Mai Inainte, cand
teoria unicista era admisi de multi medici, se vedeau
foarte des copii adusi cu varicela m pavilioanele de
variold, capatand variola si sucomband adesea in urma
acestei infectiuni. In ultimele decenil, desi se practica
vaccinatiunea pe o scard intinsd, aproape la_toti copii,
varicela nu a scizut in nici o tara. Varioloida, care se
aseamina mai mult cu varicela, nu datoreste aceastd
modificare schimbdrei virusului, ci modificarel terenulul
printr’o atingere sau vaccinare anterioard.

In ceeace priveste legiturile varicelei cu zona, cu
herpes zoster, discutiunea nu este incad inchisa. In 1892
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Bokay sen. a atras atenfiunea ca unele cazuri de zona
nu ar fi de cat o varicela modificatd. Dupa dansul vi-
rusul herpetic poate da uneori eruptiuni generalizate si
constitui varicela. Se observase si mai ’nainte (L.
Pfeiffer) ca eruptiunea varicelici poate lua dispozitiuni
si localizari variate, uneori dealungul spatiilor intercostale,
ca herpesul zoster; dar asupra apropierel de virus
intre cele doui boale nu a atras atentiunea de cat v.
Bokay. In 1928 ajunge si adune 122 cazuri, si, bazat
pe aceste observatiuni, stabileste durata incubatiunel la
14—15 zile si pentru variceld, cu variatiuni dela 7 la
24 zile, gidseste cazuri intermediare de herpes zoster
generalizat si conchide la unitatea virusului. Hottinger ?)
crede cd nu se mai poate nega o legiturd Intre cele
doua boale fatd cu numeroasele confirmari publicate in
toatd literatura medicala. Cu toate acestea noi pastram
un oarecare scepticizm pentruca odata am avut in spital
un caz de zona si la putine zile dupa aceea (la 8 zile)
a aparut o eruptiune de wvaricela la un alt copil din
serviciu, copil care era de vre-o 1o zile in spital. Cer-
cetand mai de aproape, aflam ca in acest timp erau
cazuri de varicela la copii din curtea spitalului, cari
veniserd in contact cu copilul din serviciu. Copiii din
acelasi salon, cari nu avusese varicela, nu s’au conta-
minat dela cazul de zona. Netter merge asa de departe
In cat considera ca si eruptiunile de zoster, cari apar
dupa arsenic sau alte medicatiuni metalice, sunt identice
cu varicela; el a adunat din experienta proprie si din
literatura franceza, pana la 1928, 72 cazuri de varicela
ca urmdri ale zonei si 14 cazurl de zoster ca urmari
ale varicelei. Cornelia de Lange?) a aratat ca serul
varicelosilor si al bolnavilor atinsi de zona fixeaza com-
plementul cu antigen preparat din crustele de varicela.
Kundratltg ?) a reusit in 5 din 9 cazuri de herpes zoster
sd transmitd cu lichidul din vezicule varicela, care a
devenit contagioasa. Sunt insi si multe fapte contrarii.

1) L ¢ vol. 2 p, 282,
2) Klin. Wschr, 1923, p. 897.
3) Zschr. f. Kinderhlknd., 1925 p. 379
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Nu s’-au putut apara copiii de varicels cu sangele vin-
decatilor de herpes zoster. Sunt copii cari dupa varicela
au cdpatat zona si convalescenti de zona cari au capitat
variceld. Comby, Lesné¢ si de Gennes?) in Franta, au
luat atitudine In contra pdrerilor lui Netter. Asemenea
in America, Rivers si Eldridge 2), din experiente ficute
asupra malmutelor, conchid ci In majoritatea cazurilor
sunt virusuri deosebite. In Olanda, chiar, van der Scheer
gaseste deosebiri intre reactiunile de tixare ale com-
plementului in cele doud boale.

In privinta explicatiunei teoretice a faptului s’au
emis mai multe pareri, deosebite dupa punctele de ve-
dere ale autorilor respectivi. Pentru unicisti virusul
herpesului zoster s’ar cantona numai in ganglionul spinal
respectlv; cand trece in circulatiunea generald sau in-
fecteaza mai multi ganglioni, d% varicela. Ni se pare
mai bine fundati pirerea dualistilor. Explicatiunea fap-
telor — putine incontestabile — in cari existd o legatura
intre herpes zoster si varicela, socotesc ca ar sta in
posibilitatea unei -distributiuni particulare a eruptiunei,
cu aparentd de zona, in unele cazuri de varicela, cari
n'ar fi de cat varicele cu aparenta de herpes zoster.

Anatomia patologica. In locul unde va apare o ve-
zicula se produce in stratul superficial al dermului o
vasodilatatiune cu edem al papilelor si umplere cu sange
a vaselor, cu usoara diapedezi, care face ca tesutul sa
tie putin infiltrat cu leucocite. Exsudatul lichid patrunde
In straturile epiteliale, ridica epidermul si produce o serie
de degenerari m celulele epiteliale din stratul lui Mal-
pighi. In focare mici, circumscrise, ale acestui strat se
produc douz forme de degenerare a celulelor, una re-
ticulara prin ingrosarea nucleilor si retractiunea pro-
toplasmei in centrul focarelor si alta chistica prin um-
flarea nucleilor cu putind cromatmna $i edemul proto-
plasmei care ia aspectul unor baloane, la periferie.
Nucleolii se miresc si se coloreazd mai Intens in nucleii
palizi. Nucleii compacti ai celulelor din centrul focarelor

1) S. méd. hop. Paris. 1925 p. 221.
2) J. exp. Med., 1829 p. 907

R 19
Prof, Dr. M. Manicatide
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se inmultesc far figuri de mitoza, fara ca protoplasma
si se divids, asa ca formeaza celule gigante cu 2—=20
nuclei. Celulele acestea se necrozeaza si-si pierd legatu-
rile dintre ele, formand astfel mici cavitati cari se umplu
cu lichid si formeaza elementul eruptiv cu mici cavitatl
multiple. Peretii dintre aceste cavitati se rup sub pre-
siunea lichidului si se formeaza o singurd cavitate,
caracteristica pentru vezicula ajunsa la maturitate. Con-
tinutul se modifica prin evolutiunea eruptiei, devenind,
din limpede ca cristalul, prin invaziunea leucocitelor,
turbure. Prin evaporatiunea apei partea mijlocie a ve-
ziculei — ombilicare secundard — se deprimd, apol se
usucd si formeaza crusta. Daci se produce o infectiune
secundari prin scarpinare sau altfel, apare supuratiunea
veziculelor si vindecarea se face cu cicatrice.

Diagnosticul

Diagnosticul formei obisnuite a varicelei nu este
greu. In primele ore, cand nu s’au format veziculele,
confuziunea se poate face cu rubeola sau morbilii, dar
dificultatea nu dureaza mult, formatiunea veziculelor
nu Intarzie si ne arate adevaratul diagnostic. Dupa
aparitiunea eruptiunel veziculoase, diagnosticul trebue
facut cu forma particulara de impetigo, cunoscutd sub
numele de impetigo variceliform; de care se deosebeste
prin veziculele mai mici, mai egal raspandite pe toati
suprafata corpului, prin continutul veziculelor care este
clar la variceld si turbure la impetigo, prin umplerea
sl intinderea peretilor veziculei la wvariceld prin ten-
silunea mai mica si peretii flasci ai veziculelor de im-
petigo, prin crustele uscate si brune in varicels, groase,
galbui, mari, neregulate, putin aderente in impetigo.

Cu urticaria veziculoass, prurigo variceliform al
lui Hutchinson sau lichen urticatus, diagnosticul se face
cu oarecare dificultate cand mai multi copii din aceeasi
familie se ’mbolnavesc in acelasi timp. Pruritul foarte
intens, distributiunea in grupe a eruptiunei, asezarea
ei mai ales pe fetele externe ale membrelor, lipsa
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eruptiunei pe pielea capului, asezarea veziculelor pe
un fond de papule edematoase, leziuni de scarpinat,
sunt elemente utile de deosebire.

Daca varicela are vezicule mari, bule, trebue deo-
sebita de pemfigus. Evolutiunea lents, aparitiunea catorva
elemente in mod succesiv, felul cum apar si evolueaza
bulele de pemfigus inlesnesc diagnosticul. Prezenta ve-
ziculelor mici, tipice, chiar in varicela buloass, arata
repede natura eruptiunei.

Varicela abortivs, care n’ajunge pani la forma-
tiunea veziculelor, se poate confunda cu rozeolele de
diferite origini, cari se insotesc, insd, de simptomele
boalelor respective, febra tifoida, paratitus, sifilis, etc.
Sifilida variceliforms, care este destul de rars, prezinta,
pe langa eruptiunea care apare cu incetul in mai multe
zile si persistd saptamani intregi, si alte semne de si-
filis, precum si treponema in continutul veziculelor.

Lichenul scrofulosilor, tuberculidele papuloase, pot
fi luate drept varicela pe cale de vindecare, dar as-
pectul leziunilor, localizarea lor, lunga lor evolutiune,
farda turburari ale stirei generale, fac diagnosticul usor.

Rashul scarlatiniform poate face, cateva ore, si se
ezite intre scarlatind si variceld, dar lipsa sindromului
faringian, a febrei intense din-scarlating, precizeaza si-
tuatiunea. .

Cele mai deseori, insa, diagnosticul cu variola are
importanta practic, fiind o boald grava st eminamente
contagioasa. Confuziunea este posibila cu varioloida
si cu formele usoare ale variolei, alastrimul, cand vezi-
culele de varicela supureaza. Am facut acest diagnostic
la capitolul variolei, aici am mai putea adaoga diferen-
tele morfologice ale sangelul si prezenfa celulelor gi-
gante particulare. In ceeace priveste mortologia sar}gelul,
care trebue privitd cu oarecare rezervé, variola incepe
cu o leucocitoza, varicela cu o leucopenie sau stare
normals, ipopolinucleoza la variold, stare normala sail
iperpolinucleozi la variceld, ipermononucleoza cu inmul-
tirea mononuclearelor mari la variola, stare normald
sau ipomononucleozd si scaderea mononuclearelor mari
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la varicela, mielocite in variold, absenta lor. in varicelg
(Weill si Descos). In preparatele din cor}tlnutul vezi-
culelor mai recente, colorate cu eozind si ematoxilind
sau cu Giemsa, se gasesc celulele” gigante particulare,
descrise la anatomia patologica (Tyzzer, Paschen, Mani-
catide si Horowitz1), celule pe cari nu le-am gasit in
veziculele de herpes, in impetigo nici in urticaria vezi-
culoasd; nu se gasesc nici In variola.

Reactiunea de fixare a complementului cu antigen
preparat din crustele de variceld este strict specifica
(Dold si Langer).

Pronosticul

Pronosticul varicelei este obisnuit favorabil. Chiar
cazurile complicate cu nefritd sau infectiuni adaogate,
ca: morbilii, scarlatina, etc., se termind bine. Pare ca
pentru unii, asociatiunea cu tusa convulsiva, cu sifilisul
si cu morbilii, ar agrava pronosticul. Este sigur ci copiii
slabiti, de constitutiune debila, cel cari capata forme
necrotice, gangrenoase ale eruptiunei, uneori numai forme
mai toxice de variceld, pot sucomba in urma acestei
boale. Cu toate acestea, mortalitatea, chiar pentru cei
primiti in spitale, nu reprezintd mai mult ca 2 5 la
1o mii de bolnavi. Daci s’ar socoti si cazurile cele mai
numeroase carl sunt cautate de medici, aceste cifre s’ar
micsora si mai mult. Daca tinem seama de posibilitatea
de a agrava tuberculoza si de a inlesni patrunderea

agentului patogen al tuberculozei, pronosticul devine
mal rezervat,

Profilaxia

~La noj, din cauza confuziunei posibile cu variola,
varicela este trecutd in grupul boalelor contagioase cu
declaratiune obligatorie. Ca urmare a acestei masuri,
copiii bolnavi vor trebui izolati de copiii sinatosi din

1) Soc. d. pédiatrie, 1930.
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familie, internate si scoale. De obiceiu, insa, izolarea se
face aproape totdeauna prea tarziu. Ca si fie intr’ade-
var eficace, izolarea trebue intinsi si la copili cari au
fost In contact cu bolnavul. In modul acesta reusim
adesea sd oprim o epidemie. Bolnavii sunt contagiosi
cam cu 2 zile inainte de eruptiune, in tot timpul erup-
tiunel pana la decrustatiune, cam 2—3 saptamani dupa
iesirea eruptiunei.

S’a incercat varicelizatiunea (Medin, Kling *) Knop-
felmacher 2) cu rezultate variabile, dar, daca n’a impie-
decat aparitiunea varicelei, ’i-a dat o evolutiune mult
mai usoard. Se face inocularea cu continutul veziculelor
tinere prin scarificatiunea pielei ca in vaccin, sau cu
sange de-al bolnavului. Metoda lui Kling consta in luarea
cu o lancetd a limfei din vezicule tinere, fie cu un tub
capilar de sticla sau prin raderea veziculei cu scalpelul
(Waddel-Elley, Birk) si inocularea el prin scarificatiuni,
ca la variola, Dupa 3—4 zile apare o reactiune, o ro-
sata locala si numai dupa 8—17 zile apare reactiunea
locala tipica cu formatiune de veziculd, cu sau fara ge-
neralizare. Alteori apare o variceld usoara generalizat,
fara leziune locala, Hess si Unger ®) au injectat virusul
in vene si au obtinut imunitate mai sigura. Thomas si
Arnold #) recomanda aplicarea de colodiu cantaridinat
(1/1000), peSte veziculd, care se mareste si dd multa limfa.

u 0,2 cmc. injectat subcutanat se obtine mai bine imu-
nitatea. Daca vezicula este numai de 3 zile, dd imuni-
tate completa, de la 5 zile numai o atenuare. Incercarile
lui Hottinger cu aceasta metodd nu 1-au dat rezultate
satisficitoare. Imunitatea pasivi cu ser de convalescent
(Wallgreen) nu a dat rezultate mai bune. Este impor-
tanta imunizarea mai ales pentru internate, scoale si
epidemii de spital, unde varicela poate puné viata In
pericol celor slabiti de boala anterioard. Incercarile
noastre cu metoda lui Medin si Kling ne-au dat rezul-

1) Berl. klin. Wschr., 1915.

2) Msch. f. Kinderheilk, 1923, p- 367.
3) Amer J. dis. childr. 1918

4) Minch. med. Wschr. 1922.
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tate bune, in mai multe randuri, am reusit si oprim o
epidemie de spital la clinica noastra.

Tratament

In general, In. cazurile obisnuite, nu este nevoe de
cat de un tratament igienic dietetic pentru a impiedeca
“infectiunile secundare prin solutiunile _de .c01.1tin.u1tate ale
pielei si a evita eventualele complicatiuni din partea
rinichilor. Pentru prima indicatiune, pulberile sicative,
oxidul de zinc cu amidon in parti egale, talcul, se va
pulveriza pe regiunile cu eruptiune mai intensa dupa
atingere cu alcool, cu mentol 1°%,. Se va tine copilul
in rufarie si asternnt curat, i se vor tine mainile curate
si unghiile taiate scurt. Pentru a doua indicatiune, re-
gimul lactat, lactofainos, cu fructe proaspete, repaosul
in pat si cercetarea zilnica a urinei indatd ce apar urme
de albumina.

Baile sunt contraindicate pentrucd macereaza si des-
lipesc prea de timpuriu crustele si usureazd infectiu-
nile secundare. Solutiunile tari de ipermanganat de po-
tasiu (10%,) sau tinctura de iod pentru a impiedeca
supuratiunea, sunt tratamente prea agresive si inutile.

Se vor ingriji ochii si gura cu solutiuni de acid
boric 2—4°/,.

Daca apar ulceratiuni pe mucoase, atingerile cu
tinctura de iod sau nitrat de argint 19/, sunt utile, Po-
mada cu dermatol 5°,, apa oxigenata, compresele de
acetat de aluminiu sau cu solutiuni de acid boric, dau
rezultate bune in infectiunile secundare cu ulceratiuni
sl necroze ale pielei sau mucoasei genitalelor,

In formele iperpiretice sau cu temperaturi persis-
tente, se vor da ca antipiretice, piramidonul, aspirina,
fenacetina etc. Injectiunile de ser sau sange de conva-
lescent se vor intrebuinta in cazurile ipertoxice, grave.



DIFTERIA

Numele de difterie a fost dat boalei de Trousseau,
cu un inteles mai general de cat numele de difterita,
dat intaia oarid de Bretonneau la 1821 ). In toate ta-
rile se intrebuinteaza acest nume in limba stiintifica.
Numiri populare se gisesc multe, cari leaga impreuna
localizarea faringiana cu crupul sau laringita difterica.

Istoric. In evolutiunea istorica a cunostintelor despre
difterie se pot deosebi trei perioade. O perioada veche,
de confuziune cu alte afectiuni ale faringelui, care se
opreste la inceputul secolului al XIX-lea la Bretonneau
si Trousseau. O a doua perioada pana la starsitul sec. al
XIX-lea, la descoperirea bacilului difteric de catre Klebs
si Loftler. A 3-a perioada incepe la anul 1883 si con-
tinud pana astizi, desi s’ar putea considera ca o a 4-a
perioada, aceea care incepe dela descoperirea serului
antidifteric. o

In prima perioads, gasim-in operile lui Hippocrat
descriptiuni cari ar caracteriza angina difterica : »ulcera
tonsillarum in infantibus periculosa“. Mai limpede si mai
completa este descrierea lui Aretacus din Capadocia ?)
pe la anul 50 p. Cr. ,ulcera in tonsillis aliqua mitia,
aliqua pestifera, necantia,... at si in pectus per arteriam
id malum invadat, illud eodem die strangulat® descrie
apoi accesul de sufocatiune. Aétius din Amlda,_ in al
VI-lea secol dupa Cr. descrie boala cu s1 mai mare
preciziune, aratand ci atinge mai ales pe copii, ci s'a
observat mai ales in Egipt si in Siria, de unde'numele
de ulcera syriaca, ulcera aegyptiaca, ci se intinde ca
pete albe sau cenusii, ca produce sufocatie, ragusala

De la diphtérite ou inflam. pelliculaire, Paris 1826. Crévot.
B D?a c?ausig et signis acutor. morb. ed. 1818, Lipsca, Kuhn.
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persistentd dupd vindecare si iesirea bauturilor prin
nas. Inaintea lui Aétius, Galen mentioneaza expulsiunea
de membrane din gat sau din aparatul respirator, iar
Coelius Aurelianus (in sec. V-lea p. Cr.) insemneazi
in special cateva simptome ale crupului. .
Urmeaza apoi o epocd de 7—8 secole in carl se
gasesc rari mentiuni in cronicari despre ,pestilentia
faucium, quae fluxione guttur obstructum citam mortem
inferret“ ). In sec. al XIV-lea gasim descricrea unei
epidemii din Anglia cu mare mortalitate la copii (Short,
1389), apoi in sec. al XVIlea din Olanda, cu forma-
tiune de pielite albe in gat, cari impiedecau inghitirea
(Sebastian Franck, 1517, din Word pe Rin). Pe la in-
ceputul sec. XVII-lea difteria bantue in Spania, unde
este numitd garotillo (De Fontecha si De Herrera 1611
si 1615). In acelasi timp apar lucrari din Italia, unde
se stabileste contagiozitatea prin aerul expirat (Cortesius,
1625), tratamentul local, tracheotomia si laringotomia
(Carnevale, 1620), cari au dat uneori rezultate fericite.
In secolul al XVIIl-lea, epidemia scade in Europa pentru
a apare In America, unde este descrisa mai ales de S.
Bard ?), care insistad asupra legdturei anginei cu crupul
si pseudomembranele pe cari le gdseste uneori pe piele,
combatand pe Home?), care descrisese mai ’nainte
crupul si-l considerase complet deosebit de angina.
Spre sfarsitul sec. al XVIII epidemia de difterie
este cunoscutd in toate tarile din Europa. Jurine din
Geneva obtine premiul instituit de Napoleon la 1807.
In Italia apare o lucrare importanti a lui M. Ghisi¥).
In Germania boala este descrisa intaiu de von Bergen;
In Suedia, unde este numita strypsjuka, e descrisa de
Rosen v. Rosenstein; in Tarile de jos de Zaff, 1751;
in Franta de Malouin si Chomel, care observs cel din-
tawn paralizile difterice; in Portugalia Barbosa. In
Romania trebue sa se fi intins cam in aceeasi epoca,

1) C. Baronii Ann. ecclesiast, ad ann. 856 et 1004.

2) An inquiry.. of the angina suffocativa. Philadelphia, 1789.
3) Inquiry... of the croup. Edinburg. 1765.

4) Lettere mediche. Cremona 1749.
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pentruca se gasesc descantece pentru vindecarea bolfelor
si anghinei contra ,carora leacurile doftorilor nu pot
nimic, fll{ld 0 ped(?apsa dumnezeeascs, legaturile cu
broaste si cu lucruri spurcate sunt bune ci bolfele se
spurca si dau inapoi“?),

A doua perioada incepe cu lucrdrile lui Bretonneau.
La anul 1818 se iveste in Tours o epidemie printre
soldati si populatiunea civild, cu angina, formatiune de
pseudomembrane si cu sfarsit letal cand inflamatiunea
se intindea si la laringe, pe care Bretonneau o consi-
derd ca o inflamatiune specifica, peliculara, deosebita
de angina scarlatinoasd si de gangrena faringelui si-i
da numele de difterita. Trousseau, elevul lui Breton-
neau, complecteazi observatiunile maestrului siu si con-
statd ciad moartea nu este efectul numai al sufocatiunei
ci al unei intoxicatiuni, datorite unei infectiuni generale ;
raspandeste aceste idei cu marea lui autoritate si, in
sensul acestor pareri, da boalei numele de difterie. Ace-
ste pdreri, corespunzand faptelor de observatiune, se
raspandesc repede si in toate tadrile nu se mai vorbeste
de angina gangrenoasd, ci de angind difterica. La noi
in tari se vorbeste la 1822 de anging, care ar fi foarte
raspandita, dupa un raport al consulului german citre
ambasadorul din Constantinopol

Primele cazuri, recunoscute de prof. Felix si Mar-
covici ca boala lui Bretonneau, dateazi de la 1868 si
au fost observate la Braila, unde boala fusese adusa din
Constantinopol ). De aci s’a intins in mai multe loca-
litati si in Bucuresti, unde a cauzat 17 decese in 1868,
200 In 1869 si 1164 in 1870. . o

A treia perioada incepe cu descoperirea bacilului
difteriei, care a schimbat mult si a precizat cunostin-
tele noastre despre difterie. Lucrarile mai importante
din aceasta perioada vor i tratate in capitolul urmator,
de etiologie si perioada ultimd a seroterapiel la capi-
tolul tratamentului. '

1) Dr. I. Felix. Istoria Igienei in Romania, 190I. Bucuresti, Extr. din

An. Acad. Rom. p. 107.
" ;:)a Dr. L FeFl’ix. Wiener med. Wschr. 1870.
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Etiologie

In anul 1883, la congresul de medicind internd din
Wiesbaden, Klebs descrie douz forme de difterie, una
septici in care gaseste microsporon, pe care-l descrisese
mai ‘nainte, si alta locald in care atld niste microorga-
nizme de formatiune bacilara, in grupe stranse, subtiri,
lungi, abia atingand marimea bacililor tuberculozei, nu-i
gaseste in ficat, rinichi si splind, dar in trachee, cand
procesul se intinde la bronchii. In 1884 apare lucrarea
lui Loffler 1) in care arata cum a izolat si cultivat in
stare pura bacilul difteriei si a reprodus, pe mucoasele
animalelor, pseudomembrana difterici. Nu se crede au-
torizat sa afirme c4 bacilul descris este agentul patogen
al difteriei, intre altele si din cauza lipsei paraliziel la
animalele cari nu au sucombat. L.a aceastd obiectiune
au raspuns lucrarile lui Roux si Yersin ?) publicate in
3 memorii, in cari au ardtat cd se poate produce si pa-
ralizia si ca bacilii, localizati In pseudomembrana, se-
cretd o toxind, care se raspandeste In organizm.

Bacilul difteriei este un bacil drept sau usor re-
curbat, de lungimea bacilulul tuberculozei avand o ex-
tremitate mai groasi si alta mai subtire, dar prezintand
la ambele extremitadti o usoara umfliturd. Este aproape
de 2 ori mai gros ca bacilul tuberculozei, este striat,
avand partl mai intens colorate si parti mai palide, la
extremitdfl prezintd puncte mai refringente, cari se co-
loreaza mai tare si se pun in evidenta printr'o colo-
ratiune speciala (Neisser), descrise in acelasi timp de
Babes si Ernst si cunoscute sub numele de corpusculii
polari sau ai lui Babes-Ernst, luati un timp drept spori.
Bacilii difterici se coloreaza bine cu reactivii obisnuiti
In laboratoare (albastru de metilen, Ziehl diluat etc.) si
nu se decoloreaza dupd metoda lui Gram, In preparatele
microscopice din exsudatul faringian bacilii se aseaza

1) Mitth. aus d. Ges.-Amte, 1884, Berlin.
21 An. d. PInstitut Pasteur, 1888—1489,
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in grupe impaslite sau in palisade, cate 2—4—35 para-
leli cu .extremltatlle mal groase In aceeasi parte sau
resflyatl la o extremitate si apropiati la extremitatea
subtire ca degetele, uneori cate doi in contact cu extre-
mitatile subtiri si asezati in unghivy, ca un accent circum-
flex. Bacilul este imobil si creste bine pe mediul de
predilectiune al lui Loffler (ser de bou cu bulion, coa-
gulat) formand colonii albe, lucitoare ca porcelanul, ro-
tunde, ridicate; pe agar formeaza colonii mai subtiri,
mate sau lustruite ; in bulion creste abundent si face o
pelicula la suprafata si granulatiuni cari cad la fundul
eprubetel, turbura putin bulionul, alte varietati turbura
bulionul uniform. In preparatele din culturi — mai ales
cand conditiunile nu au fost prea favorabile (agar, tem-
peraturd mai putin ridicatd, etc.) se vad umflituri mari
ovale, in formi de miciuci, crose, cari se coloreazi
mai intens si forme ramificate. In culturile pe medii
lichide bacilii produc o toxind, care dd la animalele de
laborator aceleasi turburari ca st bacilii. Rezistenta ba-
cilului Ja antiseptice este relativ. micd si apa oxigenata
’l omoara repede. Viata microbilor in afara de organizm
este destul de lungd daca sunt feriti de lumind, asa,
in pseudomembranele uscate se pastreaza vil si virulenti
3 — 4 luni (Roux si Yersin), pe fire de matase mai
multe saptamani (Loffler). Se gdseste, asemenea, viu
pe jucarii, pe rufirie, in praful din camerele bolnavilor,
pe inciltamintea celor ce intrd in camerd, in lapte, pe
obiecte. Am lasat in camerile bolnavilor lame de sticla
la diferite distante de bolnavi si le-am examinat dupa
6 si 12 ore. Am gasit totdeauna picaturl mici cu atat
mai numeroase cu cat erau mai aproape de boln:a\{l.
Chiar la 3 metri distantd am gasit aceste picaturi in
cari se vedeau numerosi bacili cu caracterele bacililor
difterici 9). _

er\lfciru)lenta bacililor difteriei este variabila. Se gasesc
unii foarte \}irulenti si altil cu virulentzft slapa. La acelasi
bacil, cultivat in aceleasi conditiuni, virulenta nu se

1) Romania medicald, 1898.
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schimba. Daca, insa, se schimba conditiunile, virulenta
se schimbi asemenea. Intr’un studiu facut pe 30 de
tulpine de bacili izolati din cazuri deosebite '), am aratat
aceste diferente si posibilitatea de a exagera virulenta
unora prin cultura pe mediul lui Martin, preparat cu
stomac de porc autodigerat in termostat. Am observat,
asemenea, scaderea enormd a virulentel in mediile cu
mai multa glucoza (bulion cu 5°/, glucoz). S’a descris,
indata dupa descoperirea bacilului difteric, de cdtre
Hofmann v. Wellenhof un bacil pseudoditteric, care se
aseamina cu mici deosebiri de crestere, aspect si co-
loratiune, cu bacilul difteric, dar este absolut netoxic.
Desi unii bacteriologi considera bacilul pseudodifteric
ca un bacil difteric atoxic (Trumpp), nu am reusit prin
nici un mijloc s#- transformam, atunci cand bacilii dif-
terici atoxicl ’si-au recdp#tat repede virulenta.

L. Martin deosebeste ‘trei forme de bacili difterici :
a) lungi, asezati in grupe neregulate, ca fire Incurcate,
bacilii tipici, descrisi mai des, ) bacilil scurti, cari par
mai grosi, asezati in grupe, paraleli intre ei si ¢) bacilii
mijlocii, intre cele doua forme descrise, asezati tot pa-
ralel, in palisade.  Coloniile bacililor scurti sunt mai
abundente, mai albe, mai lustruite.

Dovada specificitdter bacilului lui Loeffler a fost
data mai intaiu de Klebs, care ’l-a gasit constant in
pseudomembrane, apoi de Loeffler, care a putut produce
la animale, intrebuintand cultura pura, membrane false
pe mucoasa tracheiei la iepuri, porumbei si cobai, pe
vulva cobailor si pe pielea urechilor la iepuri, experiente
confirmate de toti experimentatorii. A treia proba, a
producerei paraliziilor, au dat-o Roux si Yersin. Au
experimentat culturile in bulion si au vazut inegalitatea
de virulenta a diferitelor tulpini, apoi inegalitatea de
efecte ale aceleiasi doze din aceeasi cultura la diferitele
specii de animale de laborator, cobaiul fiind cel mai
sensibil, apol porumbelul si in a 3-a linie iepurasul,
soarecu mai putin $1 guzganil aproape complect refrac-

2) Zeitschr. f. Hyg 1898 vol. 29 p. 18r.



ETIOLOGIE 301

tari. Cainii rezista asemenea si, dupa vre-o 15 zile dela
Injectlunea Intravenoasa a culturei, prezinta paralizii.
Aceste paralizii la animalele mari, caine, capra, cal,
se vindeca.

La autopsia animalelor moarte in urma Injectiunei
subcutanate de cultura nu s’au gasit microbi de cat in
focarul injectiunei, in celelaite organe, cu toata ciutarea
insistenta, nu s’au gasit. De aci concluziunea naturals,
cum se observase sila om de Klebs si Loffler, ca
bacilul difteriei se localizeaza la locul intectiunei si
secretd substante toxice, cari se raspandesc in restul
organizmului Ca si verifice productiunea toxinei, Roux
s1 Yersin, curand dupa descoperirea primei toxine bac-
teriane, a tuberculinei, de catre Koch, lasa o cultura
de difterie in bulion timp de o luna la termostat (la 37°)
in care timp bulionul devine wusor acid, apoi din nou
alcalin si in urma alcalin intens, filtreaza atunci aceasta
culturd prin filtru de porcelan si obtine un bulion ab-
solut lipsit de microbi. Acest bulion omoard cobaii,
lepuril, ca si culturile. Amnimalele, insensibile la cul-
turi, sunt insensibile si la toxina. Producerea toxinei
nu este in raport cu virulenta microbilor, pentrucd se
observa uneori bacili nu prea virulenti dand o toxina
puternica si, din contra, bacili foarte virulenti fiind slabi
toxigeni. Toxina se pastreaza bine in tuburi inchise,
se altereaza repede prin oxidatiune, este libera de al-
bumina, dar adera ‘totdeauna de precipitate, fie albu-
minoase, fie metalice. _ .

Toxina, ca si cultura vie, injectatd sub piele la
cobai in doza mortala, produce o infiltratiune in locul
de injectiune, care se mtinde in zilele urmatoare; dupd
24— 48 de ore cobaiul prezintd semne de §uferm'ga,
pierde pofta de mancare, amesteca trist si Incet, se
retrage intr’un colt al custei, tremurd, are parul sbarlit,
scade in greutate. Dupa 4 zile moare. La autopsie se
constatd un edem gelatinos, emoragic la locul  injec-
tiunei, semn de inflamatiune intensd, care poate ajunge
pania la necrozd, o revarsare de lichid seros in pl.eux;e
si pericard si emoragie in capsulele suprarenale; s’'a
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g4sit adesea un ulcer In stomac. Daca s’a injectat o
doz4 insuficientd sau se Injecteaza C!oze ‘mici repetate,
animalele mici slabesc, devin cachectice sl sucomba mai
tarziu — moarte tardiva, In aceste cazurl apar parali-
ziile, mai intaiu locale, corespunzatoare regiunel infectate,
mai tarziu generalizate. S’au constatat In anii din urma
si leziuni in glanda pituitars, dar cele mai caracte-
ristice sunt cele din capsulele suprarenale, cari se gasesc
chiar la animalele moarte dupa 24 si 48 de ore.

In mod exceptional se gasesc bacilii difteriel si in
sange, in cazurile mai grave. L-am gasit si noi de
mai multe ori, dupa moarte, in sangele din cord si in
pulmon, in cazurli de bronchopneumonie. In general,
insa, in timpul vietei, nu se gaseste de cat in focarul
inflamator si in ganglionii regionall.

O importantd mare, insd, are prezenta bacililor in
faringele persoanelor sanitoase si cari n’au suferit nici
odatd de difterie. Cu vre-0 25 de ani mai 'nainte, cand
difteria era foarte raspandita, am aflat, prin cercetari
sistematice, la bolnavii din*Clinica, ca 20°, posedau
bacili virulenti in faringe si in nas. Cercetdrile, facute
acum vre-o 5 ani, cand difteria era foarte rari, ne-au
ardtat aceasta prezenta numai in1°/, din bolnavii din
Clinica (Teza Dr. Singer, 1926). In cercetari analoage,
Weichardt si Pape!) gidsesc 12,19/, la persoanele sina-
toase, cari au venit in contact cu diftericii, Zingher 2),
pentru New-York 4—5°/,. La alti cercetatori, procentul
a variat dela 2,5 pani la 83,3. La convalescenti se
gaseste bacilul inca multa vreme, astfel Roussel si Job
au gasit un caz pozitiv dupa 349 de zile din 262 bol-
navi. In general, ins#, dupi 3 saptamani la 75%, din
cazurl nu se mai gasesc bacili, iar dupa go de zile la
98%/, (Scheller 3).

Fa}'ga. cu enorma radspandire a bacilului la conva-
lescenti si la persoanele sanatoase, se Intelege usor ci
contagiunea, dupa bolnavi, se face in prima linie dela

1) Erg. inn. Med. vol. 11.
2; J. am. med assoc. 1921,
3) Hndbch. Kolle Wasserman 1909 Vol. de complet.
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a_cegti purtdtorl si numai rar dela obiecte, jucarii, ba-
tiste, rufe, vase comune de baut si mancat, alimente
lapte, etc. ’
Ditteria pasarilor sl a animalelor domestice mari
arc un microb deosebit, care nu produce difterie la
oameni. Aceste animale pot capata, insa, difteria umana
si o pot transmite din nou omului.
Curand dupa descoperirea bacilului ditteriei s’a dat
o importantd mare asociatiunei cu alti microbi si In
special cu streptococul. Mai in urma, insa, s’a vazut
cd, atat in pseudomembrane cat si in faringele bolna-
vilor este totdeauna o flora bacteriana foarte bogats,
tara ca, pentru aceasta, boala si fie mai grava. In
ultima epidemie s’a crezut ci in cazurile grave ar fi
o asociatiune cu streptococul sau cu bacili tuziformi si
s’au Intrebuintat injectiunile de ser antidifteric asociate
cu ser antistreptococic siantigangrenos. Cu aceasta
ocaziune am aratat felul nostru de a vedea, anume ca
gravitatea cazurilor depinde in parte de virulenta ba-
cilului difteric insusi ¢i in ‘parte mai mare inca de felul
de a reactiona al organizmului bolnav?!). Vom reveni
asupra cestiunei la. patogenie, o
Daci se injecteaza la cobaisub piele sau mai bine
intradermic o cantitate mica de toxind se produce o
infiltratiune bine marginita, rosie deschisd, care se poate
necroza, dac4 toxina a fost mai tare (Rbmerf). Aceeasl
infiltratiune se produce si la unii oameni (Schick). Schick
a intrebuintat aceasta reactiune pentru a determina re-
ceptivitatea pentru ditterie ). o
Receptivitatea. Receptivitatea pentru difterie este
aproape generald. Pare, insd, ca este o boala mai mult
a copiilor pentruca de obiceiu, adultii sau au suferit si
$’au imunizat printr’o imbolnavire din timpul copilariei
sau s’au imunizat pe nesimtite In urma -a.tlngenlor re-
petate, toarte usoare din tlmpul copll_arle'l..Persoanelq
adulte, cari au trait intr’'un mediu fara difterici, au aceeasl

1) Soc. de pédiatrie, Bucuresti, 1933:
2) Zschr. f. Immun. forsch. 1909. -
3; Manch. med. Wschr. 1908 §i 1913
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receptivitate ca i copiil. Dar si copiil prgzmtéi, la d}i_grlte
varste. diferente manifeste de receptivitate. Copili de
curand nascuti se imbolnavesc rar, cu toate ca in unele
epidemii au bacili in nas si faringe in proporflune de
85'/,. Boala devine mai frecuenta spre sfarsitul anului
intaiu, foarte frecuenta In anm al 2-lea pana la al §-lea
pentru ca si scadd repede de.la} al '8-lea. an inainte.
Din 2331 de bolnavi trecuti prin clinica din Viena, Schrut-
tka gaseste cam 9%/, de la nastere pand la un an, peste
16%, de la 1 la 2 ani, vre-o 17°, de la 2 la 3 am,
83%/, de la nastere pana la 8 ani si numai 12/, dupa
8 ani, la 14 ani numai 3%/,,. Aceastd lipsa de recepti-
vitate este datoritd prezentei in sangele persoanelor re-
spective a unor substante cari apard in contra toxincl.
Lucrul a putut {i demonstrat cand s’a descoperit cuti-
reactiunea la toxind la cobai'si la om. Astfel s’a deter-
minat cantitatea de antitoxini din sangele copiulor de
curand nascuti si la copiil carl au capatat difteria, asa
cad receptivitatea Insemneaza lipsa de antitoxind in sange.
In sangele venei ombilicale s’a gasit antitoxina in 859/,
de cazuri. Prin cutireactiunea lui Schick (Schicktest) se
poate determina daca in sangele unui copil se gisesc
antitoxine. Se intrebuinteazd a 5o0-a parte din toxina
necesard sa omoare un cobai de 250 gr., adici 0,1—0,2
dintr’o unitate toxica, disolvatd in 1o cmc. de ser tizio-
logic, injectata intradermic. Dup4 24 de ore apare o in-
filtratiune de 15-—-25 mm. diametru, care se mdireste,
se pigmenteaza, se descuami si dispare cu incetul. Se
poate citi de la 48 de ore pana in a 5-a zi; uneori se
formeaza si vezicule. Ceeace ingreuiaza interpretarea
reactiunel este aparitiunea unei ,parareactiuni“ datorite
unel substante proteinice din bulionul de culturs; dar
aceastd reactiune apare mai des la adulti si este rara la
copiil pana l'a 5 ani. Pentru a se evita aceasti eroare
se fac injectiuni cu toxina incalzita, caldura distrugand
repede substanta toxics, si se observa reactiunile celor
doud injectiuni. Daci intepatura cu toxina neincalzitd
nu da o reactiune vizibil mai intensa sau dacs reactiu-
nile sunt egale ca intensitate, se conchide ca este o
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p.ara.reactiune. Pseudoreactiunile se produc mai repede
si dispar foarte _repede._Pentru controlul parareactiunei
se poate Intrebuinta toxina neutralizata cu ser antitoxic.
Rgactlu'nea negativa — lipsa oricarei intumescente si
oricarel roseti — este dovada prezentei in sange de
cel putin trel sutimi de unitate antitoxica (0,03) intr’un
cme. Aceasta cantitate este suficienta sa impiedice o
imbolnavire de difterie. Trebue, pentru siguranta reac-
flunei, ca toxina sa fie pastrata la intunerec si la
ghiatd, iar dilutiunile necesare sa se faca in momentul
intrebuintarei.

Reactiunile negative sunt din ce in ce mai frecuente,
in raport invers cu imbolnavirile, cum am aritat mai
‘nainte. In afard de formatiunea antitoxinelor, poate ca
contribue la aceastdi stare si maturatiunea individului si
a mijloacelor sale de apirare precum si stimulatiunea
nespecitica, prin alte infectiuni, pentru producerea an-
titoxinei. In orice caz, corpurile cari apara organizmul
nu se pot deosebi, din punct de vedere serologic, de
adevarata antitoxina diftericd. Reactiunile Schick pozitive
pot deveni cu timpul negative, cele negative, Insd, nu
devin mai niciodata pozitive. In mod exceptional se ob-
serva si acest fenomen (Glenny, Hamburger si Siegl?)
explicabil in orasele mari prin-imbolnaviri fara mani-
festatiuni clinice. B

Dupa observatiunile lui Zingher 2) copiii si adultii
de la tara au mai deseori reactiuni pozitive, decat cel
din orasele mari si in special acei din cartierele sarace,
ingrimadite. Imunitatea este paraleld cu a parintilor din
aceeasi grupa sanguind: daca ambii parintl au aceeasi
grupa sanguina si sunt imuni, copilul va mosteni $1 gru-
pul sanguin si imunitatea; daca, Insa, parintn apartin la
grupe sanguine deosebite ca imunitate, copilul va mos-
teni odata cu grupul sanguin sl imunitatea respectiva
(Hirszfeld 9). Este interesant ca in tdrile in cari nu s'au
observat de mult cazuri de ditterie, toti copiii pandla

1) Manch. med. Wschr. 1929..
2) Arch. of Pediatr. 1914
3} Z. Immun. frschg. 1927

Prof. Dr. M. Manicatide.
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12 ani dau reactiuni pozitive, iar adultii din 'aceleasi
familii dau reactiuni negative (in Gronlanda, Steinbecker
si Jones 1. In general copiii cari reactioneazd pozitiv
pot capata difteria, cei carl reactioneaza negativ nu o
capats, putand deveni chiar purtatorl de microbi (Schick ).
Exceptiunile sunt rare. Se gdsesc s1 copll cu bacili vi-
rulenti in faringe sl cu reactiuni Schick pozitive, dar
acestia se imunizeaza repede, devin Schick negativi si
contin pe cmc. 2—3 unitati antitoxice.

Pe langa receptivitate mai trebue si o pregatire
a mucoasei faringiene, care in mod normal se opune
patrunderei bacililor, chiar numai in mod mecanic. De
aceea o leziune traumatica, amigdalotomia, extirparea
polipilor bunzoara, o amigdalita de alta natura, un ca-
tar ca in pojar, scarlating, etc. pot fi urmate de o an-
gina difterica.

Epidemiologie

Cu datele de mai sus vom putea intelege mai bine
epidemiologia.

Difteria este raspandita in toate climatele, dar de
preferinta in climatele temperate sireci. Pe cand mai "na-
inte aparea in focare izolate, in a doua jumatate a sec.
XIX-lea s’a raspandit ca o pandemie in toata Europa
sl de atunci a ramas endemicd in cele mai multe tarl
sl In cele mai multe orase mari. Astfel sila noi in tara,
epidemia a fost importata, cum am vazut la Istoric din
Constantinopol la 1868 si-in 1870 se intinsese aproape
In toate orasele si in satele din jurul lor. De atuncia
ramas endqmlca sl mai in fiecare an se gasesc diferite
tocare. Epidemiile cele mai intinse in vechiul Regat
xloaimns cifrele de 12534 in 1897 si 12964 In 1898.
ragb .alir.lceput o scidere progresiva, asa ca in timpul

owim am mal vazut putine cazuri. Statisticile de

1) J. of, Immun. 1928.
2) Hb. Kinderhlk. Pf. u. Schl. vol. Il-lea p. 13.
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dupd razboiu, pe anii 1920, 1921 si 1922 arata pentru
toatd Romania intregita 2636, 3059 si 1526. Dintre
acesti bolnavi au fost in vechiul Regat numai 728, 687
$i 411; in acelasi timp, in Bucovina au fost 15, 44 si
41 pe cand in Basarabia au fost, In 1921, 1350 bolnavi.
In ultimii doi ani, cazurile au inceput a se inmulti, cel
putin in Bucuresti !).

~ Epidemiile incep, de obiceiu, in lunile reci; majo-
ritatea cazurilor se observa la noi in lunile Octombrie,
Noembrie, Decembrie si Ianuarie, cele mai putine in
Iulie si August. Aceeasi observatiune s’a facut si in
Berlin pe o perioada de 14 ani (1886—1899, Schultz 2).
Poate ca schimbarile brusce de temperatura, producand
epidemil catarale, inlesnesc fixarea si desvoltarea baci-
lului difteric. Se poate, insd, ca si epoca deschiderei
scoalelor sa inlesneascd pe o ‘scard mar intinsa conta-
mindrile.

Epidemiile incep cu putine cazuri si se dezvolta
cu incetul, putdndu-se urmadri intinderea lor in localita-
tile cu populatiune mai rard. Dureazi, de obiceiu, mai
multe luni in aceste localitati simai multi ani cand este
vorba de orase mai mari sau de tdri intregi. Astfel, in
Bucuresti, epidemia adusd la 1868 a durat pani in
anul 1871. Pentru toatd tara, din cazurile endemice de
1—2000 pe an in vechiul Regat, incepe o epidemie in
1895 si ajunge la maximum de peste 12000 In ann
1897 si 1898, pentru a scadea in alti 6—7 ani la cifrele
de mai ’nainte, pentru a ajunge In 1915 iar 6—7000 Sl
a scadea din nou la cifrele citate mai sus pentru ani
1920—22. o .

Gravitatea epidemiilor este variabila. Inainte de
seroterapie erau epidemil cu o mortalitate de 63%, sl
altele cu o mortalitate de 41%,. Dupd introducerea
seroterapiei, mortalitatea a variat asemenea deI.a 16,3%,
pana la 7,6%. Epidemiile dlnamtfe de razboiu aveau
un caracter mai bland, dupa razboiu au luat un caracter

1) Dr. Bordea. Serv. Sanit. al Romaniei, 1924.
2) Jahrb. f. Kinderhlk. 1907.
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mult mai grav si in tdrile din apus si la noi, In cat s'a
pus problema.daca nu cumva serL_ll glltldlfterlc .r{ul $1-a
pierdut eficacitatea. Cu toata variatiunea In viru e{u:a,
epidemiile de difterie influenteaza mortalitatea generala
si uneori intr’o proportiune mare, peste 10%,, asa ca
&i astazi vine in statistica mortalitatei in al 3-lea rand
dupa tuberculoza si pneumonie. Variafiunea gravitatel
epidemiilor este datorita pe deoparte dCOSCbII‘ﬂOr. de
virulenta a diferitelor tulpine de bacil, cum am aratat
mai ’nainte, terenului organic in care se dezvolta siin
a 3-a linie si diferitelor asociatiuni bacteriene, pe cari
se rezemau mai toate teoriile anterioare.

Epidemiile se propaga prin contagiune dela bolnavi
si dela purtdtorii de germeni, de cari am vorbit la
etiologie. Propagatiunea se tface prin picaturl fine, in
timpul vorbirel, tusei sau stranutului, mai ales la copiii
cu crup. Prin contact indirect dela obiecte sau persoane
cari au fost in contact cu bolnavii sau dela purtatorii
de germeni, convalescenti sau purtdtorl permanenti.
Rufaria si in special batistele, cari au venit in contact
cu excretiunile bolnavului, sunt obiectele cari au trans-
portat mai des difteria. Intr'o epidemie pe care am
studiat-o in nordul Moldovei!); propagatiunea se ficea
prin pomeni si aglomeratiuni-la inmormantari.

Difteria este o boald mai mult a copiilor, si varsta
dela 2 la 7 ani este mai des atinsa, adultii imunizan-
du-se, cum am aratat la etiologle, fara sa aiba o im-
bolnavire propriu zisd. Dela 15 ani tnainte, imbolnavirile
sunt foarte rare. Sexul feminin este mai des atins. Rasa
nu are nici un rol, negrii se imbolnavesc ca si albii.
Limfaticii, cu iperplazii ale organelor reticulate, cei cari
sufera des de catare, leziunile faringiene, ale mucoasei
nasa!e, fac imbolnavirile mai frecuente. Prin aceasta
predl.spogltlune locald unele boale sunt mai des urmate
de difterie. Aglomeratiunile de copili, scoalele, inter-

natele, joacd un mare rol in propagarea epidemiilor.

1) Romania medicaly, 1894.
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Patogenia

C‘erceté‘lrile _men_tionate mal ’nainte au aratat ca
rareori bacilul difteriei se gaseste in sange. Mai tot-
d.eauna se gdseste numai in locul infectiunei, fie in fa-
ringe, nas, laringe, conjunctiva sau pe plagi. Acolo
produce toxina, care este absorbit in organizm si atac4
de ‘pre_:ferlnta unele organe. Sub influenta bacililor sl a
toxinel se produc semne de inflamatiune, o intensa
vasodilatatiune, cu exsudatiune o turburare in nutri-
tiunea celulelor epiteliale, cari se umfla, se deslipesc
si intre ele patrunde exsudatul venit din vase si format
de o serozitate fibrinoass, care se coaguleaza la supra-
fata mucoasei, constituind leziunea caracteristica, pseudo-
membrana. Cand inflamatiunea este mai profunds, ex-
sudatul dintre celule atingand si straturile mai adandi,
prin coagulare impiedecd nutritiunea celulelor si da
nastere la necroze mai superficiale sau mai adanci.
Virulenta bacililor fatd cu cobaii nu poate fi luata ca
o proba a virulentei fatd de om, pentruca de multe
ori s’au izolat bacili foarte virulenti pentru cobai din
cazuri usoare de difterie umana si-chiar dela purtatori
sianatosi si, din contrd, dela-cazuri grave dela om,
bacili moderati ca virulentd pentru cobai. Unele culturi
au proprietati emolitice si s’a ciutat sa se explice astfel
virulenta mai mare. In orice caz, cate odats, semnele
de inflamatiune se constata adanc sub mucoasa si pseudo-
membranele capatd un caracter gangrenos, iar cand se
elimina partea necrozata, bucidti intregi din mucoasa
stalpilor valului palatin, lueta, se elimina in acelasi timp,
lasand lipsuri mari de tesuturi. In cazurile acestea au-
torii francezi au crezut ca asociatiunea cu streptococul
sau cu bacilii fuziformi sau anaerobi ai gangrenei sunt
cauza. Cu toate acestea culturile n’au dat aceste re-
zultate si sunt autori ca Behring, Heubner, Jochmann,
cari atribue diftericului singur unele necroze destul de
intinse, si, numai in mod secundar, ar invada tesuturile
necrozate bacilii saprofiti, urat mirositori din gura. De
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altfel si culturile fiacute de noi in epidemiile anterioare
si acum din cea din urma?) nu ne-au ardtat prezenta mr
crobilor gangrenei si seroterapia antidifterica simpla
ne-a dat rezultate mult mai bune ca seroterapia mixta
sau antidifterica in doze exagerate. Numal in difteriile
cu caracter septic se constata prezenta streptococulul
in sange. o

In formele grave se prind si ganglioni sl se produce
si un edem in jurul lor. In ganglioni si in edem se gasesc
foarte deseori bacilii difteriei.

In cele mai multe cazuri apar si ienomene de in-
toxicatiune generala: febra, oboseals, albuminurie si
leziuni ale muschiului cardiac si ale sistemulul nervos.
Toate aceste fenomene sunt datorate actiunei substan-
telor toxice secretate de microbi, cum s’a dovedit in
mod experimental la animalele de laborator.

Dupa virulenta bacililor, dupa localizarea lor, dupa
cantitatea de toxina ~secretatd, dupd receptivitatea or-
ganizmului atins si dupd . capacitatea de productiune
rapidd sau lentd a antitoxinei, tabloul clinic al boalei
va fi deosebit. Cateodatd stau in primul plan fenome-
nele inflamatorii locale, alteori fenomenele toxice gene-
rale. De cele mai multe ori este o combinatiune de
fenomene locale cu turburari generale. In unele cazuri
inflamatiunea locala, din cauza proliferdrel vii a micro-
bilor, se intinde in regiunile vecine ale mucoasei atinse
sl se propaga repede din faringe in nas, laringe si pe
mucoasa bucald. Se intelege ce complexitate de feno-
mene clinice rezultd din aceste conditiuni.

. Sub in.ﬂugenta toxinei se formeaza in organizm anti-
toxine, cari ajung in cantitate suficientsd pentru a neu-
traliza toxina si impiedeca astfel o intoxicatiune mai
profundd a organizmului. In acelasi timp leucocitele,
lesite din vase in regiunea inflamata, se distrug si lasa
liber fermentul proteolitic, care dizolva si immoaie fibrina
In cat pseudomembrana se dezlipeste si este expulsata.
Pseudomembranele mai aderente se topesc cu incetul

1) Soc. de pédiatrie, Bucuresti 1931.
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pana dispar com‘plect. In trachee sl In bronchii secre-
flunea mucoasa a ghndelor, unita cu efectul leucocitelor,
desface membr.anele.sl le elimina ca tubur complecte
cum au captusit larlngelez tr.acheea sl bronchiile mari.
Lipsurile de substanta epiteliale se repars repede prin
proliferarea epiteliilor dimprejur. Daca lipsa de substanta
atinge si dermul mucoasel, se produce o cicatrice fibroasa
de tesut conjunctiv. Vindecarea leziunei locale nu
face si dispara bacili, cari raman inca un timp inde-
lungat (vezi etiologia) in criptele amigdaliene, in faringe
si in nas. Dupi trecerea boalei ramane un grad oare
care de imunitate, uneori pentru un timp mai lung. Se
socoteste cam la 12—14 luni durata imunitatei capatate.
Am vizut, insg, si copii cari au avut difteria faringiana
la un interval de 3—4 luni. La clinica din Berlin am
intalnit un coleg tanir care, In cursul unui an, a avut
de 3 ori difteria, de cate ori vola, prin rotatiune, sa
la pavilionul de difterie. Sunt si copii cari se nasc cu
aparare congenitald, cu o imunitate pentru toatd viata.

Turburarile clinice, in organizmul atins de infec-
tiune, apar din momentul in care productiunea de toxin
trece peste cantitatea pe care organizmul o poate to-
lera fira manifestatiuni clinice. Aceastad cantitate variaza
dela individ la individ. Durata incubatiunei este in func-
tiune de aceasta dezvoltare, pentrucd toxina d1fter1c_a
are actiune toxica fara transformare in organizm (toxl-
citate primitiva). Ca urmare, suprafata infectata, marimea
el, cantitatea microbilor, virulenta lor si mal ales sen-
sibilitatea individuala la toxina vor influenta durata
incubatiunei.

Gravitatea si pericolul infectiunei difterice este in

raport invers cu timpul in care organizmul fabric

antitoxina. Cu cat acest proces este mai rapid, cu atat
gravitatea este mai mica. Imunitatea capatatd poate i
umorali, antitoxica si celulard. Cea dlntgl apara dedm-
tectiuni noi; cea de adoua nu apdra de infectiune, dar
organizmul se vindeca repede, pentrucd, la cea mal
mica excitatiune, celulele fabricd repede antitoxine.
Recidivele se explica prin scaderea, la anumite momente,
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a cantitatei de antitoxina. In general, imbolnavirea a
2-a sl a3aauo evolutie mai usoara, tocmal din cauza
fabricatiunel mai repezi a antitoxinel Sunt si imbol-
naviri mai grave, datorite alergiel. Rist a aratat ca
bacilul difteric posedd si o endotoxind, al carul rol este
mai putin cunoscut. Pentru cazurile grele s’a invocat
de unii actiunea emoliticd a unor emolizine secretate
de bacilii difteriei. Cestiunea nu a fost inca controlata.

O explicatiune patogenica deosebita a emis V.
Szontagh. Difteria nu ar depinde nici de bacilul difteric,
nici de toxina, ci de o anumita turburare endogena a
schimburilor nutritive, care face ca organizmul s caute
a scipa de intoxicatiune prin formatiunea pseudomem-
branei.

Anatomia patologica

Leziunea caracteristica a difteriel mucoaselor si a
pielei este pseudomembrana. Pseudomembrana poate fi
albs, galbue, cenusie negricioasa si se poate gasi, la
necropsie, in faringe, pe amigdale, pe valul palatin, in
laringe si trachee, pe conjunctivi, etc. si poate fi uneori
mai aderenta, alteori se poate desface mai usor. Cate
odats ia caracter gangrenos. l-a microscop, o sectiune
transversald prin pseudomembrani aratd ca este for-
matd din fibrind, sfaramaturi celulare necrotice, leuco-
cite si bacterii. Se deosebesc, de obiceiu, trei straturi:
un strat supertficial, format din sfaramituri celulare si
fibrina transformata, in care se gasesc mase de microbi,
bacili difterici, streptococi, pneumococi si multi microbi
saprofiti din gura; un strat mijlociu format mai ales din
mase /de fibrind, in fasii cari strang cateva celule epi-
teliale mai mult sau mai putin alterate si o masa de
bacili difterici aproape in culturd pura; al treilea strat,
cel mai profund, format de fibring, cu multe leucocite
si celule epiteliale mai bine pastrate., Uneori membrana
este superficiald, alteori este infiltratd in mucoasa. In-
filtratiunea poate merge pana in submucoass, unde va-
sele sunt dilatate, trombozate si cu peretii degenerati,
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hialini. La limita intre tesutul necrotic si cel normal se
gasesc leucocite in grupe stranse, formand ca un val,

Ganglionii limfatici sunt umfiati si mai suculenti
uneori er.nor‘a.gici, rar au focare necrotice. La microsc6p’
se vad si aici degenerari hialine ale peretilor vasculari,
cutburi de celule embrionare, pe alocuri tesut necrozat.
Supuratiunea ganglionilor este rari si cauzata de strep-
tococi si stafilococi. Tesutul periglandular este edematos,
infiltrat si uneori emoragic, mai ales in jurul unor vase
trombozate.

Amigdalele sunt umflate, congestionate, de un rosu
livid sau negricios, acoperite in total sau in parte de
pseudomembrane. Aceleasi leziuni pseudomembranoase
se gdsesc in laringe si trachee, uneori prelungite pana
in bronchiile mici. _

In pulmoni se gasesc focare de bronchopneumonie
foarte des, cu aparenta obisnuitd sau emoragics, mai
ales in partile declive ale pulmonilor. Rar sunt subpleu-
rale si tormeaza ridicAturi mai intens colorate, granu-
loase, semanand cu infarctele. La microscop se gasesc
globule rosii, epitelii- descuamate si putina fibrind. In
aceste locare de bronchopneumonie am géasit sl nol
adeseori bacilul difteriei, Cand difteria a patruns pana
in bronchiile mici, se vid pe sectiune pseudomembra-
nele risucite, deslipite de pereti. In jurul acestor bron-
chii astupate se produce o atelectazie cu bronchopneu-
monie consecutiva. Dupd pneumoniile prin aspiratiune
se observa adeseori abcese si gangrend pulmonara. Ca-
vitatile pleurale contin uneori transudate seroase, mal
rar exsudate fibrinoase sau emoragice. o

Cordul prezinta aproape totdeauna leziuni carac-
teristice. Aproape niciodata nu lipsesc emoragiile sub
pericardice cat bobul de melu sau mal mari. Miocardul
este flasc moale, fragil ca fiert, suprafata de sectiune
albicioas cenusie, cavitatile dilatate. In cazuri mai grele,
sectiunea miocardului este striatd, marmorat cu cenusiu
si fasii emoragice. In cazurl rare se gasesc la vart sau
in auricale tromboze ale cordului, de un@e pornesc
embolii in diferite organe. In creer cu emiplegii con-
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secutive ') in pulmon infarcte pulmonare, cu abcese sau
gangrene; In rinichi, spling, etc. Endocardul este mai
rar atins. In cazurile, in cari moartea a vemt in pri-
mele zile, se gisesc leziuni insemnate ale miocardulul
si anume leziunea descrisa de Eppinger sub numele de
mioliza. Sub influenta exsudatului venit din vase fibrele
musculare sunt edematiate, latite, disoclate, intrerupte
acolo unde se prelungeau cu alte fibre si inlocuite cu
spatii complect libere de substanta musculara. Intre
fibrele disociate de edem, in spatile conjunctive se vad
des focare de leucocite si celule cu nuclei polimorfi
Aceleasi leziuni au fost gasite si in fasia conductoare
a excitatiunilor. Cand boala dureaza mai mult, se ob-
servd si o infiltratiune cu grasime a fibrelor musculare,
a fasiel auriculo-ventriculare, emoragii interstitiale, dis-
paritiunea nucleilor si degenerarea fibrelor in mase
amorfe.

Splina este marita, tare si congestionatd, pe sec-
tlune prezintd numerosi foliculi ipertrofiati ca niste pete
cenusii albicioase pe fondul rosu inchis al pulpei. In
formele septice, complicate cu infectiuni secundare,
splina este mare, moale, pulpa difluenta, rosie bruna,
murdard.

Ficatul prezints, casi la alte infectiuni, degenerare
grasa intinsa, turburare a celulelor parenchimatoase si
gramezi de leucocite in tesutul interstitial.

Leziunile parenchimatoase ale rinichilor nu sunt
asa de frecuente cum se scrie in tratate. Rinichii sunt,
In general, mari si duri; capsula se desface usor, vasele
superficiale sunt pline cu sange si uneori se vad mici
emoragil. Pe sectiune desenul este mai sters, mai tur-
b_ure ; la microscop se vad nucleii glomerulului inmultiti
s ansele vasculare umpland capsula lui Bowmann, gra-
mezi de‘celule rotunde in tesutul interstitial, unde se
gasesc g1 emoragii. In cazurile, cari au durat mai mult,
S€ gdsesc sl alteratiuni parenchimatoase, infiltratiuni

1) Manicatide. Rev. mens, d. mal. de Penfance, 1896. Oct.
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grase, granuloase in celulele canaliculelor, cu tumefac-
tiune turbure si cilindri hialini (Jochmann 1.

Trunchiurile nervoase periferice prezinti adesea
degenerare grasa a mielinei, tumefactiune st atrofie a
cilindrului axil si proliferari interstitiale. Celulele mari
piramidale, ca si celulele mai mici din centrii nervosi
(creer s1 maduva) prezintda unele o picnomorfie altele
o chromatoliza cu dislocarea nucleului.

Capsulele suprarenale, asa de mult alterate la cobali,
nu prezinta la om de cat foarte rareori focarul emoragic
mare, caracteristic. De cele mai multe ori sunt leziuni
foarte discrete, invizibile cu ochiul liber. Semne de su-
praactivitate functionald: multe spongiocite “bogate in
lipoide la copiii morti inainte de a 4-a z, apoi o stare
de sleire cu aspect omogen al celulelor si ca o atrofie

a corticalei si proces de degenerare in putine celule
(Moltschanoff).

Simptome

Tabloul clinic al difteriei este asa de variat in cat
autorii stabilesc dela inceput mai multe forme clinice
si le descriu apoi pe fiecare. Cum, insd, asupra formelor
clinice este oarecare deosebire intre diferitele clasifica-
tiuni, vom descrie o forma clinicd mijlocie $i apoi vom
caracteriza diferitele forme, in raport cu acest tablou
tipic. - N

In general difteria faringiand sau angina difterica,
incepe cu tenomene generale, uneori mai brusc alteori
mai incet, dar totdeauna destul de repede pentru a se
putea preciza si ora cand boala a aparut. Copiit se
simt rau in timpul clasei, al jocului sau in timpul noptei,
incep sa verse, se plang de dureri de cap, de dureri
in tot corpul, de oboseald mare, care-l obligd sd se
culce. Apetitul a disparut, febra se ridicd, copi se
plang de dureri in pantece. In cursul zilei intaia sau

1)} Lehrb. d. Infekt. krnkh,, 1924, pag. 409.
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chiar a doua se plang de dureri in gat cand inghit, sau
in mod spontan, copill mai mici de dureri de dintl sau
de limba, etc. Chiar din primele ore, inainte de a se
manifesta durerile, examenul gurei si al gatului ne
orienteaza. Partea anterioara a mucoasei bucale este
mai rosie, limba este umed4, acoperitd cu un strat
subtire alb galbui. Mucoasa faringelui este tumefiata,
inrosita de o parte sau de ambele parti; rosata adese
ori nu este uniforma, ci in fasii, uneori ca un arc rosu
inchis, cu margini neregulate pe o amigdald sau peste
lueta dintr’o parte intr’alta. In partea cea mai tumefiata,
pe amigdald se vede o pata alba galbuie, de mdarimea
unui bob de linte sau mai mare, aderentd, deslipindu-se
greu ca o pielita, nu ca o substantd moale pultacee,
cum pdarea la prima vedere. Subt membrana, mucoasa
este congestionat4, rosie sau are tot un reflect albicios.
Cateodata pata are aspectul unei pete albe opaline ca
laptele sau epiteliul este infiltrat, ca gelatinos sau cu
strat subtire alb ca o brumi. A doua zi se vede in
aceste locurl, oricare era aspectul, un depozit alb des-
chis, neted, lustruit, catifelat, ca matasea, ca o pielita
aplicatd pe mucoasa subjacentd; marginile sunt insa
fard contur precis, trecand pe nesimtite la nivelul mu-
coasel inconjuratoare. In acelasi timp pseudomembrana
s'a Intins in suprafatd, acoperind o amigdala, stalpii
anteriori sau posteriori, peretele lateral al faringelui,
valul palatin. Dupa alte 2—3 zile se intinde pe partea
laterala a omusorului, apoi il inveleste complet si trece
In partea opusd, unde acoperd amigdala si valul palatin.
Ceeage isbeste este moderatiunea inflamatiunei mucoasei
Inconjuritoare.

Chiar din prima zi de boala se observa, in partea
corespunzatoare inflamatiunei, unul sau mai multi gan-
glioni umflati spre unghiul maxilarului, durerosi la pre-
slune, carl apar apoi si in partea opusa. Ganglionii
pot avea mdrimea unor boabe de fasole mari, a unei
alune sau chiar a unei nuci.

Pe langa aceste fenomene locale, apar si feno-
menele generale, manifestatiuni ale intoxicatiunel. Sufe-
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rintele subiective sunt in raport cu intensitatea febrei.
Fel?ra se lnstaleaz_a dela inceput, cu incetul, la copiii
mai mari cu fiori sau la cei mai mici cu convulsiuni.
Ridicarea ob1§nu1ta a febret atinge maximum in prima
sau a dqua Zl, cu 39°%5—40° apoi scade repede si in
cateva zile ajunge la normala. ’
De cele mal multe ori inceputul este lent, insidios,
copilul este trist, obosit, fara dispozitiune, se plange
de osteneald, de dureri de cap si dureri vagi in tot
corpul. Copilul mananca mai putin, are somnul nelinistit,
cu tresdriri si visuri. Parintii nu se ingrijesc prea mult;
medicul insusi, daca nu face un examen complet, poate
face o gresala de diagnostic. Boala se agraveaza in
2 — 3 zile, febra se rdica, copilul incepe a se plange
de dureri in gat si tine capul intepenit, ca si nu-si
mareasca durerile. Cercetarea gatului arata existenta
pseudomembranelor mai mult sau  mai putin intinse.
Temperatura este moderatd, osciland intre 389 si 39¢
cateva zile, apol se scoboard la normala, chiar daca
boala nu merge spre vindecare. Pulsul este frecuent in
raport cu temperatura 1oo—150 pulsatiunl si ramane
frecuent si dupa scdderea febrei; in general, insa, tare,
plin, regulat. In afard de ganglionii dela unghiul maxi-
larului, mobili sub piele si-prea putin durerosi la pre-
siune, bolnavii au aproape totdeauna albuminurie, usoara,
care dispare repede; apare din primele zile ale boalei
si rar dureaza peste 4—5 zile; uneorireapare mal tarziu.
Aceasts forma se vindecd adesea fard interventiune
speciala. Nu consiliem si se facd aceasta incercare,
pentruca am facut-o la cererea unei persoane, care sa
vindecat — este drept — dar a trecut prin multe urmari
suparitoare, serioase, febrd persistentd, slabire mare st
paralizia valului palatin. In cazurile netratate mai apare
febra, din cand in cand, in legdtura cu aparifiunea de
noi pseudomembrane sau cu Intinderea celor preexistente.
Copiii prezinta adesea manifestatiuni nervoase, delir la
inceput, somnolenta dupa aceea, indispozitiune. Fata
este palida, ochii cerculfl $i cu expresiune de suferinta.
Pierderea repede a puterilor, slabirea efectiva, sunt
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semne de atingere serioasd a stirei generale. Su.t.(.aringa
din partea gatului este uneori foarte usoard, copml abia
daca se plang de putine dureri chiar cémgl amlgdalel_e
sunt umflate tare si pseudomembranele intinse. Alteort,
din contra, durerile sunt vii, copiil inghit des si se
plang de o sensatiune de stramtoare in gat, au saliva-
tiune abundenta si, cand omusorul este edematiat, au
deseori varsaturi, greatd si accese de sufocatiune.
Vorbirea este greoale, vocea pe nas. Din gurd se simte
un miros fad, neplacut, uneori chiar respingator, gretos,
de gangrena. Apetitul este scidzut si scaunele rare.
Urina, inci de a 3-a zi, fara albuming, farad schimbare
de aspect, contine in sediment multe celule epiteliale,
cilindri hialini cu epitelii lipite ici colo, cilindroizi si
apoi putina albumina, care dispare uneori mai tarziu
in a 2 sau a 3-a saptimana. Sangele nu prezinta
turburari, decat o usoara inmultire a polinuclearelor in
paguba mononuclearelor si, in cazurile mai grele, mie-
locite (Engel).

Spre sfarsitul siaptamanei, procesul exsudativ ajunge
la maximum de extindere in faringe si, fara sa se agraveze
situatiunea, inflamatia se poate intinde la mucoasa na-
sala, la o singurd nard sau la amandoua. Febra se
ridica din nou, din nas curge un lichid seros, galbui,
care iritd si excoriazd buza si orificille nasale. Respi-
ratiunea pe nas devine foarte grea. Secretiunea capata
un miros greu si devine groasd, seropurulentd, iar ex-
coriatiunile vechi se acoper cu pseudomembrane. Pro-
cesul pare cd s’a oprit cand febra reapare, copilul se
plange de dureri in urechi, de o parte sau de ambele
parti. Timpanele se deschid si curge un lichid seropu-
rulent, care contine bacili difterici.

~ Dupa cateva zile se opreste procesul, care incepuse
mai dinainte in faringe. Pseudomembranele capita o
margine bine determinata, se deslipesc la o parte si se
miscd intr'o parte si'n alta pani se rup sau se deslipesc
membrane mai mari carl sunt virsate sau inghitite.
Altele se topesc ca zapada la soare (Heubner). Ici-colo
apare mucoasa palida sau rosie prin pseudomembrana
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subtiata. Suprafetele acestea se méirese si Intreaga
mucoasa se curdtd. In acelasi fel se curdts si mucoasa
nasala, secretiunea inceteaza, urechile se vindec, lasand
pentru catva timp o durere in timpul inghitirei.

Convalescenta este lenta. Chiar dupa restabilirea
apetitului si a bunei dispozitiuni, copilul ramane mai
multe saptamani slab, palid si obosit.

Fata cu aceastda forms clinicA mijlocie, care este
si cea mai frecuents, se observa forme mai usoare si
mai grave. Clasificatiunea mai veche se facea chiar
astfel. Trousseau descria formele benigne si forme in-
fectioase maligne. Cam in acelasi fel le clasa si Henoch,
in benigne, mijlocii si grave. Autorii francezi dela sfar-
situl sec. al XIX-lea au cautat si dea o explicatiune
etiologica acestor forme si-au introdus notiunile de
difterie pura si difterie asociata (Grancher si Barbier ?).
Sevestre, in prima editiune a tratatului de boalele co-
piilor 2), introduce notiunea de difterie locald, in opozi-
tiune cu difteria toxic#, apoi streptodifteria, grava, in-
fectioasa, socotitd ca atare din cauza asociatiunei cu
streptococul.

Ultima clasificatiune, a prof. Schick din New-York 3),
imparte formele clinice ale difteriei in 3 grupe: @/ dif-
teria localizata, marginitd de obiceiu la faringe, mai
rar pe piele, in nas, pe conjunctivd sau pe vulvd, inte-
legandu-se prin localizata intensitatea mal mica a sunp-
tomelor generale si tendinta slaba a pseudomembranelor
de a se intinde imprejur; &) difteria extensiva sau pro-
gresiva, caracterizata printr'o mare tendinta de exten-
siune; si ¢) difteria grava, ipertoxica (numita i maligna
sau septicd), mai frecuentd in faringe sau in nas, dar

cu fenomene toxice grave. o
Oricare a fost punctul de plecare al diferitilor

patologisti, au ajuns mai toti la aceeasi clasificatiune a
el . . . s
formelor clinice: localizate, progresive $1 toxice.

. d. méd. expér. 1891. .
3 é:acxlllchir.l Comby%) Marfan. Paris 1897, vol. I p. 536.

3) Hbch. Pf. u. Schlossmann, IV-ed. 1931, vol. ll-lea p. 21.
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Difteria localizata

Am vazut la etiologie carl sunt imprejurarile cari
influenteaza durata incubatiunei. La aceastd forma‘d_e
difterie incubatiunea dureazd 3—5 zile. Tabloul clinic
se apropie de cel schitat mal ‘nainte. Aceeasl sensatiune
de oboseald, de tmbolndvire grea, cu dureri de cap,
mai intense de cat in alte angine. Varsaturi, dureri in
gat mai slabe, ceeace face pe copil si localizeze sufe-
rinta in alte parti ale corpului (pantec, picioare etc.).
La inceput aspect de angind lacunard, apoi tormatiune
de pseudomembrane. Adenopatie, voce amigdaliana,
respiratiune horaitd noaptea, neliniste, apetit scdzut sau
complect disparut, constipatiune, urina concentratd, fe-
brila, fara albumina in cazurile usoare, cordul, splina si
ficatul normale. La aceste simptome se margineste toata
boala si, cum am aritat mai ‘nainte, procesul se opreste
cam in a 2-a saptamand, vindecarea se produce in a
3-a sl in a 3-a sau a 4-a ‘sdptamani bolnavul poate iesi
din casa.

In aceasta grupa intrd si cazurl mult mai usoare.
Pseudomembrana este foarte mici si dispare repede
sau chiar nu apare de loc, rdmanand numai mucoasa
amigdalelor si faringelui umflata, rosie ca in faringitele
catarale, dar cu adenopatie submaxilara si cu fenomene
generale mai persistente, difteria cu forma catarald,
latenta, larvatd sau bacteriologica.

~Formele mai grele din acest grup au simptomato-
logia descrisa la forma mijlocie, miros greu din gurd,
a_lbumlnurie, intindere a pseudomembranelor in faringe
sl In nas, dar intr'un mod mai lent de cat in formele
progresive. Aceste cazuri fac trecerea la grupul urmator.

Difteria extensivi, progredienti
Intinderea procesului inflamator la mucoasa nasali

si la laringe caracterizeaza acest grup. Uneori boala
incepe in faringe, alteori pe amigdala nasofaringiana si
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de aci se propaga usor la nas si in laringe. Cateodata
turburarile locallgarel laringiane a difteriei Incep deodata
>l Numal rareort se poate urmdri propagatiunea din
fapngg sau din nas. Ambele aceste localizari pot fi
primitive. Placile de difterie se pot intinde In mod se-
cundar si in faringe. Mai deseori procesul incepe din
faringe si se intinde la mucoasele vecine cum am aratat
la forma obisnuita a difteriei faringiane. Totusi, in for-
mele severe, pe langa Intinderea rapida a pseudomem-
branelor, se observd micile semne de intoxicatiune
(Aviragnet, Weill-Hall¢, Marie '): paliditatea fetei, ere-
tizmul cardiac, albuminuria insemnata si durabila si, ca
semn tardiv, paralizia valului palatin. Pseudomembranele
se refac repede, daci au fost deslipite si taringele cu-
ratit. Se intelege ci productiunea de toxina va fi cu
atat mal mare, cu cat suprafata inflamatiunei va fi mai
intinsa. Intinderea pe mucoasa nasala atinge o suprafata
mult mal mare de cat a amigdalelor, dacid tapeteaza
valul palatin si mucoasa faringelui, daca se intinde sl
in faringe si apoi se scoboard in. laringe, fenomenele
de intoxicatiune vor fi mai grave.

Inainte de introducerea seroterapiei, aceste cazuri
erau frecuente. Bolnavii prezintau. pseudomembrane mn- -
tinse pe amigdale, pe valul palatin, omusor, faringe si
pe mucoasa bucala, apoi In nas, cu scurgerea unul lichid
serosanghinolent fetid si difterizarea excoriatiunilor buzei,
otita medie supurata cu formatiune de pseudomembrane
in canalul auditiv extern. Cateodata erau prinse $i con-
junctivele, intectate prin propagatiune din nas, sau in-
fectate direct. Asupra localizarilor primitive pe aceste
mucoase vom reveni in special, avand simptome propri.

Forma aceasta a difteriei faringiane face trecerea

la formele ipertoxice.

Difteria ipertoxica

Cunoscuta sub numele de difteria gravissima sau
maligna sau toxicd-septica, se€ vede rar dela Inceput,

1) Nouv. trait. de méd. 1922 fasc. I p. 513

Prof. Dr. M. Manicatide
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pentruca familia nu e alarmata d-facat cand tabloul clinic
a devenit ingrijitor. In general, n 2—3 zile se vede
caracterul grav al boalel. In cazuri mairare incepe din
prima zi cu fenomene grave. Dela inceput gatul este
dureros, starea generala este greu alterata, copilul este
foarte obosit, palid, cu febra nu prea ridicatd; ganglioni
cervicali se umtla repede si sunt durerosi. Faringele
este rosu, mucoasa tumefiata din primele ore si acoperita
ici-colo de pseudomembrane, cari se intind cu repezi-
ciune. Cand incepe brusc, apare deodata o febra intensa,
varsaturi, dureri abdominale violente si dureri de cap
intense. Faringele se acopera in cateva ore de pseudo-
membrane. Ganglionii dela unghiul maxilarulul se tu-
mefiaza repede si se produce si un edem al tesutului
periadenic care umple complet regiunea si uneste o
parte cu alta. Edemul se intinde si spre baza gatului
si partea superioara a toracelui si da un aspect care
saseamana cu gatul din parotidita epidemica — gat
proconsular sau cezarian. Pielea fetel este izbitor de
palida si putin edematiata. Copilul este extrem de obosit.
In faringe pseudomembranele sunt intinse dincolo de
valul palatin, pe bolta palatina, pana in dreptul mola-
rilor. Membranele sunt groase, in” mai multe straturi,
neregulate, subtirl numai la margini. Mucoasa este pa-
lida, 'In cat tesuturile fac impresiunea ci nu mai opun
nici o rezistenta intinderei procesului. Amigdalele si
mucoasa faringiana sunt intens umflate, asa ca astupa
aproape complect intrarea faringelui. Lueta este aco-
peritd de pseudomembrane si lipitd de o amigdala sau
impinsd inapoi intre amigdalele umflate. Pielitele sunt
mai mult cenusli deschise, galbui, uneori cenusii inchise
verzul, negricioase, din cauza emoragiilor si exald vn
miros greu de gangrena. Respiratiunea este impiedecata
din cauza obstructiunei faringelui, de aceea este grea,
sgomotoasad si sforaitoare. Foarte des mucoasa nasala
este asemenea inflamata si acoperitda de pseudomem-
brane, dand scurgere unui lichid abundent, serosanghi-
nolent, care irita pielea, cum am spus mai ’nainte.
Respiratiunea prin nas este grea, de aceea bolnavii
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stau cu gura deschisa, cu buzele crapate, tumefiate,
sangerande si respiratiunea este fetida.

' La aceste simptome locale se adaogd o oboseala
Intensa, care ajunge pand la prostratiune, un puls regulat
1 puternic la inceput, din ce in ce mai slab in zilele
urmatoare, matitatea precordiala normala la inceput se
mareste apoi, urina contine albumina si prezinta semne
de_nefnté, noptile sunt nelinistite din cauza stenozei
faringiane. Temperatura scade repede. Se observa o
tendinta la emoragii in pseudomembrane, in lichidul din
nas, pete emoragice pe piele, la inceput mai discrete,
apoi din ce In ce mal mari, producandu-se, in locurile
unde s’au facut injectiuni, pete vinete emoragice, de
rau augur. Rareori apar emoragii din mucoasa vezicala,
intestinald sau bucala. Limba este uscatd si acoperita
cu un strat gros fuliginos.

Evolutiunea se face repede. Pulsul devine mic si
frecuent, matitatea precordiald se mireste, tensiunea
arteriald scade, la bazi sila varf apare un suflu sistolic
moale si adeseori un sgomot de galop. Albumina se
mareste, apar mai multe semne de nefritd, numerosi
cilindri. Apar din nou varsaturisi diarei toxice. Constiinta
este pastratd, rar se observa stirl comatoase sau con-
vulsiuni Inaintea sfarsitului letal. Am observat adeseori
ca semn premonitoriu dureri foarte vii in partea supe-
rioara a abdomenului (plexul solar?). Ficatul si splina
sunt marite. Tabloul clinic se complica uneori cu apa-
ritiunea semnelor crupului. Starea generala mizerabild,
semnele de slabire a cordului, fac temuta mortea_sgblta
prin paralizia cordului la cel mai mic efort: o ridicare
in pat, defecatiunea, cercetarea faringelui, adeseori numai
emotiunea vizitel parintilor. ) o

In grupul difteriei grave, unii autori disting doua
varietati: una fulgerdtoare care ajunge in 2—3 zile la
complectd dezvoltare si omoard cam la sfarsitul sapta-
manei, si alta prelungita, care evolueaza mal incet $i
omoara cam la sfarsitul saptdmanel a 2-a, cam a 13-3,
a 14-a zi. Autorii francez al c.apitolu’lm respectiv giln
Tratatul citat, Aviragnet, Weill-Hallé, Marie disting



394 DIFTERIA

inca doua forme grave: difteria fulgeratoare emoragica
si cea complicata cu crup si difteriec a bronchiilor. In
cea dintai apar emoragii continue din mucoasa  nasului
si a faringelui, emoragii intestinale mai rar si echimoze
intinse pe toata suprafata corpului, cu moarte repede.
De cea de-a doua ne vom ocupa la studiul crupului

Pentru aceste cazuri, prof. Marfan a descris un
sindrom secundar al difteriei maligne, reunind simpto-
mele bine cunoscute cardiovasculare si nervoase, cari
au un pronostic defavorabil mai ales cand se constata
semne de dilatatiune a cordului si tumefactiune a ficatului.

Nu vom insista asupra formelor maligne carl se
termind cu vindecarea, asupra formelor ipermaligne si
submaligne, cari nu arata decat grade deosebite ale
difteriel maligne.

Forma pseudoflegmonoasi poate induce in eroare
prin inceputul brusc cu fiori, febra, dureri vii in gat,
dificultate mare la deglutitiune si aspect flegmonos al
amigdalei: infiltratiune edematoasa cu tumefactiune mare
a gatului in partea amigdaler bolnave — fard trismus,
care ar constitul un semn patognomonic al flegmonului.

Pe langad aceste forme, cu varietitile lor, se mai
descriu forme usoare, abortive, forme cu aspectul amig-
dalitelor pultacee, lacuno-criptice, herpetice, dar in
realitate dependente de o infectiune difterica.

Alte localiziri ale Difteriei
Crupul difteric

Desi localizarea in laringe a difteriei era cunoscuta
medlcﬂo_r vechi, cum se vede bine din citatul lui Are-
taeus din Capadocia, totusi abia la 1765, Home din
Edinburg publica o lucrare mai interesanta asupra cru-
pului. Numele e luat dupa numele popular scotian al
boalei si ar fi fost intrebuintat ceva mai *nainte (Vatrik
Blair 1713). La noi, numele popular este guster. Home,
Insa, care descrie precis formatiunea de neomembrane,
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scpara complect crupul de difteria faringiana, conside-
randu-l ca o intlamatiune pseudomembranoasa, necon-
tagloasa, nespecifica. Confuziunea este si mai mare dupa
ce Millar *) si Rush 2) descriu crupul fals sub numele de
astmul Tui Millar sau astmul spasmodic al copiilor. Con-
fuziunea continua si dupa Bretonneau, care considera
crupul ca o entitate etiologica deosebita, desi are oare-
cari legaturl cu difteria. Pana in timpul din urma in
Franta crupul se considera ca un sindrom clinic, in au-
torll germanii asemenea, pentruca se descrie un crup
difteric, un crup pseudomembranos de alia cauza, un
crup morbilos, un crup varicelos, etc. Socotim, insa, ca
In starea actuala a cunostintelor noastre, s’ar putea re-
zerva numirea de crup numai pentru laringita difterica,
ramanand pentru celelalte numele de laringita cu forma
anatomica si etiologia respectiva.

Simptome. Crupul poate fi primitiv, apirand brusc
(croup d’emblée) si constituind singura manifestatiune
a infectiunei difterice ; mai deseori nu este de cat un
element al unei boale mai intinse, care atinge in acelasi
timp faringele bucal si amigdalele sau care a inceput
in nasofaringe printr’o adenoidita difterica. In mod ex-
ceptional crupul poate succeda unei tracheobronchite
difterice, crupul ascendent al lui Trousseau. Ip fine, poate
fi secundar altor infectiuni, ca morbilii, gripa, febra ti-
foida, etc. )

Crupul prezinta pe deoparte gravitatea generala a
infectiunei difterice, pe de altad parte perlcolele obstruc-
tiunei incomplete sau complete, continue sau intermi-
tente a cailor respiratoare. Simptomele generale nu au
nimic special, asa ca nu vom mai revenl. B

Copiii Intre 2 si 5 ani sunt mai des atingi, sulg;ru
mai rar, iar adultii in mod exceptional. Ca si celelalte
localizari ale difteriei, crupul este mai frecuent toamna
tarziu si primavara, din cauza epidemiilor de catare ale
cailor respiratoare.. Frecuenta cazurilor de crup mn ra-

;)) ISd[c;),:sdr;?, alszg?ﬁ. of childr. Londra, 1770,
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port cu difteria faringiand variazd de la o epidemie la
alta. In cazurile din spital este mal mare pentruca dif-
teria faringiand usoard se trateazd 3l acasd pe céu?d
crupul are nevoe mai mult de Internare. La clinica din
[asi proportiunea varia Intre 15 $I 20%,; In cl;entela
particulars, aici in Bucuresti nu a trecut de 12%,. In-
tr'o statistica pentru anii 19or—1go2 de la spitalul de
copii din Paris, Weill-Halle ) gaseste 30%/, cazuri de
crup. : e e
Copiii, avand laringele mai strimt sl inclinatiune
mai mare la spasme, au o simptomatologie mai bogata
decat adultii. Primele simptome ale crupului apar, de
obiceiu, a 2-a pani la a 5-a zi a unel angine netratate
si care nu se manifestase prin turburdri mai importante.
La o febra mica si usoare dureri de gat se adaoga al-
teratiuni ale vocei, ale tusei si ale tuturor sgomotelor
produse in laringe  (tipete, voce, etc.) semne de larin-
gita, cu ragusald, tuse cu voce grava. Putin cate putin
vocea si tusea se sting siin cateva ore ajunge la afonie
completd. Dupd aceea apar si turburari de respiratiune.
Aceasta ar constitui prima perioada a evolutiunel cru-
pului, dupa Barthez, pericada disfonicd. A doua peri-
oada ar fi cea dispneica. Incepe obisnuit la sfarsitul zilel
a 2-a a turburdrilor laringiene, cu toate cd unele cazuri
evolueazd cu o repeziciune mult mai mare, dispneea
aparand din primele ore. La inceput se constatd, numai
dupd o sfortare, o miscare a copilului sau dupa exami-
narea medicala, o dificultate in respiratiune, mai ales
la inspiratiune. Inspiratiunea devine sueratoare, sgomo-
toasd, grea, apol si expiratiunea se face greu, copilul
capata o expresiune de groaza si suferinta. Miscdrile
respiratorii se fac fara intrerupere, fara pauza normala.
Daca copilul atipeste obosit, lipsa de aer il desteapta
brusc, cu o mare dificultate m respiratiune, un acces
de _sufocapqng. Inspiratia si expiratia devin sgomotoase,
E:opl}pl se ridicd, foarte nelinistit, implora pe cei cari ’I
Ingryjesc, privirea ratacits, fata acoperita de sudoare,

1) Bull. soc. méd. hop., 12 Iunie 1903.
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se agatd de tiarele patului ca sa aiba un punt de rea-
zam, misca bratelg, lasa capul pe spate, respiratiunea
este aproape suprimata, apoi incepe si treacia aerul
prin laringe si accesul de sufocatiune dispare cu incetul,
copilul revenind la stadiul de dispnee continua dar mo-
derata. Un nou efort sau o noui escitatiune si specta-
colul dramatic al accesului de sufocatiune reapare. Aceste
accese sunt, la inceput, mai mici si mai rare, devin apoi
mai lungi, durand mai multe secunde si provocand o
adevarata astixie, cu coloare livida a figurei, cu provo-
care de convulsiuni si moarte. Mersul obisnuit al boalei
este progresiv. Se stabileste un sgomot particular al
respiratiunel, comparat cu sforditul, cu sgomotul fiera-
straulul, deopotriva de lung la inspiratiune si expiratiune.
Respiratiunea nu devine mai frecuenta ca 30—40 pe
minut din cauza strimtordrei glotei si a dificultatei de
a trece aerul mai repede, cu toate sfortarile muschilor
inspiratori si expiratori.

Un al treilea simptom grav este depresiunea ins-
piratorie a partilor moi ale peretelui toracic, imprejurul
partilor tari, osoase : in-regiunea jugulara mai intaiuy,
apoi deasupra claviculelor si-in fine in regiunea epiga-
stricd. Acest simptom insemneaza apropierea saracirei
de oxigen a sangelui, puterea aparatului inspirator ne
mai fiind in stare si aducd in cavitatea toracicd canti-
tatea de aer necesard. Presiunea in bronchil si alyeol'e
scade sub presiunea atmosferica si scade absorbtiunea
oxigenului. _

Evolutiunea ulterioara depinde de rezistenta bol-
navului. Se intampla rar, inainte de seroterapie, ca un
copil voinic, bine desvoltat sa faca mai multe eforturi
de tuse, s expectoreze una sau mai multe pseudomem-
brane si respiratiunea sa devind din nou libera pentru
cateva ore, apoi din nou sa se amelioreze si sa ajunga
la vindecare. Uneori aceasti ameliorare poate veni si
in perioada catarala de la inceput si in perioada de ste-
noza. De cele mai multe ori, insd, chiar copiii voincl
sufera tortura unei morti prin asfixie. La inceput nelini-
stea creste, insomnia, cianoza, intrerupta des de accese
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de groaza, apoi sleirea nervoasd, pie.r’deljea cunostintii,
prevestesc sfarsitul cu cateva ore mal nainte. De multe
ori, la copiii debili si in varsta de unul pand la 3 ani,
se. observa o stare generala rea cu puls mic, slab, al-
buminurie, inapetenta completd — ceilalti bolnavl pot
manca bine in intervalele acceselor—paliditate cadave-
rica, oboseals, cari se pot atribui sau intoxicatiunei
difterice sau lipsei de oxigen sl numal Interventiunea
prin intubatiune sau tracheotomie, arata ca era vorba
‘mai mult de fenomene asfixice.

O alta forma clinica a crupului este aceea cu evo-
lutiune subacuta, cu fenomene de stenoza moderatd, cari
tin uneori mai multe saptamani si ajung, in sfarsit, la
vindecare. O forma importants, care se vede si astdzi
destul de des este aceea pe care Heubner o numeste
difterie larvata, fie ca nu se wvede nici un exsudat in
faringe, nici chiar o inflamatiune mai intensa, tie ca as-
pectul este intocmai ca al anginei lacunare, fard nici o
banuiald de difterie si deodata apar fenomene de crup,
fara nici o pregatire, fenomene grave cari se dezvolta
repede, ca un crup primitiv. Totusi, mai totdeauna, se
constatd un catar febril al mucosel nasale, care a pre-
cedat aparitiunea fenomenelor crupale, mai ales la copiii
mici intre un an si doi anik

Evolutiunea ulterioara a crupului, dupa ce s’a in-
laturat pericolul de sufocatiune prin interventiune ope-
ratoare, depinde mai ales de intensitatea infectiunei,
desi organizmul, prin accesul oxigenului, capatd o noua
rezistenta. Daca difteria se intinde mai departe in bron-
chii si da focarele de bronchopneumonie, cu infarctele
emoragice de cari am vorbit la anatomia patologics,
febra se ridica din nou si procesul continui opera sa
de distrugere : cianozi intensa, ipotermie si moarte in
adinamie. Alteori, inss, usurarea este asa de mare, re-
zistenta organizmului crescutd, In cat temperatura se
apropie de normald si, in cateva zile, copilul intra in
convalescentd. Aceasts convalescenta poate dura mai
multe saptimani, datoritad intectiunilor secundare cu
pneumococ sau streptococ, cu focare repetate de bron-
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chopneumonie sau chiar de pneumonie lobara, atat timp
cat tubul sau canula de tracheotemie trebue sa stea in
laringe sau trachee. Microbii septici pot patrunde prin
plaga si sa deq adevarate septicemii, cari pot deschide
calea gangrenei pulmonare si pleuritei” purulente.

. In_ legatura cu turburarile dispneice, micsorarea pre-
slunet Intratoracice produce o micsorare a pulsului in
timpul inspiratiunei, panid aproape la disparitiunea lui,
pulsul paradoxal al Jui Francois Frank, semnalat de
Variot. Se produce in acelas timp o staza in sistemul
venos in timpul expiratiunei.

O a treia faza a evolutiunei crupului este perioada
numitd de astfixie. Dupa perioada acceselor de sufoca-
tiune, In cazurile ipertoxice si fard aceasta faza, copilul
cade pe nesimtite intr'o stare de adinamie profunds,
de prostratiune, sleit de sfortarile disperate de a respira,
nu mai este agitat, este, din contra, calm, dar respira-
tiunea frecuentd, superticiala, scurtd, dispneea continua
si moderati numal in aparents, slabirea pulsulul, care
nu se mai poate numdira, aspectul palid si vanat al fetei
sunt semnele sfarsitului apropiat. Acest sfarsit, inainte
de seroterapie, se producea in 55—=80%,.

Asociatiunea difteriei cu scarlatina ia rareori forma
de crup. Morbilii, insd, prin atingerea catarald a mu-
coasei laringiane, determina foarte des forma crupald
a difteriei, fapt care a fost semnalat de toti clinicienii.
Morbilii cauzeaza adesea o inflamatiune subglotica, pri-
cina reflexului spastic al constrictorilor laringelul, s1_o
cauzi de frecuents mare a acceselor de sufocatiune. Pe
lang4 aceasta, scaderea rezisten‘,c_ei organizmului reclama,
in aceste cazuri, doze mai marl de ser. :

Gripa, pentru acelea§i motive, este o cauzd de lq-
calizare laringiana a difteriei s de agravare a crupulul
Dupa pojar si dupd gripa se observa adesea crupul
descendent, adicd propagarea pseudomembranelor pana
in bronchii. Aceeasi intindere se observa si la copii micL.
Expulsiunea de membrane in cazurile acestea nu usu-

reazi mult dispneea.
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Localizarea difteriei pe mucoasa nasala

Poate fi secundara difteriei faringiene. Primitiva,
este mai rard si ar reprezenta, dupa unele statisticl, cam
1—=2¢/,, pentruca de multe orl trece nebagatd in seama.
Se observa des la copiii mici, la sugari, la cari este
localizarea obisnuita, dar si la copiii de 3—35 ant Se
deosebesc doua forme de difterie nasald: una catarald
si una pseudomembranoasa.

Forma catarala este caracterizata printi’o scurgere
usoars, mucoasid sau muco-purulentd, unilaterala, ra-
manand unilaterald cateodata pana la sfarsit. Semnele
de ocluziune a nasului sunt mai pronuntate ca in rinita
simpla. Copiii au des epistaxis. /Ganglionii submaxilari
din partea bolnava sunt tumefiati si durerosl. Se observa
des sub nara bolnava o excoriatiune a buzei superioare.
Din cauza secretiunei si a.scurgerei de sange se for-
meaza la orificiul narei bolnave cruste negre, carl im-
piedeca respiratiunca. Rar se elimind si fragmente de
pseudomembrane, cari se vad prin rinoscopia anterioara.
Boala evolueazd fard o atingere mai grava a starei
generale si adeseori fara febrd, numaila copiii mici se
constatd o paliditate mai accentuata si o oboseala
particulara. Netratatd, boala dureaza cateva saptamani
si se vindecd, nu se intinde in faringe, poate din cauza
aciditatei. Convalescentii pastreaza mult timp bacilii
virulenfl In nas si contribue la raspandirea difteriei.

Forma pseudomembranoass, cunoscutd multd vreme
in patologie sub numele de rinitd fibrinoasa si consi-
derata ca o boala autonoma, evolueaza, ca si forma
_catarala, cu simptome usoare. Incepe Cu un catar acut,
ntens, apoi mucoasa se acoperd de pseudomembrane
fibrinoase, cari astupd narile si se elimind cateodata
pastrand forma organelor de pe cari s’au desprins.
Daca incercam sa le deslipim, mucoasa sangereaza. Ele
se r(_aproduc In cateva zle si boala capitd o evolutiune
cronica, fara turburiri generale. Cauza acestei benig-



LOCALIZAREA DIFTERIEI PE MUCOASA NASALX 331

nitati o explica unii prin structura particulara a mu-

coasel, altil prin prezenta antitoxinei trecute dela mams.
Rinita maligna se intalneste, cum am vazut in

formele grave de difterie faringiana. ’

Difteria amigdalei lui Luschka si adenoidita

!

Forma secundard a acestei localizdri trece neob-
servatd in difteria extensiv4, pornita din amigdale si
faringe. Forma primitivd este importanta pentru ca
mult timp nu se diagnosticeaza. Se pot deosebi si aici
2 forme, una grava si una benigna, care ramane mult
timp latenta, pana ce se intinde la faringe sau la laringe
si da crupul sau la mucoasa nasald si da rinita. Ade-
noidita di fenomenele acesteia si semnele intoxicatiunei:
impiedecarea respiratiunei nasale, catar, vocea ragusita
si pe nas, cefalalgie in partea posterioara a capului,
greutate a capulul, vajiituri de urechi cateodata si sca-
derea auzului, uneori epistaxis. In acelasi timp o acce-
leratiune mare a pulsului, oboseala extrema, coloratiune
palida a fetei, albuminurie adesea si o adenopatie cer-
vicala, care atrage -atentiunea asupra unei eventuale
infectiuni in taringe, in care nu se gaseste nici o leziune.

Forma grava se manifesta dela inceput cu fenomene
intense, gat proconsular, coriza, cu scurgere particularg,
vocea alterata si celelalte simptome ale intoxicatiunel
difterice, dar, negasindu-se nimic n faringe, diagnosticul
nu se face la timp util pentru mterventiunea terapeutica.
Se ia totdeauna drept coriza banald, grips, febra gan-

glionara sau parotidita.
Difteria conjunctivala

Mai deseori urmeaza dupé o difterie nasala sau
4, dar poate fi sl primitiva. Se vede mai mult
i in urma eczemei fetel, a infectiunel impe-
diatezei exsudative, dupa morbili. Se pre-
forme, forma superficiala pseudomem-

faringian
la copiii mic
tiginoase, a
zinta sub doud
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branoasa si forma profunda, infiltratd. In prima forma
apare ca o rosata intensd a conjunctivel, cu lacramare
si tumefactiune intensa a pleoapelor, apol se dezvolta
o pseudomembrana subtire, care s€ deslipeste usor, pe
conjunctiva palpebrala, incepand din regiunea tarsului
si intinzandu-se pana in tundul de sac. Sub pseudo-
membrana, mucoasa ramane rosie, sangeranda. Pseudo-
membranele se reproduc repede, ganglionii preauriculari
si cei submaxilari sunt putin mariti, starea generala
buna. Din conjunctiva di&eria se propagd aproape tot
deauna la celalt ochiu si la mucoasa nasala. In legatura
cu aceasta forma autorii citati (Aviragnet, etc.) descriu
o forma aternuata sau catarala, care s’ar deosebi de
catarul obisnuit printr’o secretiune mai putin abundenta,
printr’un lustru particular al mucoasei din cauza umtiarei
epiteliului si prin lipsa pseudomembranelor

Forma grava sau interstitiald a conjunctivitei dif-
terice este caracterizatd printr’o infiltratiune a mucoasel,
care da o duritate speciald, lemnoasa pleoapelor, prin
intinderea procesului la conjunctiva bulbard, prin ten-
dinta necrozanta a infiltratiunei si prin fenomenele ge-
nerale. Pseudomembrana nu se poate deslipi, secretiunea
este foarte putin abundents, ganglionii preauriculari si
maxilari sunt tumefiati tare si durerosi. Infiltratiunea
necrozeazd mucoasa si dupa 5—6 zile incepe eliminarea
partilor necrozate, insotitd de o secretiune purulenta.
Cateodats apare si o keratita cam a 2-a zi a conjunc-
tivitel, complicatiune grava pentrucd poate duce la
ulceratiune si perforatiunea corneei cu scurgerea totald

a ochiului. Mai ’nainte forma aceasta se termina cu
moartea.

Difteria bucali

~ Este rari si totdeauna secundara difteriei farin-
giane. Pseudomembranele ocup4 fata interna a buzelor,
comisurile si pe marginea libers fisurata a lor, mai rar
pe fata interna a obrajilor, fara sa se intinda pe gingil.
Membranele sunt foarte aderente si, cand se vindecs,
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se topesc pe loc fara sa se deslipeasca. Nu au tendinta
extensiva In rarele cazuri cand au aparut in urma mor-
bililor ca infectiune primitiva a buzelor. In forma ex-
tensiva a difteriei faringiane, pseudomembranele se in-
tind repede pe mucoasa bucala, pe buze, pe marginile
si vartul limbei, sunt groase, cenusii murdare, moi pe
mucoasa umflata, inflamatid si sangeranda. Din g’ure‘i,
cum am ardtat la difteria faringiana, curge un lichid
abundent, amestec de saliva, sange, mucozitati si este
fetid. Ganglionii submaxilari sunt umflati si durerosi.

Difteria urechei

Difteria urecliei externe are aceleasi cauze si ace-
lasi aspect clinic ca difteria cutanati,- Se produce une-
orl in urma traumatizmelor urechej, in cazurile de per-
foratiune a lobulului pentru cercei, prin propagare din
vecinitate, sau prin inoculare cu degetele murdare. Otita
medie difterica produce dureri foarte vii, cefalalgie si
o proeminentd a timpanului cu perforatiune si scurgere
de lichid serosanghinolent, uneori cu pseudomembrane.
Primitiva, este foarte rara.  Secundard, urmeazd dupi
o difterie faringiana sau nasald si este mai frecuentd.
Inainte de seroterapie am vazut un caz de otita medie
in urma unei forme extensive faringiane ; din scurgerea
urechei medii s’a dezvoltat o difterie a urechei externe
sl a pavilionului.

Difteria pielei

Se dezvolta in mod secundar pe plagi sau pe ex-
coriatiunile usoare, pe vezicitori, eczeme, impetige, plaga
ombilicals, plaga tracheotomiei. In timpul ultimului razbgl
s’au observat multe cazuri (1914 — 1918 P. L. Marie
s. a). Plaga devine rosie, sangeranda, dureroasd, da
scurgere la o serozitate gilbue, limpede, iritanta, apol
se acoperi de un exsudat moale, cenusiu de grosime
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si aderenta variabila. Marginile plagei, rosil violacee,
se infiltreaza, devin mai groase, mal }'1d1cate si dure,
se acopera cu vezicule, carl plesnesc $1 capata un ex-
sudat albicios, care se intinde si se uneste cu membrana
de pe plaga. Difteria pielel a fost bine de§crlsa de
Bretonneau si Trousseau. Placile de difterie se ingroage,
capatd o coloare negricioasd i simuleaza sau _chiar
produc o gangrena a pielei. Ganglionn regionali sunt
prinsi. Forme grave sc observau inaimntca serului_anti-
difteric cu semne de intoxicatiune. S’au descris si forme
atipice de difterie cutanata: eczeme si impetigo diite-
rizate, flictere ale fetei, foliculite ale mainilor, panariti
difterice subepidermice.

Difteria_anogenitald, constitue o forma a difteriel
pielei si mucoaselor. Se observa mal rar la baeti pe
preput, gland sau pe o plaga de circumciziune; mal
des la fete sub torma de vulvovaginite difterice. Gan-
glionii inguinali sunt mariti, se constatd pseudomembrane
si o scurgere fetida ; dup# eliminarea pseudomembra-
nelor raman’ ulceratiuni destul de profunde.

Urmari si complicatiuni

In afard de simptomele mentionate sunt unele ur-
mari ale difteriei, cari se ivesc mai rar si sunt datorite
sau toxinei difterice sau infectiunilor asociate.

Intre aceste turburari, manifestatiunile din partea
capsulelor suprarenale sunt mai frecuente si se mani-
festd mal ales prn turburari vazomotorii. Tensiunea
sanguina scade cu 15— 20 mm. mercur, se instaleazd
o astenie, comparatd cu cea din boala lui Addison in
faza inaintata. Bolnavii abia rdspund si cu mare greu-
tate, nu mai fac nici o miscare. Pulsul este mic, extre-
mitatile reci, oligurie, sldbiciunea batiilor cordului, ten-
dinta la sincope, ipotermia, intoleranta stomacala si o
sensatiune de apasare in regiunea epigastric, linia alba
pe care dJ prof. Sergent o considera ca un semn de
atingere suprarenald. Insuficienta capsulard acuta di si
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Vfll‘Sé’ltLll‘_l, diaree, prostratiune, dureri abdominale, pe
langd simptomele enumerate mai ’nainte, desi nu au
inca o baza anatomica sigura. Aceste simptome constitue
sindromul grav al difteriei maligne citat mai ’nainte al
d-lui prof. Marfan sau sindromul grav al scarlatinei de-
scris de prof. Hutinel.

- S’a atribuit tot insuticientei suprarenale moartea
subitd, cel putin unele forme de moarte subita, dar tot
astfel, fara proba anatomopatologica.

Turburarile cardiace. Pulsul este accelerat de la
inceput si in raport cu temperatura. Revenirea la nor-
mal se face mal incet, cu atat mai incet cu cat intoxica-
tiunca a fost mail intensi un timp ramanand mai frecuent.
Bradicardia din formele toxice ale difteriei, daca este in-
sotiti st de scdderea temperaturel, este un semn de
colaps apropiat. Scaderea tensiunei, cand nu trece de
10 —1I5 mm, nu are mare importanta, dar depresiunile
mari, pani la 50 mm., au o insemndtate pronostica de-
favorabild, Se intelege ca in crup se produce o cre-
stere de tensiune, care dispare cand se inlatura piedeca
respiratoare (Rolleston). In paraliziile difterice precoce
se produce o usoard scadere a tensiunel, in cele tar-
dive nici o schimbare.

In afara de semnele insulicientei cardiace, de care
am vorbit la forma grava a difteriei, asurzirea primului
sgomot, ritmul fetal si sgomotul de galop, se observa
des aritmii. Ele pot fi consecinta unel iperexcitabilitati
a sistemului primitiv al cordului si se manifestd prin
extrasistole sau crize de tachicardie trecitoare. Altele,
depinzand de inhibitiune, se caracterizeaza prin turbu-
rari de conductibilitate : blocaj simplu, blocaj incomplet
si blocaj complet cu disociatiune auriculoventriculard,
Cercetirile acesteal) au aratat ca excitatiunea se poate
exercita numai asupra sinului si da tachicardia de la
inceput; dar de cele mai multeor), din cauza toxinel
difterice inegal raspandite, stimulul este eterotop, Ja nodul

1) Aviragnet et Lutembacher, J. méd. franc. 1920 si Arch. d. mal. d.
coeur. 1918 si 1920.
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lui Tawara sau pe traiectul fasciculului lul His sau in
afara de portiunea tronculard a fasciculului, pana in
partea auriculara sau ventricularé a sistemulul primitiv,
si produce extrasistole, uneori mai rare alteorl mal fre-
cuente, putand da loc la un ritm bigeminat, sau, daca
sunt si mai frecuente, la o tachicardie paroxistica. Pen-
truca origina stimulatiunei poate varia, contractiunile
supranodale, nodale, auriculare sau ventriculare se succed,
se amesteca cu ritmul sinusal si dau nastere la aritmii
complexe. Daca intoxicatiunea inceteaza, aritmiile dispar
si bataile cordului revin la starea normala.

Daca intoxicatiunea se agraveazd, stimulatiunea
normala, plecats din sinus, se propaga foarte Incet prin
fasciculul lui His si ajunge tarziu la ventriculi, blocaj
simplu. Cand stimulatiunea nu se mai transmite la ven-
triculi, blocajul este complet, dar contractiunea este asi-
gurata de ritmul autonom ventricular. Se produce Insa
o disociatiune complets, auriculii si ventriculii contrac-
tandu-se dupa un ritm propriu. Blocul complect e cele
mai deseori transitoriu si ‘din cand in cand cate un
stimul pornit din sinus ajunge pana la ventricul si con-
stitue blocul incomplet.

Am vizut la anatomia patologica miocardul atins
de o degenerare intenss, -atat la ventriculi cat si la
auricule, Contractiunea fibrelor auriculare nu mai este
sinergica si se produce o fibrilatiune, care provoaca
aritmia complectd. Turburirile in contractilitatea fibrelor
ventriculare dau sgomotul de galop, scdderea intensitatel
sgomotelor cordulul. Patogenia acestor turburari nu
este clarificatd incd. Miocardita este desigur cauza in-
suficientei cardiace, dar in ceeace priveste diferitele
forme de aritmie s’a ciutat explicatiunea in alteratiuni
ale pneumogastricului. Totusi nu poate fi sustinuta In
toate cazurile pentru c4, bundoard, bradicardia nu se
modificd prin paralizarea pneumogastricului cu atropina,
nici reflexul oculocardiac, care dispare in cursul difteriei
nu este o dovadd de paralizia pneumogastricului, pentru
ca sl In stare normald lipseste sau este inversat. Leziu-
nile gasite uneori In fasciculul primitiv ar fi o explica-
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tiune, daca n’ar lipsi destul de des, cu toate turburarile
enuntate.

_Dacé} aceste turburari se pot considera ca urmari
ale intoxicatiunei difterice, se gasesc la cord si leziuni
qatqute unel infectiuni secundare, adevarate complica-
tiuni: endocardita si pericardita. Endocardita se locali-
zeaza adesea pe peretii si la varful cordului, ajungand
pana la embolia cardiaca. Chiagurile pornite din cordul
drept pot da embolii pulmonare: dispnee subita, groaza
de oprirea respiratiunei, cianoza intensa, tuse uscata,
continua, penibila. Chiagurile din cordul stang dau
embolii cerebrale, cu convulsiuni unilaterale, cu emiplegii
flasce si apoi spasmodice, daca copilul nu moare in
coma. Am publicat un caz de emiplegie spasmodica
la o fata care mai prezenta un suflu moale sistolic?).
Alteori emboliille merg in rinichi si dau emoragii re-
nale, in membrele inferioare si determind o durere vie,
bruscid, cu pete vinete mai mult sau mai putin intinse,
marmorate; cari preced gangrena sau in aorta abdo-
minald dand dureri atroce si incetarea batailor in arte-
rele femurale. In foarte rari cazurl circulatiunea se
poate restabili sau apare gangrena, care uneori nu are
timp s4 se arate, moartea venind mai repede. Aceste
turburdri urmeaza anginelor grave, tratate tarziu.

Pericardita este exceptionald. _

Miocardita difterica difuza, interesand intreg muschiul
cardiac, pe care am descris-o la anatomia pato.loglca,
are semne clinice particulare. Sau forta muschiului scade
repede si progresiv, cum am aratat la dlfyena ipertoxica
sau moartea vine subit, fara semne carl sd ne atraga
atentiunea, uneori tarziu in convalescent, cand copilul
pare -complect restabilit. Exemple de acestea poate cita
oricine a vazut mai multe cazuri de difterie. Intr’o alta
categorie de bolnavi, slabirea cordului se prepard cu
tncetul. Constatam in fiecare zi semne din ce In ce mal
ingrijitoare de aceasta slabire : paloare, aIJaU?,_aChln?lZl{?,
puls filiform, bradicardie, ochii marl deschisi, pupilele

1) Manicatide — Rev. mens. d. mal. d. enfance, 1896.
22
Prof. Dr. M. Manicatide.
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dilatate, constiinta clara, iar moartea vine sgbit. Alt.eori
manifestatiunile - cardiace dureaza mult mai mult timp,
ameliorandu-se si agravandu-se, ca in starea mentionata
a animalelor cu marasm difteric.

La cord se constatd totdeauna o marire a mati-
tatei sau a umbrei cardiace la ecran, sistola estc slaba
si golirea ventriculilor este incompletd, adeseori se
constata alteratiunile de ritm mentionate sau o frecuenta
mare, urmati de o rarire anormala. Uneorl se aud
sgomote accidentale, sufluri si o slabire enorma a in-
tensitatei sgomotelor normale. Manifestatiunile generale
sunt cele insirate mai ‘nainte. In astfel de cazuri, moartea
subita nu ne surprinde si avem adesea timpul sa inter-
venim si uneori sa modificim evolutiunea boalei. In
general, accidentele acestea, urmate la un Interval mai
scurt sau mai lung de moarte subitd, .se produc cam
la starsitul saptamanel a doua.

In ceeace priveste patogenia turburarilor cardiace
si a mortei subite prin cord, s’a discutat mult. S’a
cautat chiar sa se puni cauza intr'o paralizie a vazo-
motorilor, pornita dintr’o leziune cerebrala, cum reesia
din experienteie lui Romberg si Paessler pe animale ).
Clinicienii, insd, n’au parasit niciodatd parerea ca toxina
difterica are o legaturad specifica fie cu nervii, fie — mai
sigur — cu celulele musculare ale cordului, desi unii
(Ribbert) neagd cu totul influenta vasomotorilor. Este
sigur cd, dupad celulele renale, fibrele cardiace vin in
contact cu toxina diftericd si au de suferit mai mult.
Moartea poate apare foarte de timpuriu sau foarte tarziu,
In convalescentd. Patogenia poate fi diferitd dela caz
la caz si uneori, In mortile precoce, intoxicatiunea mus-
chiului cardiac, fara leziuni prea mari, poate explica
moartea, Impreund cu paralizia vasomotorilor. In mortile
tardive, dupd a 2-a siptimana, se gasesc leziuni intense
In miocard si atunci aceste leziuni si poate si o vaso-

di]ata’giune, ambele deodatd sau cand unele cand cealalta
sunt mai evidente.

1) Citat dupa Schick, 1. c. p. 43.
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Paraliziile difterice

Actiuneg toxinei difterice se manifesta, dupa tur-
burarile de circulatiune, prin turburari in sistemul nervos,
$i In special prin paralizii. Aceste paralizii postdifterite
se cunosteau de vechii medici, cum se vede din urma-
torul citat din Aétius din Amida: ,adstrictiorem vocem
edunt, reflectiturque ipsis potus in ipsis naras* (al 6-lea
sec. p. Cr.).

Paraliziile difterice se produc in vecinatatea regiunei
atinse de difterie sau in orice parte a organizmului,
ceeace aratd ca toxina patrunde in sange si circula in
tot organizmul. Cea mai frecuenta este paralizia valului
palatin. !

Frecuenta paraliziei variaza dela un observator la
altul. Astfel Sanné, Cadet de Gassicourt dau 11 si 13%/,,
pe cand Roger si Rolleston dau 20 si 219, Heubner
are numai 5,2°,. Orice localizare a difteriei poate da
paralizii. Se pot deosebi, din punct de vedere al apa-
ritiunei, paralizii precoce, cari apar Intre a 2-a §i a
7-a 71 a boalei si paralizil tardive, carl apar dupa 2
saptimani, a 8-a pana la a 15-a zi, desi pot apare
uneori si dupa a 4-a sdptamana, ceeace este exceptional.
Paralizille apar mai des la adulti sau la copil mai mart,
mai rar la copiii mici. Paralizille precoce insotesc, de
obiceiu, formele grave. . _

Paralizia difterica este precedata uneori de putind
exacerbare a febrei, exagerare a albuminuriei, bradi-
cardie si paliditate mai mare in formele precoce mal
ales. De cele mai multeori, Insa, apar semnele paraliziei
valului palatin, fara prodrome. Se vorbeste atunci de
o paralizie localizata, d;lca nu se intinde mal_departe,
in opozitiune cu paralizia ggnerahzat%’t_, care atinge suc-
cesiv si cam In aceeasi ordine muschii o<_:h110r intrinseci
si extr’inseci, membrele inferioare §1 apol — mal rar —
membrele superioare. Aceste paralizii- pot .apgrel si in-
dependent una de alta si pot atinge uneori s1 alte re-

giuni ale corpulul.
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Paralizia valului palatin reprezinta rpa_li mult ca
80%/, din totalul paraliziilor difterice. Paralizia se poate
intinde la muschii constrictori ai faringelui, la muschii
laringelui. Rareori poate fi unilaterala. Simptomele pa-
raliziei valului palatin sunt: o alterat}une a vocel, care
devine nasali prin trecerea unei parti a aerului expirat
prin nas, mai slaba si fara pronuntarea consunelor, cari
reclami o presiune mai mare a aerulul in cavitatea
bucala, anume labialele & si p dispar cele dintai ; vocalele
insasi sunt rau pronuntate. Deglutitiunea este impiedecata
si lichidele mai ales sunt scoase pe nas din cauza lipsel
de miscare a valului palatin, care numai astupa intrarea
in faringele nasal. Uneori, din cauza paraliziei constric-
torilor faringieni, nici alimentele semilichide nu mai
pot fi inghitite. Ruault crede ca anestezia faringelui ar
fi cauza lipsei reflexului constrictorilor. Parti mici din
alimente pot patrunde in laringe si provoca accese de
tuse spasmodicad si accese de sufocatiune. Daca aceste
particule ajung in bronchii, pot provoca bronchopneu-
monii si gangrend pulmonard. Din aceasta cauza copiil
refuza alimentatiunea si slabesc prin inanitiune. In ge-
neral, insa, copiii inghit cu precautiune cantitdtl mici
sl In anume pozitiuni cari le inlesnesc deglutitiunea. In
cazurl rare suntem nevoiti a.recurge la alimentatiunea
cu sonda.

Copiii nu mai pot sutla, suera sau umfla obrajii,
nu mai pot suge si sugaril nu se pot alimenta. In timpul
somnului se produce un horciit sgomotos. La examenul
gatului se gaseste valul palatin palid, atarnand ca o
perdea inerts, imobila. Lueta este lungita, atinge limba
$1 provoacd greatd. Daca se astupid nasul, respiratiunea
se face prin gura si valul palatin se misca inainte si
Inapoi la fiecare expiratiune si inspiratiune. Imobilitatea
devine mai aparenta la pronuntarea vocalelor a si e,
cari, obisnuit se insotesc de o ridicare a valului. Re-
flexul faringian dispare, dupa unii din cauza anesteziei,
dup4 altii (Aubertin) din cauza parezei si ipotoniei mus-
chilor faringieni. Paralizia peristafilinului extern ar pro-
duce o scadere a auzului. In paralizia unilaterala aspectul
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faringelui se aseamana cu al paraliziei faciale, Paralizia
faringelui clurgaza_in mijlocie cam 3 saptimani, cu ex-
treme de 4 zile si una sau doua luni.

Paraliziile oculare exista rar izolate, de reguld in-
sotesc paraliziile faringiene, Cea mai frecuenta este
paralizia acomodatiunei. Apare brusc, deodata copilul
s€ plange Ca nu mai poate ceti sau distinge bine obiec-

tele apropiate, vizand destul de bine obiectele mai
indepdrtate; unii se plang ca nu mai vad de loc. O
particularitate interesantd a acestei paralizii este ca
atinge numai muschiul ciliar, fara sa atinga sfincterul
pupilar, reactiunile pupilare la lumina si la distantd sunt
intacte. Aceasti disociatiune nu s’a mai observat de
cat in encefalita, in botulizm si in unele tumori ale
bazei creerului. Nu se cunoaste nici un medicament
care s'o poatd realiza, paralizatoarele acomodatiunei
toate dilata pupilele si paralizeaza retlexul la luming si
la convergenta. Ceeace este si mai curios este cd mus-
chiul ciliar reactioneazi la medicamentele miotice sau
midriatice, fapt care ar arata ca muschiul ciiar nu ar
fi pardlizat si actiunea toxinei difterice nu s’ar exercita,
dupd Grenet, de cat asupra unui centru al acomodatiu-
nei pe care trebue sil admitem ca situat dincolo de
centrii protuberantiali. . o

Paralizia irisului este foarte rara si caracterizata
prin midriaza. o _

Paralizia muschilor extrinseci ai ochiului este mai
rard si in mod exceptional se observd oftalmoplegie
complecta. De cele mai multeori se constata diplopia
si strabizmul, mai rareori ptosis. Am avut ocaziunea sa
vad mai multi copii cu paralizia acomodatiunel, inde-
pendenta de alte paralizil, cu _dlplople si strabizm con-
vergent sau divergent, caresi dau perfect seama de
infirmitatea lor si o descriau cu multd preciziune. Aceste
paralizii se vindeca destul de repede, acomodatiunea se
restabileste mai Incet, in 3—4 Saptdmani, rar mai mult.

Neuroretinita, observatd uneori si descrisd mai de

mult de Bouchut, a fost considerata de Trousseau ca
un efect secundar al nefritel.
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Paraplegia este rareori izolata. In forma obisnuita
poate ti observata singura., pentruca persistd dupa
vindecarea paraliziei valului palatin. Este incomplets
pentruca se pastreaza o motilitate relativ destul de
mare si disociata pentruca atinge unele grupe muscularg
mai tare de cat pe altele. Sensibilitatea este uneori
atinsa, mai ales cea profund4, in cat da in unele cazuri
o forma pseudotabetica. Forma latentd este caracterizata
prin furnicituri, dureri, atingerea reflexelor, carl sunt
disparute si constitue unicul simptom. De cele mal multe
ori aceasta forma precede forma paraliticd, rar retro-
cedeaza si se vindecd in cateva saptamani. Forma pa-
ralitici se caracterizeaza prin amorteli, sensatiune de
caldura sau frig in membre, paralizie flasca, avand
caracterele celei din polinevrite, cu atingerea mai intensa
a peronierilor laterali si a extensorilor, mersul cu stepaj.
Alteori atingerea muschilor este mai difuza, bolnavul
taraste picioarele cu varfurile sau partea interna a
picioarelor, excitabilitatea electrica pentru curentul fa-
radic a disparut, dar nu existd reactiune de degenerare,
atrofia musculara este putin pronuntatd, masele mus-
culare si nervii sunt durerosi la presiune. In forma
ataxicad se observd, pe langa turburdrile in sensibilitati
un mers ataxic foarte pronuntat, semnul lui Romberg
pozitiv, abolitiunea retlexelor, cu lipsa de reactiune in
lichidul cefalorachidian, care, uneori are albumina cres-
cuta si deseori iperglicorachie. '

Durata acestor paralizii este lunga, in cele mai
bune cazuri e de 6—7 sidptamani, in cazuri obisnuite
6 luni pand la un an. Regresiunea se face foarte nere-
gulat. :
~ Forme mai rare de paralizie difterica sunt parali-
zille membrelor superioare cu turburadri in sensibilitate
S1 cu migcari incoordonate sau pareze. Paralizia mus-
chilor gatului cu imposibilitate de a sustine capul. Fa-
cialul de o parte sau de ambele parti poate fi atins
avand caracterele paraliziei periferice, dar salivatiunea
continud, turburarile masticatiunei si aspectul imobil al
figurei amintesc diplegiile cerebrale si paralizia bulbara.
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Paralizia muschilor trunchiului determina anume curburi
ale coloanei Vertgbrgle. Cand muschii intercostali si
diafragmul sunt atingl, vocea e slabs, tusea ’nabusita,
dispneea mare, respiratiunea penibila si moartea prin
asf1x1e.'Parallz1a laringelui, care se produce in urma
crupului, d4 afonie, tuse dupa deglutitiune s1 "dispnee
prin paralizia abductorilor coardelor vocale. Limba, eso-
fagul, sfincterele pot fi paralizate in mod exceptional.
S’au semnalat si cazuri cu forma paraliziei ascendente
a lui Landry, cu tenomene bulbare terminale. La tur-
burdrile cardiace am stdruit asupra cauzelor aritmiei.
Isteria si unele turburari mintale se pot observa in urma
difteriei.

Pe langa paralizii se observa adesea si fenomene
de iperexcitabilitate nervoasi. Fenomenul facialului a
fost observat mai totdeauna in cursul difteriei chiar
atuncl cand erau si paralizii (Schick, Michalowicz, etc.).

Paraliziile difterice ating mai des anumite famili,
probabil din cauza unei vulnerabilitdti mai mari a sis-
temului nervos la aceste familii. In mod experimental
s’a dovedit ca animalele cu un sistem nervos obosit
prezinta mai des paralizii.

In general aceste paralizii sunt trecdtoare, afard
de paralizia muschilor respiratori, care pune viata in
pericol. Daca aparitiunea paralizillor urmeaza oarecarl
reguli, disparitiunea lor este foarte neregulata, nu se
mai produce In ordinea aparitiunei lor. Unele pun un
timp mai lung, altele un timp mai scurt ca sa dispara.
Paraliziile se vindeca complect, fara si lase urme, cu
toate ca unii autori au descris aparitiunea tardivd a
unei paralizii bulbare sau a unui sindrom Friedreich.
Paraliziile precoce au un pronostic mai grav, din cauza
ca apar in intoxicatiunile difterice mai grave, din aceasta
cauzi ar anunta o mortalitate de 60%, pe C?md cele
tardive ar da o mortalitate de 12°/, socotind si formele

cardiopulmonare.
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Turburirile bronchopulmonare

Atingerea laringelui si a tracheei constitue totdeauna
o amenintare pentru aparatul bronchopulmonar de pro-
pagatiune a pseudomembranelor. Pe de altd parte, sca-
derea actiunei cordului predispune la congestiuni s
localizari ale infectiunilor asociate pneumococice in lo-
bulii pulmonari. Patrunderea corpilor straini, cum am
spus la paraliziile faringelui sau dupa tracheotomie, dau
asemenea ocaziune la bronchopneumonii, abcese si gan-
grene pulmonare. Leziunea cea mai frecuenta este
bronchopneumonia, care se gaseste mai ales la copii
mici dupa crup sau dupa tracheotomie. O ridicare brusca
de temperaturd si o frecuenta mare a respiratiunel sunt
semnele caracteristice ale inceputului bronchopneumoniei,
mai ales ci semnele fizice de diagnostic sunt greu de
constatat din cauza sgomotulul laringian. Exagerarea
.dispneei, cianoza fetei, respiratiunea cu jocul aripelor
nasului, aratd progresul leziunei pulmonare. Uneori
submatitatea, respiratiunea suflanta si raluri multiple
de diferite marimi ne dau siguranta diagnosticului. In
general pronosticul e grav si, cand se produce vinde-
carea, rezolutiunea focarelor este lenta si cu multe
peripetil.

Bronchita si congestiunile sunt destul de frecuente,
pneumonia e o raritate. Pleurita. din contra, poate com-
plica destul de des bronchopneumonia, dar este extrem
de rara fara leziuni pulmonare. Am vorbit la etiologie
de prezenta bacilulul difteric in focarele de broncho-
pneumonie, unde-l gasim totdeauna asociat cu pneumo-

cocul, streptococul si mai rar cu pneumobacilul lui Fried-
lander si cu statilococul.

Nefrita difterici

Toxina diftericz, eliminandu-se prin rinichi, produce
totdeauna leziuni renale, cele mai multe, insi, cum am
ardtat la anatomia patologica, se observi din partea
celulelor si mai putine leziuni vasculare, De aceea afec-
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tiunea renald din chrsul difteriei este clasatz intre ne-
froze (Volhard).

Frecuenta acestor leziuni variaza cu epidemiile si
cu intensitatea intoxicatiunei, Inaintea seroterapiei se
socoteau intre 54°, (Sann€) si 78%, (Barbier), dupa
seroterapie 60°/, (Weill-Hallé). Albuminuria usoara se
observa in multe cazuri de difterie benigna si este
constantd in formele grave. Poate apare la orice epoca
a_evolutiunei, la formele grave din primele 5 —6 zile,
Cate odata mai tarziu, cam a 10-a a 12-a z, chiar
dupa ce bolnavul a fost tratat cu ser, apare o albumi-
nurie trecdtoare. Albumina variaza dela cate-va centi-
grame pana la 1o—15 grame la litru. Urina e scazuta
- In cantitate si ureea este crescuta; rareori s’a notat
glicozurie. Boala dureaza putin, 8 — 10 zile, rar mai
mult s1 trecerea in stare de nefritd cronica este excep-
tionala.

Modificarile morfologice ale sangelui

Difteria produce o leucocitoza de 9 — 15000, mai
putin accentuatd de cat in pneumonie sau supuratiuni.
In rare cazuri se -constatd ‘o leucopenie de rau pro-
nostic. Leucocitoza creste cu evolutiunea boalei st scade
cand evolutiunea merge spre vindecare. Polinuclearele
neutrofile ating 70°, la copii si spre sfarsit apar si
eozinofilele. Coagulabilitatea este crescutd obisnuit. In
tormele emoragice este scazuta.

Manifestatiunile din partea pielei

Eruptiunile pe piele, inaintea seroterapiei, se cifrau
la 3—4 pana la 12%, si apareau de timpuriu sau tardiv
catre a 10-a zi. Am avut ocaziunea si observam eriteme
scarlatiniforme partiale pe fata anterioard a toracelui si
a gatului, pe partea superioard Internd a coapselor,
mai rar generalizate si cu aspectul eritemelor septice.
Mai rar eritemul ia forma morbiloasa sau polimorfa.
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Herpesul se vede destul de rar, labial sau nasal. Gan-
grena este rara si datoritd sau obstructiunilor vasculare -
sau infectiunilor secundare pe o placd de difterie cuta-
nata.

Gangrena faringelui

In epidemia citata din nordul Moldovei, am putut
observa mai multe cazuri de gangrend a amigdalelor
atinse de difterie. Aceasta complicatiune rara (Trousseau)
este datorita adesea invaziunei tesuturilor necrozate de
catre anaerobi si uneori de spirocheta lui Vincent si
bacilul fuziform (Armand Delille). Gangrena este in
general superticials si distruge o parte micd a tesutu-
rilor ; rareori se intinde la tot faringele si poate atinge
peretii carotidelor. o _

Tot infectiunilor secundare sunt datorite supuratiu-
nile ganglionare si flegmoanele periadenice.

Asociatiunile difteriei

\Am vorbit la boalele eruptive de asoclatiunea an-
ginei difterice cu scarlatina si morbilii. O asociatiune
destul de frecuenti am observat cu febra tifoida. Dif-
teria ia o forma mai grava si poate trece mai multe
zile nebadgata In seamd, daca nu se examineaza bolnavul
in fiecare zi. Se Insoteste de o agravare a stirii gene-
rale a bolnavului s1 o intindere repede a pseudomem-
branelor. Trebuesc totdeauna cantitati mai mari de ser
pentru a opri procesul difteric.

Diagnosticul

Diagnosticul clinic al difteriei faringiene nu este
greu de obiceiu. Formatiunea de pseudomembrane pe
una din amigdale, mai ales daca se intinde si pe o parte
din luetd sau pe stalpii amigdalelor sau pe peretele
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posterior al faringelui, rosata inchisa, in dungi, a mu-
coasei, disproportiunea intre fenomenele generale si cele
locale, adenopatia dela unghiul maxilarului sunt semnele
caracteristice ale anginei difterice. In forma extensiva,
pseudomembranele groase, cenusii galbui, verzui, aco-
perirea mucoasel faringelui, mirosul urat din gura, tu-’
mefactiunea gatului, starea gemerala rea, fac si acest
diagnostic usor. Mai greu de diagnosticat ca difterie
sunt anginele catarale, formele abortive si fruste in cari
nu se mai gasesc pseudomembrane. In aceste cazuri,
adenopatia angulomaxilarad, starea generala in dispro-
portiune cu leziunea locald si mai ales prezenta impre-
jurul bolnavului a altor cazuri de difterie tipica, ar
intarl banuiala. Numai un examen bacteriologic al
exsudatului din faringe poate preciza cu siguranti
diagnosticul. _

Sunt multe angine cu exsudate pseudomembranoase,
sau carl se aseamana cu pseudomembranele, cari pot
fi luate drept difterii taringiene. Astfel, angina pultacee
se deosebeste printr'un inceput brusc, cu febra mare,
cu dureri vii in gat, prin-aspectul galbui, puriform al
exsudatului, prin pufina lui aderenta si desfacerea lui
in pulbere cand ’l punem 'in apa; uneori insa chiar
angina ditteric4 ia acest aspect sl este necesar examenul
bacteriologic. Angina lacunara ramane marginita la
criptele amigdalei cand nu este difterica si are inceput
brusc ca si angina pultaceg. Cand angina difterica ia -
aspectul anginei lacunare, pseudomembrana se intinde
peste limitele lacunelor si criptelor, devine albd, luci-
toare, este aderents, se insoteste de adenopatie sub-
maxilard si are un inceput mai putin brusc, mal putin
franc.

Dintre anginele pseudomembranoase sunt unele
destul de frecuente la copiii mai mari, datorite pneu-
mococului sau streptococului. Aspectul psgudomembrangl
este putin deosebit, coloarea este mai mult cenusle
galbena, mai groasd si mal pufin aderent, _adenopatla
poate lipsi si fenomenele dela inceput sunt ntense. In
aceste cazuri este absolutd nevoe de cercetare bacte-
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riologica, desi unii medici de copii, In fata rarititei
acestor cazuri, le considera ca difterice si le trateaza
ca atare, Inainte de a avea rezultatul examenului bac-
teriologic (Aviragnet, Weill-Hallé si Marie ).

Flegmonul amigdalei se msoteste uneori de forma-
tiunea unei pseudomembrane, care poate simula dlfterla{
dar aspectul galben al exsudatului, madrginirea sa numai
pc amigdala tumefiata, durerile foarte vii ale tlegmo-
nului, trismus-ul care-l insoteste, fac posibil diagnosticul.
Dar adeseori flegmonul amigdalian se poate complica
cu infectiunea difterica si asemana cu forma iperto-
xica, pseudotlegmonoasd, a difteriel. In aceste cazuri
pseudomembrana se intinde, se ingroase, devine verzuie,
gatul, ganglionii si tesuturile din jur, se tumefiaza mai
mult in cdt diagnosticul clinic nu este asa de dificil.
Vom considera aceste cazuri drept difterii si vom institui
tratamentul inaintea rezullatulul cercetdarei bacterio]o-
gice.

La copiii mai mari ciuperca Oidium albicans poate
creste in colonii stranse cu aspectul pseudomembranelor
difterice.” In general, insa, confuziunea poate fi evitata
prin aspectul alb uscat al pseudomembranel, prin pre-
zenta coloniilor izolate pe mucoasa bucald, prin putina
reactiune a tesuturilor si prin desfacerea in fragmente
mici a pseudomembranel, care nu are coerenta unei
pielite. . _

Dupa amigdalotomie, supratata-pligei se acopera
cu un exsudat pseudomembranos, care se aseamani cu
difteria. Disparitiunea progresivd a exsudatului, lipsa
celorlalte semne de difterie sit anamneza ne face diag-
nosticul. Daica, din contra, pseudomembraha se intinde,
apare febra si adenopatie submaxilars, avem a face cu
o infectiune difterica pe plaga de amigdalotomie. Ace-
leasi pseudomembrane pot apare dupa orice traumatizm
sau cauterizare a mucoasei faringiene. Gazele de lupts,

sl in special iperita, pot da nastere la faringite pseudo-
membranoase.

]
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Anginele ulceroase, aftoase si herpetice se pot
acoperi de pseudomembrane si lua aparenta difteriei
faringiene. Aspectul lor de pete rotunde, izolate, cu
margini dintate, prezenta lor si in alte regiuni ale mu-
coasel bucale, inceputul brusc, cu febra mare, cu cefa-
lalgie intensa sunt semne utile de diagnostic.

Angina ulceroasa cu formatiune de membrane si
sfacel, a lul Vincent, se deosebeste prin localizarea ei
Intr’o reglune restransg, unilaterald, a mucoasei faringiene,
prin disparitiunea repede a membranel si persistenta
unel ulceratiuni adancite in tesut, prin prezenta in pre-
paratul microscopic a spirochetei si bacililor fuziformi.

Leziunea primara sifiliticA se aseamana mult cu
angina lul Vincent, dar evolueaza incet, tara febra, cu
adenopatit corespunzitoare foarte accentuatd, indolora
si cu prezenta treponemel Schaudinn in exsudat. Placile
mucoase ale amigdalel au adus de mai multe ori copiii
bolnavi in pavilionul de difterie. Aspectul translucid,
irizat al placei, dezvoltarea ei lenta, persistenta de mai
multe sdptiamani, adesea prezenta altor semne de sifilis,
treponema in preparatele din faringe, lamuresc diagno-
sticul. ‘

Angina difteroida sau necrotica scarlatinoasd are
uneori aspectul anginei difterice de care se deosebeste
prin prezenfa eruptiunei, a exantemului, a limbei smeuri,
a caracterelor pseudomembranei, care este mal fragllg,
mai putin aderentd si cu regiuni necrotice ale mucoasei.
Diagnosticul trebue facut intre angina scarlatinoasd si
o eventuald complicatiune a scarlatinei cu difteria. Cer-
cetarea bacteriologica este indispensabila in unele cazuri.

Diagnosticul celorlalte localizari ale 1nfectlgr’1el_ dif-
terice se bazeaza pe descrierea clinica facuta mai ‘nainte.

In difteria conjunctivala se poate face o confuziune
cu pseudomembranele rezultate dupd cauterizatiun ac-

* cidentale sau cu scop terapeutic si intre cele doua

forme mai comune, pseudomembranoasd si infiltrata,
pentru o interventiune terapeuticd urgenta. Gonococul
uneori si bacilul Jui Weeks pot produce pseudomem-
brane; examenul bacteriologic este necesar.
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Difteria nasala se poate diagnostica usor dupa
scurgerea nasald unilaterald si adenopatia corespunza-
toare. Rinita pseudomembranoasa cronica sau rinita fi-
crinoasa este de cele mai multeori difterica. In rare
bazuri examenul bacteriologic nu aratd prezenta baci-
lului difteriei. o o

Asupra diagnosticului difteriel laringiene vom msista
mai mult, pentru cd este o localizare grava si poate
fi confundata cu laringita catarald, cu laringita, stridu-
loasa sau crupul fals. Crupul secundar, in urma difteriei
faringiene, este usor de diagnosticat dela primele simp-
tome, cand vocea se altereaza. Crupul primitiv nu in-
cepe cu simptome alarmante si medicul poate fi indus
in eroare. Cateodats, cercetand cu atentiune gatul, gasim
un fragment mic de membrand in faringe, In spatele
amigdalei sau pe marginea epiglotel, care se vede usor
la copii daca se apasa bine limba cu spatula. Laringita
catarala se aseaminad cu crupul mai ales la inceput: ra-
gusala, voce stinsg, tuse sgomotoasa, stridenta, dar
aceste fenomene se usureaza din ce In ce si revin la
stare normals, pe cand in crup fenomenele merg agra-
vandu-se, vocea dispare complect si tusea din stridenta
devine afona si apar accesele de sufocatiune. Laringita
striduloasd se manifestd cu un-usor catar in timpul zilei,
cu un debut brusc in timpul noptei, cu accese de sufo-
catiune, voce ragusita si tuse latrdtoare, fenomene cari
se usureazd sl dispar repede, copilul adoarme si a doua
z1 mail are oarecari simptome catarale. Diagnosticul cu
crupul morbilos a tost facut la morbili, Sunt si larin-
gite catarale spasmodice, mai grave, la cari alteratiu-
nile vocei si dispneea dureaza un timp mai lung. Daci
se asculta cartilajul tiroid se aude un sutlu bronchic
la laringitele simple, un suflu aspru cand e crup. In
aceste cazurl diagnosticul se face mai ales prin examen
bacteriologic.

Spasmul glotei, edemul glotei, ipertrofia timusului,”
abcesul retrofaringian au simptome proprii, cari le se-
para de crupul difteric. '

Diagnosticul bacteriologic se face prin examenul
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microscopic direct al preparatelor din exsudatul banuit
sau prin culturi. Daca in preparatul facut din pseudo-
membqane difterice sau din exsudatul banuit difteric,
fixat si colorat cu albastru de metilen sau Ziehl diluat
sau dupd metoda lui Gram, se gisesc bacili cu aspectul
bacililor difterici, in numdar mare si, daca la coloratiunea
dupa metoda Ernst-Neisser se vad corpusculii lui Babes-
Ernst, putem face diagnosticul de difterie. Daca nu
aflam bacilil cu dispozitiunea si caracterele bacililor lui
Loftler, trebue procedat la insemantiari si examinarea
culturilor dupa 12 si 24 de ore. Cultura se face pe
mediul de elestiune al lui Loffler cu exsudatul banuit,
luat cu o spatula de platina sterilizatd sau numai cu
vata sterilizata, fixata pe un betisor. Se fac preparate
din culturda si se coloreaza simplu, dupa Gram si dupa
metoda Neisser. Caracterele morfologice, enumerate la
ctiologie, stabilesc diagnosticul. Rareori este nevoe sa
se caute si virulenta, obtinandu-se culturi pure si injec-
tandu-se la cobai. Pentruca diagnosticul difteriel numai
cu mijloace clinice nu: este totdeauna sigur, suntem
obligati s4 facem aproape in fiecare caz diagnosticul
bacteriologic. Pentru medicii, cari practicd in orasele
mari, este usor si se trimita materialul suspectat la un
laborator, dar in orasele mai mial si In satele mai in-
departate, rezultatele acestor cercetarl intarziazd cu
timpul pus ca materialul si ajunga la un laborator.
De aceea credem utila infiintarea de laboratorili macar
in fierare capitala de judet, laboratorii mici in .cari sa
se poats face repede cercetari de .bacterlolog}e, ana-
tomie patologica si chimie clinica. Fiecare medic, care
practica departe de centre mai populate, 'si poate im-
proviza un mic laborator, ce nu poate costa prea scump,
daca medicul poseda un microscop, un termostat incalzit
cu petrol, cateva eprubete, lame etc. In Germania exista
numeroase statiuni de examinare ale statului, carn au
de scop sa taca repede diagnosticul bacteriologic al
difteriei. oo .

Diagnosticul diferential cu alte afectiuni, ca: corpuri
straine in nas sau in laringe se face prin anamneza $i
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examinarea cu speculul nasal sau cu laringoscopul. Abcesul
retrofaringian se poate vedea proeminand in. faringe
sau se palpeaza cu degetul dezinfectat in faringe.

Adenopatia tracheobronchica se desvolta cu incetul,
vocea nu se stinge, dispneea este expiratoare. Laringita
aftoasa, rard, ca si prezenta de elemente eruptive va-
riceloase in laringe, se insoteste de elemente eruptive
pe mucoasa bucala sau pe piele. Attele lui Bednar, cari
pot fi luate uneori drept difterie, au o localizare parti-
culara, au aspectul a doud membrane simetrice si apar
la sugarii mici, la cari difteria este rara.

Diagnosticul paraliziei difterice este usor cand pa-
ralizia apare in cursul anginei. Este mai greu cand
angina a trecut neobservata. Atunci se poate confunda
cu poliomielita acuta si cu meningita tuberculoasd cand
sunt si paralizii oculare. Semnele proprii ale acestor
boale: febra, dezvoltarea acutd, semnele meningitei tu-
berculoase, caracterele particulare ale paraliziei acomo-
datiel, inlesnesc diagnosticul la copil. [La adulti se poate
pune in discutiune paralizia bulbard, ataxia, de cari
se deosebeste prin evolutiune si efectul tratamentului
specific. :

Pronosticul

Pronosticul general al difteriei depinde mai intaiu
de forma sub care se prezinta boala, de felul epidemiei.
Formele ipertoxice si cazurile de crup, cu intindere
repede la bronchii, evolueaza de multe ori rau, cu tot
tratamentul; iar formele localizate si cele moderat ex-
tensive, aproape totdeauna bine. Cand o epidemie apare
cu multe cazuri ipertoxice sau intens extensive, morta-
litatea va fi cu mult mai mare. Statisticile noastre
globale de spital ne-au dat o mortalitate de 3,5—11,4%,;
cele publicate de directiunea serviciului sanitar au dat,
dupa ani, 41 —63¢/, tnainte de seroterapie s1 7,69, si
16,3%, dupa seroterapie in vechiul Regat si n timpul
de dupa razboiu, in toati tara 14,4%.
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Aceste cifre indica raportul intre cazurile anuntate
si cazurile de moarte. Mortalitatea este diferita dupa
formele clinice. Astfel, dupa o statistica a Clinicei in-
fantile din Viena!) mortalitatea generala a fost de
5,14 din cauza ca din numarul total-de bolnavi 639/,
erau atinsi de difterie localizata. Cazurile de difterie
extensiva si crup au dat o mortalitate de 65,4%,, iar
difteria ipertoxicd 86,4%/,.

Varsta copilului joaca asemenea un rol mare, copiii
in primul an dand o mortalitate de 429,, in al doilea
an 25°, in al 3-lea 12,8%, apoi 9, 6, 5, 2,5%, pana
la al 6-lea si al 7-lea an. Mortalitatea mare din primul
si al doilea an este datoritda numarului mare (559%,) al
cazurilor de crup. Crupul, chiar la copiii mai mari, la
cel de 6—8 ani, da o mortalitate de 25— 40Y/,.

S’ar parea ca si-sexul joaca un rol, intru cat re-
zulta din statistici ca din 1oo de morti de difterie sunt
49 baeti s1 51 fete, diferentd care se mareste cu varsta,
ajungand'la 32 barbati pentru 68 femei.

Pronosticul este desigur in raport cu epoca la care
a fost tratat bolnavul si cu doza de ser, daca a fost
suficientd. Ingrijirea bolnavului “are’ mare Insemnatate,
atat in cecace priveste medicul cat si infirmier.

Din cele expuse mai ‘nainte se vede ca difteria
primitivd are un pronostic mai bun de cat difteria se-
cundard si in special cand e asociatd cu morbili, tu-
berculoza, febra tifoida, tusea convulsiva, gripa etc.

Cum am aratat la epidemiologie, difteria intluen-
teaza Intr'o misura mare mortalitatea generalda mai
ales inainte de seroterapie, cand era consideratd ca o
mare plaga, mai grea de cat scarlatina si morbilii. De
la descoperirea serului antidifteric, difteria a pierdut
mult din grozavia ei, dar inca este o boala de temut,
mai ales in anii din urma, de cand gravitatea ei a crescut.

Pronosticul special, intr'un caz dat, se va pune
tinandu-se seams de imprejurdrile mentionate; Un pro-
nostic bun este indicat de o mica intindere a pseudo-

1) Schick. L. c. p. 63-
Prof. Dr, M. Manicatide. a
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membranei, cu mic4 intensitate a fenomepelor generale;
un pronostic serios este dat de formatiunea ntensd a
pseudomembranelor, de aparitiunea emoragiilor in ex-
sudat, de patrunderea difteriei in adancimea mucoasel,
tumefactiunea mare, dureroasa a ganglionilor si edemul
din jurul lor, atingerea cordului este mai grava de cat
atingerea rinichilor. Reactiunea diazoica este un semn
de pronostic serios. O ridicare de temperatura, dupa
scaderea progresiva dela inceput, arata o agravare a
boalei si prin urmare o intunecare a pronosticulul. Dacd,
dupa injectiunea de ser, nu apare o polinucleoza in locul
mononucleozei, dacd mal ales se constata prezenta
mielocitelor in sange, pronosticul este defavorabil. Apa-
ritiunea focarelor de bronchopneumonie schimba pro-
nosticul, de asemenea, nevoia intubatiunei si mai ales
a tracheotomiel. Asociatiunea cu morbilil sl tuberculoza
intuneca pronosticul, prin micsorarea rezistentei orga-
nizmului si poate si prin exagerarea virulentei bacilului
difteric, cum a demonstrat Leichtentritt prin cultura pe
ser de morbilos.

Tratamentul

Copiii atinsi de difterie, oricat de usoara ar fi,
trebue si stea In pat, intr’o camerd mare, luminoasa,
calda, cu aer curat si putin umed. Daca bolnavul este
mal mare, va face gargara cu o solutiune slab anti-
septicd: apa oxigenatd 5°,, acid boric 4°/,, acid sali-
cilic 0,5%,, ichtiol, etc. Daca copilul este mic, va face
spalaturi cu irigatorul cu apa sterilizati sau solutiuni
slabe de apa oxigenatd, acid boric, etc. Se vor aplica
comprese reci in partea anterloard a gatului, din re-
glunea mastoidianad dintr’o parte in cealalts, repetate
din 2 In 2 ore pentru a combate tumefactiunea gan-
glionari. -

Medicamentele intrebuintate mai ‘nainte erau foarte
numeroase si fara efecte apreciabile. Am apucat perioada
dinaintea seroterapiei, cand se ficeau stergeri in gat
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cu tinctura de iod, acid fenic in solutiuni apoase de
3—5%,, de 10°/, in oleu de ricin, cu piocianaza, etc.
Insuflatiunile cu album graecum, insuflatiunile cu ben-
zoat de sodiu, cari se mai practicau in 1901 —1902, de
un profesor de terapeuticd, adversar al seroterapiel.
Toata atentiunea era indreptata in contra pseudomem-
branei, care era stearsd, curatitdi de mai multe ori pe
z1 sl se reproducea iarasi.

Odata cu descoperirea lui Behring situatiunea s’a
schimbat. Este drept cid Babes a incercat seroterapia
inaintea lui Behring!), dar Behring a ajuns la desco-
perirea seroterapiei, cercetand in cari organe sau lichide
organice se gasesc anticorpurile, pe ‘cari el le considera
ca rezultate din actiunea toxinelor asupra organizmului.
Fara indoiala ca prof. Roux, cu colaboratorii sai Martin
si Chaillou au contribuit mult la raspandirea serotera-
plel sl practicarea el pe o scard intinsd, dupa comuni-
carea rezultatelor obtinute prin tratamentul copiilor
bolnavi cu serul antidifteric la~ Congresul international
de medicing, tinut la Budapesta in anul 1894. Behring
dovedise in mod experimental prezenta anticorpurilor,
cari neutralizeaza toxina difterica, dovedise apdrarea
organizmului injectat cu'ser in-contra unei infectiuni
practicate in acelasi timp sau cu 24 de ore mai tarziy,
dar obtinuse mai greu vindecarea boalei deja declarate.
Roux a facut incercarile de tratament la Spitalul de
copii — Enfants malades, lasand la vechiul tratament
pe bolnavii dela Spitalul Trousseau. In timp de 6 lun,
din Februarie pana in fulie 1894, cat au durat aceste
incercari, au murit la Enfants malades 12°/, din copiii
atinsi de angina difterica si la Trousseau 32°,; din
cazurile de crup operate 49°%, la primul si 86%, la al
doilea. Aceste rezultate au fost si mai bune dupa aceea.

Primele incerciri de seroterapie la noi in tara au
fost facute de noi? cu un ser preparat la Institutul
prof. Babes, in anul 1894, intr'o epidemie din nordul

1) Incercare de tratament al turbirei la cdini cu ser de ciini imu-

nizati. (An. d. I'Inst. Pasteur 1889). o
e 2() }%om{mia medicald 1894. Raport, etc, Dr. Manicatide.

a
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Moldovei, in judetul Suceava, Botosani sl Neamtu_. Re-
zultatele au fost asa de bune — nu am avut nicl un
deces — in cat populatiunea satelor, decimata de dif-
terie, cerea cu insistenta si se mai trimitd ser.

Preparatiunea serului antidifteric difera putin dela
Institut la Institut. La noi se intrebuinteaza serul pre-
parat la Institutul prof. Cantacuzino, dupda metoda cla-
sici acum, a imunizarei cailor cu doze crescande de
toxina. S’a preparat si un ser bactericid care se intre-
buinteaza pentru tratamentul local, dar a dat rezultate
mai putin bune ca serul antitoxic. Inainte de intrebuin-
tare serul se dozeaza ca si se stabileasca ce cantitate
de antitoxina posedd pe cmc. Ehrlich a dat metoda de
dozare, care a ramas definitiva, cu toate ca la Congresul
de bacteriologie din Bruxelles!) s’a ales o comisiune
care sa stabileascd o alta metoda mai buna. Se stabi-
leste mai intaiu doza minima de toxina, care, injectata
sub pielea unui cobai de 2350--300 gr., 'l omoara in
4—5 zile — unitatea toxicad. Cantitatea de ser necesara
sa anuleze efectele a r1oo unititi toxice se considera ca
0 unitate antitoxica. :

Serul se gaseste in farmacii in flacoane de 10 cmc.,
continand cel slab 2500 unitati antitoxice, cel forte 5000
u. a. S’a crezut ci determinarea puterei preventive a
serului ar da mai exact puterea lui de a vindeca dif-
teria. Pentrucd puterea preventiva si cea antitoxica
variaza dela cal la cal, la Institutul Pasteur se insem-
neaza pe flacoane si puterea preventiva (peste 100.000
u. pr.). Prof. Marfan a aratat ca efectul curativ al
serului este In legatura mai stransa cu aceasta actiune
preventiva. - In ultimii doi ani cazurile de difterie fiind
mai grave, s’a crezut ca serul ’si-ar fi pierdut din efica-
citatea sa. Debré si colaboratorii sai au preparat seruri
antitoxice si antibacteriane si au obtinut rezultate tot
asa de bune ca si inaintea acestei perioade. S’a preco-
nizat, dupd metoda americana, intrebuintarea dozelor
mari de ser, dar rezultatele nu au tost mai bune. Am

1)} 1903
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avut ocaziunea sa ardtdm la Societatea de pediatrie
rezultatele noastre excelente obtinute cu doze moderate
de ser; am aratat si inconvenientele dozelor exagerate 1),
cari reclama organizmului o sfortare enorma de a sta-
pani albuminele straine introduse in cantitate mare,
atunci cand organizmul are nevoe de toate puterile Jui
pentru a Invinge Intoxicatiunea difterica. Statisticile
comparative, publicate de Debr¢, Lereboullet, etc. ?)
dovedesc asemenea cd dozele exagerate de ser nu au
dat rezultate mai bune de cat dozele moderate.

Daca avem un caz de difterie localizata, usoars,
facem o singura injectiune cu 5000 u. a.; daca bolnavul
are o forma grava de difterie, incepem cu doza de
10.000 u. s1 observam efectele bune, cari trebue sa
mearga progresiv; in ziwa in care constatdm cd mersul
spre vindecare s’a oprit, facem o noua injectiune de
5000 u. In cazurile de crup incepem tot cu doza de
10.000 unitdfl sl mu am inregistrat nici un caz pierdut,
fara sa fim siliti a recurge la injectiuni intravenoase.
De obiceiu, facem injectiunile subcutane sau intramuscu-
lare cand- cazul e mai grav. '

Schick 3) recomanda Too unitati pe chilogram in
cazurile usoare, in cazurile grave pana la 500 u. pe
chilogram. Considera ca inutile injectiunile repetate si
dozele prea mari. Serul de cal are o actiune de intar-
ziere asupra fenomenelor inflamatorii, in cat nu vede
pentru ce s’ar intrebuinta seruri prea concentrate. Nu
recunoaste independenta puterei curative a serului de
cantitatea de antitoxine, cum sustine scoala franceza si
in special prot. Marfan. Afirmatiunea unora ca serul
de cal nepregatit ar avea acelasi efect ca si serul anti-
difteric s’a dovedit ca inexacta. Intrebum'garea_l serulul
antistreptococic in acelasi timp cu serul antidifteric in
cazurile de difterie grava nu da rezultate convingatoare.

Autorii francezi citati recomandd 250 unitafl pentru
chilogram in cazurile usoare 500 Uu. pentru cazurile

1) Bucurestii medical No. 4-5 1933. P. 48
2) Bulletin dela Soc. des hop. de Paris 1932.

3) . c. p. 77
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grave. Injectiunea subcutanata da maximum de antitoxing
in sange a 2-a sau a 3-a zi, dupa Donitz si Morgenroth ;
injectiunea intramusculard, dupa Morgenroth si Levy
ar avea maximum de concentratiune in sange in 24—438
ore, iar injectiunea intravenoasa ar da maximum in a
8-a ora, dupa care ar scadea repede. Imunitatea pasiva,
deci persistenta serului antidifteric in organizm, dureaza,
dupa experientele noastre in acord cu constatarile re-
petate facute de diferiti autori, 20—25 zile. L 'M.artm,
tinand seama de eliminarea repede a serului injectat
fntravenos, recomandd sa se faca in acelasl timp si o
injectiune intramusculara. Autorii francezi considera
injectiunile repetate ca obligatorii cand pseudomem-
branele persista a 3-a zl.

Seroterapia difteriei a avut adversari inca dela
inceput. Kassowitz a fost unul din cei mai severi si de
Maurans in Semaine médicale din 1899 a combditut
eficacitatea serului. Astdzi nu mai este nimeni, care si
fi ingrijit bolnavi de difterie si sd se mai indoiascad de
eficacitate serului. Comparand statisticile anterioare se-
roterapiei cu acele de dupa seroterapie constatim o
scidere a mortalitatel relative si a celel absolute care
se cifreaza, dupa tari, la 60, 70 de mii de vieti scipate
anual, atunci cand epidemiile erau mai intinse. La noi
in tara inca se puteau cifra la 1o0—15 mii.

Dupa Schick si colaboratorii sai, actiunea principala
a serului antidifteric ar fi numai imunizatoare, impiede-
cand intoxicatiunea ulterioard. Dacd copilul bolnav a
absorbit, In momentul tratamentului, doza mortala de
toxind (care ar fi cam un gr. pentru 25 kg.) injectiunea
de ser, daca e facuti in 6—12 ore dela inceputul boa-
lel si in cantitate mare, mai poate aduce salvarea
pentrucd o parte din toxind mai poate fi deslipita de
celulele pe care le-a intoxicat; dacia doza mortald este
Intrecuts, copilul nu va putea ti salvat. In formele usoare
si cele putin progresive, doza mortala de toxini nu
este atinsa nicl in 3—4 zile, de aceea vindecarea lor
se obtine si mai tarziu. Toxina difterica la copilul bolnav
este obsorbita in sange cu incetul si fixata in tesuturi,
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aga cd In momentul tratamentului cea mai mare parte
a toxinei este fixata. Aceasta parere este o explicatiune
pentru faptul, observat dela inceputul seroterapiei, ca
serul este cu atat mai eficace, cu cat este injectat mai
aproape de inceputul boalei. Prof. Trumpp construeste
un tablou de efectele serului injectat in 1-a pani la a
6-a zi de boald si obtine vindecari suta la suta pentru
[-a z1, 96°/, pentru a 2-a zi, 879, pentru a 3-a, 76/,
pentru a 4-a, 60'/, pentru a 5-a si numai 46"/, pentru
a 6-a zi. Dintr'un tablou construit in acelasi mod pentru
Romania ') extragem urmatoarele date: din cel injectati
in prima zi de boald au murit 3,04%, din a 2-a z
3,66%, a 3-a z1 6,39, a 4-a zl 25,19, a 5-a 7l 354I, a -
6-a z1 67,85, a 7-a zi 85. Cazurile netratate au dat 95°/,
iar cele tratate chiar dupa a ro-a zi au dat o morta-
litate de 8o— 85Y/,.

In paraliziile difterice dozele mari de ser, pana la
20 mii unitati, au dat rezultate bune. Cercetarile lui
Karasawa si Schick?) au ardtat ca injectiunile de ser
antidifteric nu impiedicad formatiunea obisnuita, activa,
de antitoxinid a organizmului. '

Uneori se observa mici recidive locale cam in a
3-a saptamana.

In difteria nasala, se recomandd, in afard de sero-
terapie, ungerea narilor si buzel superioare cu o un-
soare antiseptici si picarea mn nas de solutiuni de
protargol, oleu gomenolat etc. In ditteria cutanata se
recomandi comprese usor antiseptice de apa oxigenatd
pura (12 vol) solutiuni de acid boric sau comprese de ser.

Difteria laringiana reclama un tratament special.
Aerul camerei trebue si fie umed si cald, ceeace se
obtine prin pulverizatoare cu vapori, aparate de inha-
latiune sau simple intinderi in jurul patului de servete
sau ciarciafuri ude, sau caramizi arse puse in vase cu apa
fierbinte pentru a mdari evaporatiunea. In unele spitale
sunt camere speciale pentru bolnavii de crup. Copii

1) Dr. Bordea. Raport etc. 1924 $i Jonescu-Mihiesti Exposé etc. 1923
2) Congr. Soc. ped. germ Konigsberg. 1910.
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mai mici se simt mai bine in brate. Pentru inlesnirea
respiratiunei si a expectoratiel se dau bautun cgllde In
cantitati mici, des repetate. Asupra tratamentului medi-
camentos vom reveni. Cand lipsa de aer este manifesta
(cianozd, accese de sufocatiune) trebue intervenit energ}c
pentru inliturarea stenozei. Aceasta se poate face prin
provocarea miscarilor de varsatura, prin gadilirea farin-
gelui cu o pand sau prin administrarea unei doze vo-
mitive de ipeca, prin aspiratiunea mucozitatilor si a
pseudomembranelor cu ajutorul unei sonde Nélaton si a
unui aparat de aspiratiune sau prin scoaterea pseudo-
membranelor cu un clestisor special sub laringoscop,
ceeace reclama o indemanare deosebitd (Gover si Hard-
mann !) Linah ?. Dar dintre toate aceste metode, cea mai
curent intrebuintatd este intubatiunea si tracheotomia.

Intubatiunea. Imaginata si sustinutd de Bouchut, a
fost perfectionats de O’Dwyer la 1885 si de Sevestre
si Bayeux, cari au ‘nlocuit tuburile lungl cu tuburi
mai scurte, mai usor de introdus si de scos din laringe.
Aceste tuburi au Intocmai torma interioara a laringelui
si sunt formate de metale grele, aurite, bine lustruite
ca sd nu irite mucoasa. Cele mai bune aparate au fost
construite de Collin, dupa indicatiunile lui Sevestre si
Bayeux. O cutie contine 6 tuburi pentru copiii dela
cateva luni pana la un an, dela un an pani la 2 ani juma-
tate, etc., avand numere si indicatiuni pe capacul cutiei de
varsta pentru care este construit fiecare numar. Toate
tuburile contin cate un mandrin simplu sau articulat la
tuburile mai mari, cari se articuleaza in unghiu drept
la intubator, printr’un sistem de baioneta, care inlesneste
schimbarea repede a tubului. Fiecare tub are in partea
dreaptd a pavilionului — umflatura care se opreste
deasupra coardelor vocale si la nivelul indoiturilor arie-
piglotice — o gaura fina prin care trece un fir de matase,
care Impiedeca inghitirea tubului in caz de intubatiune
gresitd. Operatiunea este simpla, dar cere oarecari

1) Arch. Ped. 40. 1923.
2) The Laryngosc. 1916.



TRATAMENTUL 361

exe’rcitii §i O oarecare indemanare. Copilul este infasurat
intr'un ciarciaf, apucat intre genuchii unui ajutor si cu
capul rezemat pe pieptul ajutorului. I se introduce un
deschizdtor de gura care se fixeaza in partea stanga a -
copilului si este tinut de ajutor, care-i fixeaza si capul
cu mana dreaptd apasatd pe frunte. Persoana, care
Intubeaza, ia mntubatorul, la care s’a tixat tubul, in mana
dreapta si cu indicele manei stangi gaseste epiglota, pe
care o trage inainte spre limbd, deschizand astfel intrarea
laringelui. Cu mana dreapta introduce tubul aproape ori-
zontal, .urmand indicele pana la intrarea laringelui.
Atunci ridica incet mana dreapta ca sa Inlesneasca pa-
trunderea tubului cu mandrinul in laringe. Cu indicele
stang se asigura cd tubul a patruns in laringe. Cu de-
getul mare dela mana dreaptd, asezat pe intubator sub
coada parghiel care desface tubul de mandrin, ridica
putin aceasta parghie si cand simte ca tubul s’a des-
prins, il impinge 'usor. cu indicele stang si scoate intu-
batorul cu mandrinul, fixand tubul in laringe cu indicele -
stang. Deodata se aude un sgomot particular de trecere
a aerului prin tub. Se trage usor intubatorul tinandu-se
tot in planul median si scoborand mana dreapta. Se
fixeaza ansa firului de matase pe obrazul stang al co-
pilului cu 2 fasii de emplastru si intubatiunea este ter-
minata. Copilul incepe sa respire mai usor, expectoreaza
o cantitate de mucozitati usor sanghinolente si adeseori
fragmente de pseudomembrane. Bolnavul tuseste de mai
multe ori cu un timbru special, datorit tubului, dupa
aceea se linisteste si adeseori adoarme linistit.

Ca sa brovocam tusea si expectoratiunea trebue
uneori si dam bolnavului o linguritd de apa. Copiii
intubati au nevoe de supraveghere continud, pentru a
nu-si scoate tubul, tragand de firul de matase sau pentru
ca tubul sa nu se astupe cu pseudomembrane. In acest
caz este nevoe de detubatiune si reintubatiune indata
ce fenomenele de stenoza laringiana reapar. Daca res-
piratiunea nu este Impiedecatd, tubul se lasa in loc
24—36 ore, pani ce credem ca s’a produs efectul serului.

Detubatiunea se face sau tragand de firul de ma-
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tase sau prin expresiune la tuburile scurte, punand capul
copilului in extensiune, apasand pe trachee sub extre-
mitatea inferioara a tubulul, care este scos ca un sam-
bure si scuipat afara cand aplecam brusc capul copilului.

Intubatiunea da rezultate mai bune ca tracheotomia
pentruca respiratiunea se face pe caile normale, aerul
patrunzand in trachee si bronchii incalzit si umed. In
cazuri rare se produc leziuni ale mucoasel carl sa re-
clame interventiuni noi. Ni s’a intamplat de mai multe
ori ca tubul si se astupe cu pseudomembrane repede
dupa intubatiune si, detuband, copilul sa respire asa de
usor In cat sa nu mali tie nevoe de o noua intubatiune.
Curatirea aceasta a laringelui este comparata cu matu-
rarea cosurilor de sobe (écouvillonage).

Tracheotonia este o operatiune veche, mentionata,
cum am vazut la istoric, de Coelius Aurelianus s1 mai
incoace de autorii spanioli Rodriguez, Heredia la 1620.
Nu vom insista asupra operatiunei, care este descrisa
in toate manualele de chirurgie operatoare. Preferam
tracheotomia subcricoidiand si metoda inciziuner planu-
rilor succesive pand la trachee, cu emostaza necesara
si apol deschiderea tracheel si introducerea canulei, me-
todel lui de Saint-Germain a transfixiunei tesuturilor
pand in trachee. Tracheotomia este o operatiune mai
grea sl cu consecinte mai grave pentru bolnav. Une-
ori, insd, suntem nevoiti s& o facem, cand viata copi-
lului este amenintatd. Am practicat-o uneori noaptea
in oras, fara altd asistentd de cat a vecinilor si am
avut satisfactiunea si pot salva astfel cateva vieti.

Dupa tracheotomie usurarea vine repede, copilul
respird larg, isi recapita coloarea normala a fetel, in
cat se vede imediat etectul interventiunei.

_Atectiunile pulmonare consecutive si urmarile mai
tarzil ale tracheotomiei, fac ca aceasta operatiune sa
nu fie practicatd decat cand nu se poate altfel.

Eyqlu’gi_unea difteriei sub influenta seroterapiei.
Dups jectiune, in primele 12 ore, se poate produce o
usoara ridicare de temperaturs, dupd care urmeaza o
scadere brusca, deseori fara ridicare prealabils, pana la
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normala. Cateodata scaderea temperaturei se face in 2
zile cu o usoara ridicare seara. In acelasi timp bol-
navi se simt mai bine si aspectul lor se schimba. Pulsul
ramane cateva zile mai frecuent. Ca schimbar locale
se observa o scadere a tumefactiunei ganglionare si in
faringe intinderea pseudomembranei se opreste, A doua
zi membranele par mai groase, mai albe si mai moi,
durerea in gat dispare, membranele se deslipesc dupa
48 de ore si cad complet catre a 3-a a 4-a zi. In ca-
zurile grave se observid aceeasi actiune a serului intaiu
asupra starel generale si apoi asupra celel locale ; aceasta
actiune este, insd, incompleta; febra scade, dar pulsul
ramane foarte frecuent si depresibil, figura pastreaza
caracterele intoxicatiunei, paliditate mare, usoara cianoza,
infiltratiunea periadenica scade, dar ganglionii raman
inca mari, pseudomembranele dispar, dar lasa mucoasa
injectata, colorata in rosu violaceu si cu zone de ne-
crozd. In toate celelalte localizari ale ditteriei serote-
rapia produce aceleasi etecte. In crup este un pericol
de asfixie in momentul deslipirei membranelor. In sange
se produce o polinucleozd, care tine 12—15 zile si tinde
sa aduca numarul leucocitelor la mormal; aparitiunea
eozinotilelor pani la 6 si 8¢/, este un semn de conva-
lescenta. Serul de cal se elimina cu incetul, ceeace se
constata cu un ser preparat antiser de cal si paralel
cu antitoxina, determinata direct. In acelasi timp apare
in serul bolnavului tratat precipitine pentru serul de cal.

Adeseori, dupa injectiunile unice sau repetate de
ser antidifteric, se produce boala serului asupra careia
vom reveni intr'un capitol special.

Tratamentul medicamentos al difteriei. Despre
tratamentul local al difteriei am vorbit mai ’nainte. S’a
mai recomandat serul antimicrobian, preparatele cu baza
de acridina (panflavina, diferite pastile antiseptice). Tr‘a-
tamentul general are cateva indicatiuni particulare in
crup, in atingerile cordului si ale r111.1ch11c.>r.. _

In cursul crupului s’au incercat 1_nfuzxumle C!e. ipeca
si poligala ca expectorante. Am ebtinut usurdri impor-
tante cu infuziunile usoare de ipeca. Codeina in canti-
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tati mici, in infuziunea de ipeca sub forma de sirop de
codeina, un centigram, dous, dupa varsta, impiedeca
iritatiunea de tuse si linisteste copilul intrucatva. Bro-
murii de sodiu, potasiu, amoniu la copiii iritabill micso-
reaza iritabilitatea si turburarile spastice ale respiratiunel.
Iritatiunea psichica joaca asemenea un rol important
in producerea dispneei si a acceselor de sufocatiune, in
cat trebue evitata orice cauza de iritatiune. Pe langa
codeind, morfina chiar si narcofina aduc liniste si somn,
dupa care bolnavii expectoreaza usor pseudomembra-
nele. Prof. Schlossmann sustine mult metoda sa de
calmare cu narcofina si tinerea bolnavilor de crup vara
si iarna in aer liber, care calmeaza pe bolnavi si le
usureaza respiratiunea, reducand mult nevoia de nter-
ventiune. Am avut de mai multe ori ocaziunea sa trimit
— cand aveam clinica completd la lasi — bolnavi de
crup la pavilionul de izolare pentru interventiune si cand
ajungeau acolo interventiunea nu mai era urgentd si
apoi era inldturata cu totul. Aerul curat de afara, rece,
inlesneste mult oxigenarea' sangelui.

In cazurile de sldabire ale aparatulut circulator, to-
nicele cardiace, stimulantele difuzibile sunt indicate si
trebue administrate chiar cu titlul preventiv. Injectiunile
de oleu camforat si de cafeina sau alte preparate de

- camfor, digitala. dupd nevoe. Pentru escitatiunea pneu-
mogastricului, cafeina si pituitrina, pentru muschiul car-
diac digitala si diuretina, pentru fasciculul de condu-
cere preparatele de camtor, pentru terminatiunile sim-
paticului in peretii vasculari adrenalina, mai ales ca
functiunea glandei pituitare si a suprarenalei sufera din
cauza leziunilor produse de toxina difterica. Adrenalina
trebue administrats in doze mici pentruca o stramtorare
repede si intensa a vaselor poate da un colaps cardiac
cand miocardul este slabit. Strichnina este bine tolerata.
de copi, in doza de Y/, '/, pana la un miligram si chiar
qua miligrame, ca tonic general. Strofantina, spar-
’iellr}a pot fi intrebuintate asemenea, alternativ cu digi-
alina.

Pentru combaterea nefritei se va da dela inceput
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bolnavilor un regim lactofinos, fara multa sare, regim
care are si calitatea de a trece usor pe langa amig-
dalele inflamate. Cantitati mici de tanat de chining, de
lactozd, inlesnesc diureza, fara a irita tesutul renal.

In toate aceste cazuri repaosul prelungit in pat mai
multe saptamani este absolut necesar, pana la vindecare
completa si disparitiunea labilitatei cordului.

Unii medici de copii recomanda, in contra cazurilor
grele de difterie, anumite medicamente cu scopul de a
modifica evolutiunea boalei. Croom si Ker din Edim-
burg dau copiilor cate 5—2o0 picaturi; din 4 m ore,
in primele 10—15 zile ale difteriei, dintr’o solutiune de
25/, de acid formic. ‘

In contra temperaturilor prea ridicate se prescriu
invelisurile reci sau antipirina. Am obtinut rezultate bune
cu piramidonul, care este un antipiretic si, in doze mici,
un tonic cardiac.

Profilaxia

Cu ajutorul seroterapiei s'a micsorat mult mortali-
tatea difteriel si, pana la oarecare punct, a scizut i
morbiditatea. Totusl, din timp in timp apar epidemii
mai intinse si mai serioase, cariimpun masurl profilactice.
Profilaxia se poate face prin mijloacele obisnuite la
toate boalele infectioase, izolarea bolnavului, reducerea
persoanelor cari vin in contact, masurile luate de aceste
persoane: sedere scurtd in camera bolnavului, atingerile
marginite la strictul necesar, bluze, capeline, giamurl
aparatoare de expectoratiunea bolnavului in timpul cer-
cetarei, spalarea pe maini, stergerea talpilor, etc. Izo-
larea se face mai bine in spitale speciale, in cari tot
personalul este deprins cu aceste masuri; izolarea este
absolut necesara in spital, pentru bolnavii atingi de
crup, pentrucd au nevoe de supraveghere continua si
de interventiuni urgente, carl nu se pot fage la timp si
asa de bine acasia. Dupd trimiterea copllglm de acasi,
d'ezinfecgiunea camerei in care a stat, a obiectelor ce au



366 DIFTERIA

venit in contact cu copilul, a vaselor, obiectelor de
masa, rufariei, jucariilor, a mobilelor trebue facutég cu
multd atentiune. Copiii ceilalti din casd vor fi opriti de

a merge la scoald cel putin optt zile si supraveghiati
in fiecare zi de medic, care va face regulat cercetarea
faringelul. Cand medicul nu poate fi la indemans, in
sate departate, se va face imunizarea pasivd cu ser
dandu-se cam 50 de unitati antitoxice pentru kg. Daca
reactiunea Schick este negativi, se va renunta la imu-
nizare. Izolarea bolnavului va dura, chiar in cazurile
usoare, vre-o trel saptamani, cat trebue obisnuit, cum
am vazut la etiologie, ca sa dispara bacilii din faringe.
Examinarea mucozititilor din faringe pentru prezenta
bacililor difteriei trebue ‘fiacutd si persoanelor celorlalte
din familie si a celor cari au venit in contact cu bol-
navul pentru a fi consecuenti si a lua toate masurile
de izolare si a acestor persoane. De aceca, de obiceiu,
se renunta la aceastd cercetare. Incercirile de sterilizare
a purtatorilor de bacili difterici cu diferite antiseptice
hu au dat rezultatele asteptate: gargarizmele si spala-
turile nasofaringiene cu solutiuni de apa oxigenata 5°/,
licoarea lui Labarraque 5%,, acid fenic 2°/, sau apa
iodatd (ser artificial steril cu I5 plcaturi tincturd de iod
pentru un pahar), pulverizatiunile cu ser antibacterian
(Martin), cu o combinatiune in care intra 50 gr. ser
pulverizat, arsenobenzol o,90, camfor 10 g., talc si acid
boric cate 25 g. cu 2 pulverizatiuni pe zi, s’ar obtine
o sterilizare in 17 zile1).

_Instilatiunile in nas de 3—s5 picaturi din 2 in 2 sau
din 3 in 3 ore de o solutiune de biiodur de mercur in
apa glicerinat_a (btiodur de mercur o,01, iodur de po-
tasiu 0,25, glicerind 5 g. pentru 45 g. apd dist.) pana
la 5 ani sio compozitiune ceva mai concentrati peste
aceasta varstid (0,02, 0,30, 10 glicerina sl 40 api) ar
fi dat lui Liascenko din Kharkow, rezultate excelente.
Instilatiunile de oleu iodat 5%, ar parea ‘justificate in
cazurile de adenoidite. Inhalatiunile de solutiuni slabe

1) Ravaut et Magné. Arch. d. méd. et de pharm. mil. 1915,
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1/.4_10/0 de.l'ormol In apd ar fi suficiente, in 3—4 se-
dinte pe ziin 5—6 zle, sa faci si dispara bacilii.
Inhalatlumle faringiane de aer umed cald ar face dupa
Rendu din Lyon si dispara pseudomembranele mai
repede ca dupa seroterapie, si au tost recomandate de
Martin pentru a face s dispara bacilii din faringele
purtatorilor.

In stabilimentcle inchise, ca internate, pensionate,
orfelinate, cazarmi, colonii de vacanta, spitale, azile de
copii, etc, scoale, ivirea unui caz de difterie impune
cercetarea amanuntitd a tovarasilor mai apropiati pentru
a afla purtatorii de bacili, daca sunt. Se vor cerceta
si persoanele de serviciu, profesorii, etc. si apoi se vor
izola si cauta cel cu reactiunea Schick pozitiva pentru
a {i imunizati. Procedeul acesta, propus de Schick, ne
pare prea complicat. Am avut ocaziunea si combatem
o atarc epidemie la Liceul internat din Iasi, unde au
aparut in 2—3 zile 7 cazuri de difterie, parte izolati
in infirmerie, parte trimist acasa. Am cercetat pe fiecare
in parte si am imunizat cu ser vre-o 4o de copii din
mai mult de 300 cati erau in internat si epidemia a
incetat. Purtatorii de bacili, cari, prin profesiunea lor,
vin des in contact cu copiii, ca profesoarele, protesort,
ingrijitoarele de copii, personalul ortelinatelor sa fie
cdutati si izolati pana la disparitiunea bacililor.

Inainte de razboiu, cand difteria era foarte fre-
cuenta, in serviciul prof. Heubner practicam imunizarea
preventivi a tuturor bolnavilor, din momentul intrarei
in spital, ceeace s’ar putea face astdzi mdacar pentru
bolnavii de morbili. Atunci gdseam purtatori de bacili
in 20°, din copiii primiti. Actualmente difteria este
mult mai rarda, in cat problema imunizarei bolnavilor
din spital nu se mai pune. . o

Imunizarea activa cu amestec de toxind si antl-
toxina, insuficient neutralizata, a fost propusa de V.
Behring si amestecuri diferite au experimentat Babes!),
Th. Smith si metoda a fost intrebuintatd pe o scara

1) Bull. Acad. de méd. Paris 1893.
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intinsa in Statele unite americane, unde Park si Zingher
au contribuit mult la perfectionarea metodei. Se intre-
buinteaza un amestec de o doza toxicd cu a zecea
parte de antitoxina necesara s'o neutralizeze, diluat
amestecul intr’un cmc., antitoxina este preparatd la capr,
pentru ca serul sa nu dea ipersensibilitate pentru serul
de cal. O singura injectiune da imunitate in 70°/, din
cazuri, dupa alte 2 injectiuni facute la cate o saptamana
interval, se produce o imunitate la 9o-—95°/,. Imunitatea
apare tarziu, cam in a 4-a—6-a luna. Daca reactiunea
Schick este pozitiva, se face o noud imunizare. Inainte
de primele 6 sau ¢ luni dupd nastere nu este nevoe
de imunizare. Se va face imunizarea in primii ani, re-
ceptivitatea cea mai mare fiind intre 2 si 5 ani. La
varsta de scoala se poate face asemenea pentruca la
aceasta varsta ocaziunile de infectiune sunt mult mai
frecuente. Imunizarea trebue facuta in lunile Mal sau
Junie, pentru ca copiil sa aibd imunitatea in Noembre,
cand . difteria apare mai des. Injectiunile imunizatoare
nu dau nici o turburare, numai o usoara reactiune locala,
care a fost utilizata pentru a stabili receptivitatea pentru
difterie, prima injectiune facandu-se in parte si in derm.
Daca nu se produce nicli 0 reactiune, nu se mai con-
tinud cu lmunizarea, organizmul fiind deja imun. Acci-
dentele produse pand acum au fost datorite uneori
infectiunilor cu stafilococ sau uitdrei de a addoga anti-
toxina la toxina. Rezultatele obtinute in Statele unite
sunt multumitoare.:

Cu anatoxina lui Ramon (un litru de toxina cu
3—4 cmc. de formol 40%,, tinutd o lund la termostat
la 38°—40Y nu mai este nevoe de antitoxind. Se in-
jecteaza cate un cmc. de 3 ori la interval de cate o
saptamana. Are inconvenientul ci da uneori reactiuni
locale intense. Celelalte procedee de imunizare ca pi-
carea in nas a anatoxinel in fiecare zi timp de o sip-
tamana si Inca odata dupd o saptdmana pauza; fric-
flunea cu o pomada cu anatoxind si corpuri bacteriane
(Lowenstein); dezotravirea toxinei cu oleoricinat de sodiu
(Larson) si imunizarea cu aceasta toxina; imunizarea
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cu toxind antitoxina floculata (T.A.F.), toate aceste pro-
cedee trebue primite cu oarecare rezerva, In orice caz,
imunitatea aceasta dureaza mult timp; Park a gasit-o
si dupd 10 ani. Imunitatea nu se produce intr'un pro-
cent de 5—10°/, din cauza c4 sunt copii cari nu fabrica
sau fabricd foarte greu antitoxina. Aceasta imunizare
generald nu are nevoe de legislatiune speciala, In Sta-
tele unite a fost suficienta propaganda si explicatiunea
metodei. De sigur cd in tidrile cu putina difterie nu va
fi nevoe de aceasta imunizare. S’a exagerat, crede Schick,
importanta fazei negative, adica a disparitiunei antito-
xinei din sange prin injectiunea de toxind in timpul
imunizarei sau chiar a Schicktestului.

In rezumat avem trei metode de profilaxie: ) dez-
infectiunea purtatorilor de germeni, &) seroterapia pre-
ventivd si ¢) vaccinatiunea, cu toate variantele de pro-
cedare. Am vazut inconvenientele si foloasele fiecireia,
precum si indicatiunile lor dupa imprejurari.

BOALA SERULUI

Istoric. Richet si Héricourt !) au atras cel dintai
atentiunea asupra efectelor toxice pe cari le poate avea
serul sangelui injectat la o alta specie animald si a nu-
mit aceasta stare anafilaxie sau ipersensibilitate. Numai
dupa introducerea seroterapiei in difterie la 1894, s’au
observat mai des aceste accidente si au fost considerate
ca o urmare neplacuta a seroterapiei, mai precis a anti-
corpurilor, In anul 1895 Johannessen le atribue serului
ca atare si In 1905 apare lucrarea lui v. Pirquet sl
Schick 2) cari studiazi in fond cestiunea.

1) C. r. Acad. d. sciences, 1888 Oct.
2) Die Serumkrankheit, Deuticke. 1905.

Prof. Dr. M. Manicatide.

2
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Etiologie. Tablou clinic. Serul antidifteric, fiind
injectat sub piele, se absoarbe cu incetul, cum am ara-
tat mai ’nainte; intramuscular, se rezoarbe in cateva
ore. In acest timp bolnavul are o sensatiune neplacuta.
In injectiunile intramusculare se pot produce pareze du}
cauza durerei, cari dispar totdeauna repede. Dupa o zi
sau dous, regiunea injectata recapatd aparenta normala.
Uneori, dupa 8—12 zile de incubatiune, apar semnele
boalei. Durata incubatiunei depinde de particularitatile
individuale. In ce priveste frecuenta, accidentele sunt
mai rare dupa o prima injectiune, numerile statistice va-
riaza dupa atentiunea cu care se iau observatiunile. Feno-
mene usoare, tumefactiunea ganglionilor regionali, exan-
teme locale repede trecatoare, s’ar observa aproape
totdeauna, fenomene mai serioase mai rar. Din observa-
tiunile noastre, cam in 18—20%,.

Aparitiunea acestora depinde : a) de constitutiune,
observandu-se adesea in aceeasi familie, In neuropatii
si diateza exsudativa, la copiil mai mari la ipertiroidieni
si mai des primavara; ) de felul admimstratiunei, in-
jectiunile intravenoase dand mai des boala; ¢) mai ales
de cantitatea serulul administrat 2—15 cmc. ser da
boala in 5,4%, de cazuri, 6—15 cmc. in 6,5, T0—30 cmc.
In 229, 20—60 cmc. 32°, si 100—200 cmc. in 85Y,
(Bessau 1) dupa Daut, Rittershein si Pirquet). Se inte-
lege ca raportul cantititei de ser fatd cu masa copilu-
lul are un rol; si d) de calitatea serului, serul de ace-
easl speti nu este de obiceiu toxic, desi s’au citat ca-
zuri de accidente de 2—3 ori °/, (febrd si manifestatiuni
inflamatorii ?) serul strdin are efecte deosebite. Chiar
dela aceeasi spets, dup4 individ, unii cai furnisori de ser
antidifteric dedeau un ser cu mult mai putine accidente
decat altii. In general serul proaspat da mai multe 1m-
bolnaviri decat serul pastrat mai multe luni sau incilzit
la 58—59°,

Prodromele sunt rare, O usoari tumefactiune a

1) Hndbch v. Pfaundler u. Schlossmann, 1V ed. 1I vol. p 836.
2) Debré et Bonnet. C. r. Biologie. Paris 1925. vol. 93.
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ganglionilor regionali este primul semn, dupa care apar,
cu oarecare regularitate, celelalte simptome, febra, erup-
tlunea, edemul, artropatiile, alteratiunile sangelui, tume-
tactiunea ganglionara generalizata si turburarile starei
generale. Rareori incepe cu un colaps, care nu este un
semn de gravitate. .

['ebra poate lipsi, dar e mai constanta decat exan-
temgl. Este o febra moderati, care rareori atinge 40°,
remitentd, cu remisiuni matinale si intermitenta spre
sfarsitul boalei. Intensitatea febrei nu este un semn uti-
lizabil ca pronostic. Exantemele scarlatiniforme si mor-
biliforme se insotesc, de obiceiu, de febra mai mare.

Exantemul de cele mai multeori incepe la locul
Injectiunel sl poate ramane marginit acolo ; obisnuit, insa,
este generalizat, simetric, foarte mobil, aparand si dis-
parand dintr'un moment intr’altul si polimorf, schimban-
du-si mereu aspectul sau prezintandu-se in acelas timp
cu forme diferite. Eruptiunea poate fi simpls, eritema-
toasd, urticariand, scarlatiniforma, morbiliforma, sama-
nand cu eritemul exsudativ polimorf. De cele mai deseon
eruptiunea ia forma urticariana si apare in isbucniri
succesive. Chiar in celelalte forme, inceputul este mai
des urticarian. Cand eruptiunea nu incepe cu urticaria,
cazul este mai grav. Formele exsudative si morbiliforme
se localizeaza mai mult pe fata de extensiune a extre-
mitatilor. S’au descris si forme de eruptiune cachectice,
la copiii slabi, cu o coloare livid4, palida. Rar s’au ob-
servat si eruptiuni emoragice sl gangrenoase.

Mucoasele in general nu sunt atinse de cat in mod
cu totul exceptional. Rinita, conjunctivita, bronchita lip-
sesc totdeauna sau sunt datorite la alte cauze. Cate-
odati bolnavii au diaree cu pseudomembrane, in cari
se gasesc multe celule polinucleare eozinofile, extrem
de rar se observa enterite emoragice. In formele grele
de boala serului se observa edeme submucoase, mai ales
in locurile in cari a fost o inflamatiune, faringe cu du-
reri in inghitire, pe luetd, in nas, }armge, etc. .

Edeme generalizate apar mai totdeauna, mal ac-
centuate pe fata si in partile declive ale corpului. Aceste
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edeme sunt datorite retinerei apei in organizm si se
pot constata prin cantarire. Nu sunt in legatura nici
cu insuficienta cordului, nici cu o functionare rea a r-
nichilor, nici cu o retentie de cloruri, ci constitue un
simptom - primitiv al boalei, datorit probabil uneci tur-
burari functionle a peretilor vasculari. Disparitiunea ede-
melor este un semn de pronostic favorabil.

Artralgia si durerile musculare sunt destul de [re-
cuente si uneori capdtd o intensitate mare, care con-
stitue o adevarati tortura pentru bolnav. Nu numai
atingerea sau cea mai micd miscare, dar si mersul unei
persoane prin camerda nu € suportat. Nu se gasesc tur-
burari locale ; foarte rar un usor exsudat intraarticular;
mai des edeme periarticulare. Mai des atinse sunt ar-
ticulatiunile metacarpofalangiene, apoi articulatiunile ra-
diocarpiene, ale genuchilor, ale coatelor si in general
toate incheieturile.

Rinichii nu sunt atingi de loc sau foarte usor, dupa
ce au aparut edemele. Albumina nu trece de 0,25%,,
in sediment nu se gaseste nimic sau rari cilindrl si
cateva globule rosii; urina scazuta din cauza edemelor.

Adenopatia regionald dispare, de obiceiu, Inainte

de sfarsitul boalei, rar este dureroasa spontan si la pre-
siune. Splina este uneori tumetiata.
- Globulele rosii scad putin la inceputul boalei; leu-
cocitele se inmultesc in timpul incubatiunei ca si scada
repede odata cu instalarea simptomelor, dand o leuco-
penie cu mononucleozd, placile sanguine se mmultesc
1 coagulabilitatea este crescuta.

Manifestatiunile nervoase sunt rare si cele mentio-
nate (_ie autori (paralizii periferice, paralizii ale plexului
brachial, polinevrita, etc.) sunt datorite edemelor si se
vindecad repede.

S’au observat orchite, parotidite si mici turburari
ale starei generale.

Boala serului dureaza putine zile, rar mai multe
saptamani si atunci copilul slabeste, este obosit si lipsit
de apetit. Obisnuit se termina fara urmari. Uneori s’ar
h observat o usurare a unor boale, cum e meningita
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cu meningococ. Formele grave ale boalei, emoragice si
gangrenoase, au o durata mai lungs, ating si mucosele
sl se termind adesea cu o descuamatiune in lame mari
a pielel, cum am vazut de mai multe ori dupa tetanos,
la care s’au injectat in cateva zile mai multe mii de
grame de ser (2-8 L.)

Dupa reinjectiune, adica injectiunea de ser dupd ce
serul dintr'o prima injectiune a disparut din organizm,
dupa o lund sau mai mult timp, fenomenele apar mult
mal repede (reactiunea imediatd a lui v. Pirquet).

In afara de repeziciunea aparitiunei, fenomenele
sunt mai grave si frecuenta mult mai mare, ajungand
pana la goY/,.

In locul injectiunei se dezvolta un edem particular,
pe care v. Pirquet 'l numeste edem specific, iar prof.
Marfan, fenomenul lui Arthus, care se poate intinde la
toata pielea abdomenului. Uneori se intinde si devine
foarte intens, cu plici de necrozi, descris sub numele
de fenomenul lui Arthus gangrenos 3).

Fenomenele generale de obiceiu lipsesc. Rar febra
ajunge aproape la 40 c. urticaria apare in pladci mari,
in isbucniri succesive foarte repezi, cateodata emoragice.
Uneori edemul este foarte intens, mai ales la fatd si
produce dificultate in respiratiune. Sunt si forme mai
grave cu cianozd, colaps, scaderea presiunei arteriale,
sudori profuze, stare de agitatiune, convulsiuni clonice
si perderea cunostintei, diarei cu pseudomembrane, cari
trec de obiceiu in 24 de ore. In cazuri mai grave am
vizut temperatura persistand mai multe saptdmani, erup-
tiunea Juand un caracter emoragic pe toatd supratata
corpului, mucoasele atinse si dand emoragii, epis_taxis,
emoragii ale mucosei bucale, ematuri, etc. Gazurile de
moarte sunt extrem de rare (3 la 110.000 dupa Pfaun-
dler). ) ) o

La necropsie se gaseste intiltratiunea ganglionilor
limfatici, congestiune in organe, mal ales in ficat.

Uneori, dup4 trecerea reactiunei repezi, dupa 5—6

1) Aviragnet et Hallé. Bull. méd. 1913
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zile de stare normala, apare o noud reactiune, reactiu-
nea accelerata a lui v. Pirquet. Schemele date de acest
autor nu sunt exacte de cat cu aproximatiune. Fenome-
nele acestei reactiuni sunt aceleasi ca ale boalei serului
in general. o

Se considera ca idiosincrasie pentru ser, aparifuunea
de la prima injectiune a reactiunei rapide, fara incuba-
tiune. Este foarte rara, dar uneori mortala (cam T la
75 mii de injectiuni de ser Park si Lereboullet).

Diagnosticul. Este usor ; rareori boala serulul este
greu de deosebit de unele febre eruptive. Dupa v. Pir-
quet pledeaza pentru boala serului: @/ aparitiunea erup-
tiunei la 7—14 zile dupd injectiune, 4) aparitiunea in
jurul punctului de injectiune, ¢/ tumefactiunea moderata
a ganglionilor, si d) lipsa fenomenelor mucoase. l.a
aceste caractere se poate addoga aspectul polimori al
eruptiunei, mobilitatea ei, leucopenia, limfocitoza si lipsa
reactiunilor speciale in urina (diazo, urobilinogen, etc.).

Patogenia. Este datorita unei schimbari in orga-
nizm, cdpitate prin injectiunea unui ser de la o specie
diferita, un caz particular de anatilaxie. Anticorpurile
se formeaza probabil intr'un anumit tesut (reticuloen-
dotelial). Discutiunea vie, daca anticorpurile formate in
celule si varsate in sange sau cele cari circuld in sange
s1 se fixeaza in celule determina ipersensibilitatea in or-
ganizmul viu, nu pare definitiv terminatd dupad prof.
Bessau. D-sa crede cd purtidtoarele ipersensibilitatei in
anatilaxia activd sunt toate anticorpurile albuminoase
independent de localizarea lor, iar purtidtoarele ipersen-
sibilitatei in anatilaxia pasivd sunt acele corpuri anti-
albuminoase, cari s’au unit cu coloidele intra sau extra-
celulare ale receptorului,

Pe baza faptului ca ipersensibilitatea specifica este
determinatd de anticorpuri antialbuminoase se poate
explica productiunea boalei serului la intervale deose-
bite. Incubatiunea boalei serului, care apare la timpul
obicinuit de 8—ro zile dup4 injectiune, corespunde pe-
rioadel latente, care se observa la formatiune tuturor
anticorpurilor. Boala serului nu este decat reactiunea
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dintre anticorpurile formate de organizm si resturile de
ser din regiunea injectats (reactiunea locala) si din ceea
ce a mal ramas In sange, organe si tesuturi din serul
injectat (reactiunea generala). Reactiunea imediata nu
este decat efectul actiunei reciproce a serului injectat
sl a anticorpurilor prezente in organizm in urma injec-
tiunel anterioare. Reactiunea accelerats, adica avand o
incubatiune mai scurts, care urmeaza dupa reactiunea
imediata, este o dovada ci serul reinjectat provoaca o
noua formatiune de anticorpuri, cari, ajungand la o anu-
mita cantitate, produc o noud reactiune cu serul ramas
in organizm. Aceastd formatiune de anticorpuri are o
perioada de latentd mult mai scurta. Cand intervalul
intre prima si a doua injectiune este mai lung, canti-
tatea de anticorpuri din organizm nu mai e suficients
sa producd o reactiune imediatd si numai dupa forma-
tiunea din nou a anticorpurilor se produce o reactiune
accelerata.

Idiosincrasia pentru ser, dupd acest tel de a vedea,
nu ar fi decat o mostenire de la mamai, o transmisiune
a ipersensibilitatei sau, in cazurile in cari idiosincrasia
apare mal tarziu, In timpul vietei extrauterine, este
vorba de o ipersensibilitate capatata prin formatiune
proprie de anticorpuri. Desigur cd anumite conditiuni
constitutionale favorizeaza dezvoltarea ipersensibilitatei,
dar idiosincrasia, fiind o reactiune specificd fata de anu-
rnite substante, presupune un tratament anterior cu acea-
sta substanta, dar modul cum s’a fiacut acest tratament
nu este totdeauna cunoscut.

Pentru producerea ipérsensibilizarei trebue canti-
tati foarte mici de ser, o,I cmc. Intracutan pentru om,
uneori chiar mai putin. Nu se produce boala serului
pentruca, in momentul cand anticorpurile au fost fabri-
cate in doza suficients, nu se mai giseste serul injectat
in organizm. Aceasta ipersensibilitate poate ramane si
dupa injectiunile preventive, cum am spus mai ’nainte,
de toxina si antitoxina. Injectiunile de doze curative la
acesti copii dau boala serului in proportiune mult mai
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mare, cam 74°/, in loc de obisnuita proportiune de 18/,
(Gordon si Creswell ). _ o
Reinjectiunile in perioada latenta a formatiuner an-
ticorpurilor nu produc alt efect decat_, poate, o exage-
rare a fenomenelor boalei serului. Injectiunile repetate
zilnic de doze mici sau mari de ser produc, prin sleirea
functiunei de producere a anticorpurilor, o insensibilitate
complets, katanafilaxia lui Bessau. O dovada a inter-
ventiunei sistemului nervos in boala serului, vede prof.
Bessau in faptul ca, in starile de antianafilaxie, carl se
produc in cursul formelor grave de boala serului, desi
organizmul a perdut posibilitatea de a reactiona, mai
apar inca eruptiuni foarte mobile si simetrice.
Tratamentul. Repaosul in pat si tratamentul simp-
tomatic al mancarimei, care tortureaza pe bolnavi, se 1m-
pune. Stergerile cu otet cald si pulverizarea cu amidon
mentolat, 1—2°/,, stergerile cu alcool salicilat sau men-
tolat 1¢/, si pulverizare. In contra durerilor articulare
compresele reci, unele calmante ale durerilor si antipi-
reticele, ca piramidonul, dau uneori bune rezultate ; sa-
licilatul de sodiu si preparatele cu salicilat nu au efect
in contra acestor dureri. In general, medicamentele to-
nice ale simpaticului: adrenalina, efedrina, efetonina,
aceasta din urma in doze de o,02—o0,03 gr. pe cale
digestivd din 2 In 2 ore, sau in Injectiuni subcutanate
din 4 in 4 ore, pituitrina, ipofizina sau pituglandolul
In injectiuni face sa dispara repede si eruptiunea si
mancdrimea si sensatiunea nepldcutd a bolnavilor, dar
este contraindicatd in litiaza renald si in timpul men-
struatiunei. Sarurile de calciu, recomandate de Netter,
nu prea dau rezultate. Atropina da la cobai rezultate
bune in contra spasmului muschilor bronchici. Narcoti-
cele, ca: chloralul, eterul, sulfatul de magneziu, uretanul ;
calmantele ca bromurii dau oarecari rezultate. Iposul-
fitul de sodiu, ca antianafilactic, da uneori bune efecte.
In cazurile de colaps, adrenalina, stricnina, camforul,
cardiazolul, strofantina, alcoolul, etc. ajuti la ridicarea

1} D. med. Wschr. 1930 p. 48 Pockels.
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tensiunei. Nu poscdam insd un tratament etiologic.
Unele ape minerale, siin special apa de Vichy, ar avea
un rol de desensibilizare a organizmului. Clorurul de
calciu, asociat cu bromurul de calciu si adrenalina in
potlune posulhtul de sodiu, benzoatul de sodiu asociat
cu piramidonul si salicilatul in contra artropatiilor dau
adesea rezultate excelente.

Profilaxia. Pentru a evita accidentele serice dupa
prima injectiune se recomanda intrebuintarea serurilor
cu mare putere antitoxicd, pentru a putea ti date in
cantitate mica. Se vor face de preferinta injectiuni in-
tramusculare pentru ca serul sa se absoarba repede si
sa fic climinat in momentul cand s’au produs anticor-
purile.

Pentru a evita aceidentele dupa reinjectiune, ar
trebui sa stim pana la ce grad organizmul este iper-
sensibilizat. Dar o examinare a sangelul pentru prezenta
anticorpurilor specifice, precipitine, fixatori de alexine,
aglutinine, corpurl cu reactiune - anafilactica, nu are
valoare decat in cazuri pozitive, lipsa lor din sange
nu arata lipsa lor din organizm, in celulele cari le pro-
duc sau cari le fixeaza din sange. Chiar in cazul reac-
tiunilor pozitive nu se wva renunta la injectiunea de ser,
daca e indicata, decat daca bolnavul este cachectic sau
foarte slabit. Pentru a se evita reactiunea imediata,
socul anafilactic, se va intrebuinta anafilaxia propusa
de Besredka si Neufeld, injectiunea de o,5—1,0 cmc.
ser si dupd cel putin 3—4 ore sa se injecteze cantita-
tea intreaga de ser. Provocarea anafilaxiei prin acest
procedeu nu ar fi sigura decat cand se produce o re-
actiune imediata puternicd, daca nu este reactiune nu
se produce anafilaxia. Autorii germani si in special
Fernbach 1), care a incercat prin reactiuni cutanate sa

vada daca organizmul nu se desensibilizeazd, nu cred
in efectul desensibilizator al metodei lui Besredka. $’au
ficut incercari cu ser uscat in susperiune in ulei pentru
ca rezorbtiunea si se faca foarte incet, dar fara mare

1) Mschr. f. Kindhikd. vol. 29 pg. 97
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rezultat chiar cand se dau doze mici. Adaosul de adre-
nalina la ser, ca sa incetineasca absorbtiunea nu este
sigur. Intrebuintarea serurilor curatite de albumina ar
fi solutiunea teoretica ideald. In practica, insa, chiar
serul purificat al lui Grasset, redus la a 10-a parte ca
albuming, tot d4 boala serului, dar mai rard st mai usoara.
Ramon !) a supus pseudoglobulina, de care este legata
antitoxina difterica, la actiuni chimice si fizice, cari au
redus-o si au modificat-o in proprietitile el ca sa nu
mai aiba nici un efect anatilactic, pastrandu-si puterea
antitoxicd. Ascoli a recomandat pentru injectiunile pre-
ventive serul unei alte specii ca boul, oaia, ca sia nu
ipersensibileze in contra serului de cal, care are obis-
nuit cel mai mare titlu antitoxic si este mai des intre-
buintat. Oricare ar fi cauza ipersensibilizirei, imunizarea
preventiva sau seroterapia anterioard, nu se va ezita
a se face injectiunea de ser cand este necesara. Pro-
cedeul de desensibilizare al lui Besredka si Neufeld ni-a
dat totdeauna rezultate bune. Am avut chiar cazuri in
carl, la un interval de cateva luni dupa boala serului
destul de intensa, s injectam din nou ser, dupa metoda

desensibilizarei, si bolnavul nu a mai capatat boala
serului.

TUSEA CONVULSIVA

Istoric. Boala pe care o numim noi astazi tuse con-
vulsiva, tuse magareasca, Francezii coqueluche si toux
quinteuse, Germanii Keuchhusten, Krampfhusten si Stick-
husten, Englezii hooping-cough, Italienii pertosse si tosse
canina, Spaniolii tos ferina, nu este cunoscuti de scrii-
tori vechi. Unele din aceste numiri si altele ce au mai.

1) Pres. méd. 1§26, vol. 34, p. 323.
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fost date tusei convulsive, ca pertussis convulsiva, tussis
epidemica infantum convulsiva, tussis quintana, desi
se gasesc in cartl, nu corespund tusei convulsive, asa
cum o intelegem noi. Cu toate staruintele unor istorio-
grafi medicali, cu toate interpretarile silite si copiate
dintr'un tratat intr’altul, este sigur ca nici autorii greci,
nicl cel latini, nici cei arabi nu au cunoscut-o; in orice
caz nu au descris tusea convulsiva din zilele noastre.
Cronicarii din evul mediu, cand vorbesc de epidemii de
tuse, descriu sau o tormid de gripa sau nu dau nici un
caracter epidemiei, numind-o pestd, moarte, etc.

Prima epidemie de tuse convulsiva bine caracteri-
zata este descrisa de Ballonius (Baillou) la 15881) si
a bantuit Parisul in toamna acelui an. El a numit-o
quinta sau quintana si-a 1nsistat mult asupra caracte-
relor acestei epidemii, spunand chiar cd nu cunoaste
nici un autor care sa fi descris inaintea lui aceastd tuse
sau ,des hommes quinteux‘.

Epidemiile dela 1590 din® Roma, 1593 din Franta
si Italia si 1627 din Neapole nu sunt epidemii de tuse
convulsiva.

La 1658 se iveste in Londra'a doua epidemie cu-
noscutd, dureazi numai  cateva saptdmani si este de-
scrisa de Willis 2) care o numeste ,tussis puerorum con-
vulsiva seu suffocativa“. .

Dela 1570 pana la 1658, dela Ballonius pana la
Thomas Willis, nu a fost descrisa nici o epidemie de
tuse convulsiva si probabil c4 nici nu a existat in tarile
civilizate.

Sydenham®) pomeneste, in raportul sau asupra po-
jarului din 1670, tusea pe care o numeste ,infantum
pertussis quem nostrates vocant hooping-cough®. La
1679 distinge el foarte exact si constient o epidemie
de tuse, in care fenomenele cele mai isbitoare erau
varsaturile, paroxismele de tuse incoercibile si ameteala.

1) Ballonius G. Opera omnia. Venetiis 1735. )

2) Thomas Willis. Pathologiae cerebri specimen. De morbis convul-
sivis. Amstelodami 1728. . i o

3) Sydenham. Opera omnia, ed. Kiihn, Lipsiae 1827.
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La 1724 apare o nou# epidemie in Anglia si Au-
stria. Aceasta epidemie a atras atentia mai ales prin
intensitatea tusei. Tot in acelasi timp a fost o epidemie
in Alsacia.

In anul 1727 o alta epidemie bantue restul kuropei,
Aceasta epidemie este bine si precis descrisd sub nu-
mele de ,tussis infantum epidemica de Antonius Gui-
lelmus Plaz ') in teza sa de doctorat, facuta sub con-
ducerea profesorului Michael Albert din Halle. Autorul
cunoaste bine quinta medicilor francezi, dar se serveste
mai des de numele tussis convulsiva. Boala — spunc
dansul — e mai frecuenta in orientul Germaniei de cat
in Franta. El insista asupra faptului ca tusea epidemica
constitue o entitate morbida, nu un sindrom clinic $1 o
descrie ca o ,sguduire vehementd a pieptului si pul-
monului, cu inspiratia profunda si anxioasa, urmata de
expiratiune subita, ‘insotitd -de o contractiune spastica
si de un sgomot intens de stenoza. Acest sunet se re-
peta’ pand cand se expectoreaza multe materii mucoase,
aderente, galbul ca si purulente, striate uneori de linii
de sange.

Tusea e provocata de unele schimbari de tempe-
raturd, mai adeseaori revenind la intervale in forma de
paroxisme, avand o durata de mai multe zile si provo-
cand miscari febrile anormale, adesea purpura si infla-
matia pielel, cateodata chiar febra hectica si moarte®.

Aceastad descriere, dupa cum se vede, corespunde
In parte tuser convulsive a noastre, ii lipsesc numai
putine caractere pentru ca tabloul si fie complect.

Patru ani mai in urma, o alta tezs, tot dela Halle,
sub conducerea profesorului Hoffmann, contine mai multe
particularitati ale boalei. Pitsch?) autorul acestei lucrari,
insista mai mult chiar decat Sydenham asupra rapor-
tului dintre morbili si tuse convulsiva,

In anii 1732—33 o noua epldemie cu caracterul

1) Plaz Ant. Guil.
Magdeburgicae 1728.

cac I73!2'Pltsch Sam. Dis. inaug. De tussi convulsiva. Halae Magdeburgi-

Dis. inaug. De tussi infantum epidemica. Halae
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unei pandemil, se intinde peste toata Europa si este in-
trodusa in Jamaica, Peru si Mexic.

Profesorul Hoffmann') publica el nsusi la 1732
cunoscuta sa scriere asupra tusei convulsive.

De Haén?) descrie asemenea o epidemie pe care
a observat-o in 1746—47 in Haga.

Pe langa studiile tacute asupra unor epidemii mai
mici urmeazd de acum inainte o serie de luerdri inte-
resante asupra unor epldemii mai grave, care au atins:
in anul 1749 Tubingen, o alta Suedia, descrisa de Rosen
von Rosenstein ) in anul 1749—54, una in Elvetia in
1775, descrisa de Zwinger, etc.

La noi in tard tusea convulsivd a aparut probabil
in timpul pandemiei dela 1732—1750. Nu am putut
afla nici o data precisd in autorii de istorie medicala
pe care i-am avut la dispozitiune,

In secolul trecut (al rg-lea) nu trece aproape nici
un an farda ca si nu apard unul sau mai multe studii
asupra unor epidemii mai mici. Epidemiile mai noi se
intind in tarile civilizate tot mai putin si au un inceput
putin determinat, asa cd boala domneste aproape in
mod endemic. Abia am  mai fi indreptatiti sa vorbim
de tuse convulsiva epidemicd, daca boala nu ar forma
din cand in cand epidemii mal intinse, cum ¢ bunioara
la noi, si nu ar deveni mai grava cand se introduce
in tari de curand descoperite sau de curand populate
cu Europeni. _

Epidemiologie. Boala este produsa de un microb
specific, este transmisibila, epidemica si da imunitate
lunga. o i

Epidemiile apar in familli, scoale, mstitute si se pot
urmari in localitatile mici. Transmiterea se poate face
si indirect, prin obiecte sau persoane, cari au fost in

11 Hoffmann Fr. Medicinae rationalis sistema. Halae Magdeb. 1732.
Tom. V. . .
2) De Haen. De tussi convulsiva puerorum anni 1746—47 Hagae

bataviensis observata. Vindobonae 1758. .
3) Rosen von Rosenstein. Anweis. zur Kennt. u. Cur der Kinder-

rkankh, tradus in germana din limba suedeza la 1781 Gattingen.
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contact cu bolnavii. Nu e sigur ca ar fi si purtatorl de
germeni . . o

Infectiunea se face prin picaturi, chiar numai prin
respiratiune, prin aerul expirat. Czerny crede ca nu se
transmite la bolnavii culcati in paturn s1 carl nu se
apropie unul de altul. Transmiterea prin sputd ar fi
nesigura dupa Knopfelmacher!) desi sunt multe dovezi
de transmitere sigura.

Intr’o localitate micd epidemia se poate urmari usor.
Mai intaiu in jurul unui caz apar 3 —4 noil, apoi, In
cateva saptdmani, numarul cazurilor ajunge la maxi-
mum, dupd aceea In mai multe siptamani scade — du-
rata epidemiei este de cateva luni in localitatile mici,
In orasele populate boala este endemicd, cu exacerba-
tiuni de la 3 la 7 ani. Dupa o pauza mai lunga epide-
miile sunt mai intinse. Tusea convulsiva este raspandita
pe tot pamantul. Epidemiile nu’s intluentate de anotimp,
gravitatea lor este influentata in sensul ca complica-
tiunile aparatului respirator sunt mai frecuente in ano-
timpurile reci.

Receptivitatea este egali pentru toate varstele. Boala
este mal frecuenta in al 2-lea an, apoi 1-iul, al 3-lea si
al 4-lea. Tabloul lui Toplitz da cifrele urmatoare : in
al 2-lea an 20,7%,, 18,3%, in primul, 13 in al 3-lea, 14Y,
in al 4-lea, cate 8,5 in al 5-lea si al 6-lea an, cari cores-
pund aproape cu ale lui Sauer si Hambrecht din clien-
tela particulara,

S’au observat copii de curand nascuti cu tuse con-
vulsiva din 1-a zi (Rilliet, Barthez) Feer din a 3-a zi,
Heubper a 8-a zi. Adultii si batranii sunt deseori atinsi,
uneorl prezinta forme atipice. Sexul femenin este mai
des atins. Rasele nu joaca nici un rol din acest punct
de vedere. Unii rezista — imunitate congenitalda sau
cdpdtatd pe nesimfite. Rachitizmul, debilitatea, limta-
tizmul predispun si dau si forme mai grele. Imunitatea
cdpatatd nu este de prea lunga durata.

1) Art. Keuchhusten din trat. P -
vol. 2 banroh. in trat. Pfaundler u. Schlossmann, 4-a ed. 1931,



EPIDEMIOLOGIE 383

Nu se stie sigur daca in timpul incubatiunei se pot
produce contagiuni; in perioada catarala — insa e sigur.
Daca boala dureaza mai mult, contagiositatea dispare,
dest accesele tipice raman. :

Etiologie. Autorii, cari s’au ocupat mai intaiu cu
studiul etiologiei, au crezut ca tusea convulsiva este
transformarea altei boale. Sfyx a afirmat ca este de
origind catarala:  orice catar se poate transforma in
tuse convulsiva“. Multi altii afirma acelas lucru si Wun-
derlich face aceasta eroare: ,este intr’adevar greu de
hotarit cu siguranta, totusi in un unele cazuri e nein-
-dolos ca tusea convulsivd se poate desvolta si ca afec-
tiune secundara din alte boale la cari sunt catare, spre
eX. pojarul, tuberculoza, sau dintr’o brenchita comuna
produsa in alt mod. La inceput tusea e obisnuita, ca
la catare, din ce in ce ¢ mat mult convulsivd si la
urma devine pe deplin convulsiva®.

Parerea lui Pohl ) era c¢i tusea convulsiva, ince-
pand cu rosata ochilor, stranut si tuse, nu ar fi altceva
de cat un pojar transformat, in care gravitatea boalei
s’a localizat mai mult asupra diafragmului.

Aceastda parere au adoptat-o multi altii si anume :
dupa ce Volz si loseph Irank?) au crezut ca vad un
exantem acut al bronchiilor, Autenrieth?) asigura ca
virusul tusei convulsive nu este de cat un contagiu
morbilos lichid, dupd cum si virusul morbilos nu este
de cat un contagiu de tuse convulsiva condensat. Aceasta
parere a fost combatuta de Berndt si Schonlein4) prin
experienta dobandita ca una din boale nu imunizeaza

contra celeilalte. _ . .
Aberle ) la 1816, inaintea lui Autenrieth, citeaza

1) Pohl. Programma de analogia inter morbillos et tussin conv. Lip-

siae 1789, . . . L.
2) Frank los. Praxeos medicinae universalis praec. Lipsiae 1789.
} Autenrieth. Verh fur die prakt. Heilk, aus der klin. Anstalt zu
i . Vol. I 1807. )
Tmeit)mSchgnlein. X]lg. u. spec. Path. u. Ther. Ed. V. St. Gallen 1841.
5) Aberle. Ueber den im Jahre 1844—45 in Salzburg beobachteten

epidemischen Keuch. Wien 1846.
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la Strasburg coincidenta epidemiilor de pojar si celor
de tuse convulsiva.

Rilliet ) socoteste asemenca cd tusea convulsiva
este o infectiune morbiloasa metabolisatd.

In 1854 Germain Sée ?) sustine aceeasl teza pe care
o adopta si Archambault,®) cu toate ca In acelasl timp
o statistica a lui Hirsch*) constata ca din 425 de epi-
demii de tuse convulsiva numai de 94 ori a fost coin-
cidenta cu pojarul.

Girtanner observand o agravare periodica din 3 in
3 zile, conchide c4 este o apropiere intre miasma tusci
convulsive si aceea a febrelor intermitente. Rosenstein
si altii descriu chiar tipul tertiar al tuseil convulsive,

Rivinus si Linné sunt acei cari, pentru prima data,
considera drept cauza a tusei convulsive o insecta vie.

Insectele lui Linné au luat forme deosebite dupa
autori. Asa Heberden?®) si Paldamus®) socotesc cd se
comporta ca si ,virusul veneric in sifilis“.

Poulet?), la 1867, credea ca a gasit in aerul ex-
pirat de bolnavi, agentul patogen pe care ’l-a numit
monas termo sau bacterium bacillus, Binz®) si elevul
sau Jansen®) au gasit i spute niste corpusculi mici cu
prelungiri lungi ca niste gene vibratile.

Letzerich ') a gasit, cu siguranta zice dansul, niste
ciuperci rosii-brune, pe cari le-a cultivat pe pasta de
lapte cu franzeld si le-a inoculat cu succes in tracheea
unor catei si a unor iepuri de casd. Aceste animale ar
fi capatat adeviarate accese de tuse convulsiva. Cei mai

1) Rilliet. Traité des maladies de l'enfance, 1859.

2) Germain Sée. Archives génér. de médecine. Tome 1I, 1854.

3) Al:chambault. Gazete des hép'itaux No. 28, 1882.
gart, IAé)éél:hrsch. Handbuch der historisch-geographischen Pathologie, Stutt-

3) Heberden. Opera medica. Lipsiae 1831.

6) Paldamus. Der Stickhusten nich neuecren Ansichten bearbeitet,
Halle 1805.

7) Poulet. Comptes-rendus de I’Académie des sciences, 5 Aout 1867.

8) Binz. _]ahg‘bu_ch. I. Kinderheilkunde, 1868,

9) Jansen. Dis.. inaug. Klinische Beitrige zur Kenntnis und Heilung
des Keuchhustens. Bonn 1868. :

101 Letzerich. Virchow’s Archiv. vol. 49, 57, 60 (1870—75—74).
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multi autorl, incepand cu Birch Hirschfeld1), contest
descoperirea lui s1 gasesc ciupercile descrise in puroi,
in urind, in bronchita simpla.

~ Tschamer a cautat sa cultive pe cartofi si pe paine
nigte organisme mari cat o gamalie de ac, cari ar pro-
duce pe coardele vocale si pe tracheea bolnavilor o
retea de spori. Cu acesti microbi ar fi facut el asu-
préd-si o inoculatiune urmata de succes. Pentru ca ciu-
perca lui Tschamer este identica cu Capnodium citri,
care formeaza colonii verzi-negricioase pe mere, porto-
ca_l(—:. si lamai stricate, s’a crezut ca in aceste fructe este
origina tusei convulsive.,

Birger?) gaseste la 1883 in sputa bolnavilor de
tuse convulsivd o cantitate mare de bacterii mici, de
forma elipsoidala, alungitd. Astfel de bacterii nu se gi-
cesc In nicl o alta sputd de oarece cantitatea lor era
in raport direct cu intensitatea boalei, autorul a crezut
cd acestl microbi trebuesc considerati ca agentl pato-
genl ai tusel convulsive. Aceste cercetiri sunt bazate
numal pe studiul microscopic al sputei,

Afanasiew %) descrie un bacil destul de mare, gros,
mobil, cu spori endogeni. Cu acest bacil a putut pro-
duce la caini si pisici broncho-pneumonii mortale prin
injectiunea lui in trachee si-uneori animalele au capatat
accese de tuse convulsiva tipice.

Ritter 4) (1892—96) a gasit in sputa bolnavilor de
tuse convulsiva un diplococ.

Cohn si Neumann 5) au gasit de 20 de orl strep-
tococi lungi sau scurti, impreuna cu alte microorganisme
ca: diplococul lui Ritter de 2 ori, bacilul lui Afanasiew
care n'ar fi decat un saprofit vulgar din gurd, pneumo-
cocul lui Frinkel intr’un cas complicat cu pneumonie si
in fine un diplococ nepatogen pentru animale, cu carac-
tere particulare si care exista la 16 bolnavi.

1) Birch-Hirschfeld. Centralzeitung fur Kinderheilkunde, vol. X 1876.
2) Burger. Berliner klinische Wochenschrift 1883.
3) Afanasiew. Petersburger medizinische Wochens. 1877 Oct.

1) Ritter. Berlin klin. Woch. 1892. )
5) Cohn u. Neumann. Zur. Bakt. des Keuchh. Arch. f. K. h. k. vol. 17.

Prof. Dr. M. Manicatide a5
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Dupa Kurloff 1) microorganismul patogen al tusei
convulsive este o amoeba ciliata descrisa inca din 1886
de Deichler 2). -

Czaplewski si Hensel®) descriu un microb foarte
mic, cu extremitatile rotunzite, avand o forma ovals,
face colonii foarte mici, ca picdturile de roua, putin ri-
dicate, cenusii-galbui, translucide.

Bacilul s’aseamana cu bacilul influentel si este mo-
bil. Se coloreaza usor cu colori de anilina. Culturile
tinere raman colorate dupa Gram si Weigert.

Koplik ) la 1897, considerand ca cercetdrile bac-
teriologice cari s’au facut panid la el sunt insuficiente
si cu resultate diferite dupa autori, examineaza 16 ca-
zuri de tuse convulsiva si publica ca a putut isola in 13
din 16 cazuri bacilul x, cum ii zice, in culturd purd. De
altfel se gaseste totdeauna amestecat cu diferite forme
de diplococi, in special cu-al pneumoniei sau cu strep-
tococi. In cazurile complicate cu bronchite sau pneumonti
sau izolat greu de acesti tovarasi.

Koplik considerd bacilul sau identic cu al lui Ata-
nasiew, cu toate cd existd diferinte.

La 1897 Spengler ) a descris in al 2-lea si al 3-lea
stadiu al tusel convulsive o form& de bastonas care are
mare asemanare cu al-influentei. '

Zusch %) la 1899 descrie cu multe detalii un bacil
pe care ’l-a gisit constant in sputele a 25 bolnavi de
tuse convulsiva.

Tot la 1898 Behla ) considera schizomicetele cul-
tivate pana la el numai ca insotitoare secundare ale

procesului si descrie ca producitoare a tusei convulsive
o amoeba sporifera.

1) Kurloff. Wratch No. 3. 1896 si Centralblatt fur Bakt. vol- 19.

2) Deichler. Ueber Pathog. u. Th' des Keuchh. Deut. med. Zeit. 1886.

) Czaplewski u. Hensel. Bakter. Unters bei Keuchh. Centralblatt f.
Bakt. Parasitenk. u. Infekt. Erste Abteil. Bd. XXII. S. 641, 22 Dec. 1897
u. 721, 30 Dec. 97.

. 4) Henry Koplik. Die Bakt. des Keuchh., Centralblatt f. Bakter. Pa-

rasitenk u. Infektions. XXII Bd. S. 222.

5) Spengler. Deut. med. Woch. 1897, No. 52.

6) Zusch. Minchen. med. Woch. 18¢8 No. 23, pag. 712

7) Behla. Deut. med. Woch. 1898, No. 0.
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_ Livio Vincenzi ) din Sassari publica i 1898 stu-
dille bacteriologice facute cu ocasiunea unei epidemii
de tuse convulsivi,

Cocobacilul lui Vincenzi e imobil, foarte mic, aproape
- cat al influentei.

Acestea erau lucrarile cunoscute in momentul cand
am publicat primele rezultate ale cercetarilor noastre ?).
De atunci au mai aparut trei lucrdri, una a lui G. Joch-
mann si P. Krause de la spitalul Eppendorf din Ham-
burg 3), alta a Jui Leuriaux #) din Bruxelles si a 3-a a
d-lor Bordet si Gengou *).

Jochmann si Krause, dupd ce rezuma toate lucra-
rile anterioare, descriu trei microbi foarte aseminatori
aflati in 25 din 31 cazuri. Acesti microbi sunt foarte
mici, cat bacilul influentei, ovoizi, imobili, crescand ca
picdturi de roud pe agar cu sange, dar diferind intre
dansii prin aceea ca varietatea A nu creste pe medil
fara emoglobing, iar varietatea C se coloreaza dupa
Gram, celelalte 2 ramanand necolorate.

Leuriaux descrie un bacil scurt, gros aproape tot
atat de larg cat si lung ,ca colibacilul“, ovoid cu ex-
tremitati rotunzite, mobilitate foarte aparentsd ; microbul
e aerob si se coloreazd dupa Gram.

La 1903 am publicat rezultatele terapeutice obti-
nute cu serul si incercarile de seroprotilaxie ¢ si bazat
pe toate datele anterioare am sustinut rolul etiologic al
bacilului z.

La 1906 Bordet si Gengou ") publica prima lucrare
asupra bacilului tusei convulsive, care ditera de bacilul
z, dar nici aglutinarea, nici fixarea complementului, nici
seroterapia, nici vaccinoprofilaxia sau vaccinoterapia, nu
au dat rezultatele obtinute cu preparatele de bacil z.

1) Livio Vincenzi. Deut. med. Woch. No. 4o. )

2) Tezd de doctorat in med. lasi, lunie rgor Dr. Macarovitsch. _

3) Zeitschr. f. Hygiene 1go1, Vol. 36, 2, pag- 193. Zur Aetiologie des
Keuchhustens. .

4) Semaine médicale 1902, No. 29, pag. 233-

5) Ann. d. PInstitut Pasteur. 1906.

6) Congres intern, d’Hyg. de Dém. et Bact. Bruxelles, 1g903.

7) Ann. de PInstitut Pasteur, 19ob.
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Am inceput cercetdrile noastre din 1895 si le-am
continuat in Iasi si la Clinica noastra din Bucuresti. O
parte din rezultate au fost expuse In teza mentionata
a d-rei dr. Macarovitsch, un rezumat scurt a fost comu-
nicat in plic inchis Academiei de medicina din Paris
(Mai 1901), 0 comunicare mai complecta a fost facuts
la primul congres al Societatilor de stiinte din Romania
(Iasi, Tunie 1902), o lucrare in limba germand a fost
publicata in ,Zeitschrift fiur Hygiene“ si o comunicare
la congresul din Bruxelles la 1903.

In lucrarea aceasta am fost condus de 1deea ase-
mandrii mari intre tusea convulsiva si difterie. In tusea
convulsivd avem a face cu un element infectios si cu
o toxina cu actiune speciald asupra sistemulul nervos,
ca si in difterie infectiunea este localizata si da feno-
mene generale in cat este probabil ca avem a face cu
un agent patogen de aceeasi natura cu al difteriei, cu
o bacterie prin urmare. Daca se studiaza fara preju-
decata epidemiologia si clinica tusel convulsive, se con-
statd ca boala se’ntinde prin contagiune dela bolnav,
ea are o perioadd  de incubatiune, ca incepe cu febra,
are mers ciclic si da imunitate dupa prima atingere.
Sputa joacd rolul principal in aceasta transmisiune, deci
in sputd trebue cautat agentul patogen.

Numai in 5 din 85 cazuri nu s’a gasit bacilul pe
care l-am numit bacilul z la data’cand am publicat lu-
crarea noastra’'). De atunci 'am izolat din mai toate
cazurile de tuse convulsivd in care ’l-am cautat.

Prin urmare, in tusea convulsiva frecuenta bacilului
z este mult mai mare de cat chiar a microbilor comuni
din gura, cum sunt: stafilococul alb si auriu, pe care
in cultura ’1 gasim de 48 ori, streptococul de 54 ori,
levure de 34 ori, etc. ’

Afara de aceasta, din vre-o 300—400 examene de
exsudate din faringe, facute in laboratorul Clinicei din
Iasi. pentru alte scopuri, am gasit bacilul z numai in
4 cazurl sl anume in 2 dintr'insele tusea convulsivi ‘a

1) Microbul si seroterapia tusei convulsive, Iasi 1902 Tip. ,Dacia®.
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aparut dupé} 5—6 zile, in alte doua, boala exista fara
ca nol sa stim, s, numai dupa mntrebarea pusa medicului
curant, am aflat-o.

Experimentele pe animale cu microbul z au dat
un rezultat care nu se poate utiliza nici pentru, nici
contra rolului sau in etiologia tusei convulsive din cauza
cd nu existd aceastda boald la ele.

Am incercat reactiunea bacilului z in prezenta se-
rului copiilor bolnavi de tuse convulsiva si am constatat
o aglutinare tipica in proportiune de 1/60—1/,..

Deviatiunea complementului, care a fost publicata
mal tarziu, am Incercat-o si s’a produs intens cu serul
bolnavilor in contact cu un antigen, extract apos din cul-
turile bactlului z. Aceasta reactiune a facut subiectul unei
lucran publicate in volumul omagial pentru prof. Heub-
ner!) si subiectul tezei D-rei Dr. Ackerman ?).

Cand, insa, nu se cunostea fixarea complementului,
ni s’a impus o altd metoda de stabilit specificitatea
unui microb, ca metoda generala.

Imunitatea cdpdtatd in contra tusei convulsive,
dupa ‘o prima atingere, implica productiunea in sangele
bolnavilor a unor substante antitoxice sau bactericide
specifice. Dacd am imuniza un animal cu un microb
oarecare, si, cu serul acestui animal, injectat copiilor
bolnavi de tuse convulsiva, am modifica mersul boalei,
am da proba ca microbul in chestiune produce In san-
gele animalului substante antitoxice sau bactericide spe-
citice pentru tusea convulsiva, c4, prin urmare, bacilul
respectiv este agentul patogen al boalei. _

Aceasta metodd nu a fost indicata pe cat stim, de:
nimeni inaintea noastra. . _ )

Pornind dela aceste principli, am imunizat mal
multe animalé si cu serul lor am tratat copiii bolnavi,
Detaliile acestor cercetari sunt publicate in lucrarea

mentionata. ‘ _ L
Rezultatele obtinute dupa primele injectiuni tiind

1) Festschrift O Heubner, Berlin 1913, Springer si Zschr. f. Kndhlk.

1913, p. 226. _
2) Teza lasi, 1912-
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cu totul favorabile modului nostru de a vedea, dorind
ca aseste rezultate sa fie controlate si de alti, am in-
ceput imunizarea mai multor animale pentru ca sa dis-
punem de mai mult ser. Pentru aceasta am imunizat
inca doud oi si doi cai, si am facut injectiuni de ser
la 109 copiii bolnavi, apoi la inca 300.

La mai toti s’a observat, chiar a 2-a zi dupa injecti-
une, o scadere mare a numarului acceselor. Chiar in ca-
zurile In cari scaderea a fost mai mica in primele 24
ore, numarul acceselor a scizut treptat in zilele urma-
toare, asa incat au disparut complect dupa 4—15 zile,
sau s’a produs ameliorare repede fara ca accesele sa
dispara complect, cum se poate vedea pe curbele din
lucrarile citate.

Prin urmare, frecuents, aglutinare, fixare de com-
plement, intluentd curativa a serului, apoi preventiunea
prin vaccin s1 prin ser ni-au dat toate dovezile pozitive
ale rolului bacilulul z in etiologia tusel convulsive. Am
comunicat aceste rezultate la  congresul de Bacteriologie
si 1giena din Bruxelles la 1go3 ). Bacilul z a facut su-
biectul mai multor publicatii 2).

Tabloul clinic.

Incubatiunea este de 7—14 zile; in cateva cazuri,
la frati si surori din aceeasi familie am constatat o durata
aproximativa de 8—g zile. Prof. Finkelstein a vazut un
caz cu o durata de peste o luna ; altii peste 3 saptamani.

Dupa prof, Gerhardt, durata incubatiunei variaza
de la 2 zle panila 2 saptamani; media admisa de
autor1 este 7—8 zile.

~ Evolutiunea boalei se face de obiceiu in 3 perioade

$1 anume : una catarald sau prodromica, a doua convul-
Slva sau spasticd si ultima de descrestere sau conva-
lescenta. - ’

Prima perioadd este caracterizata printr'un catar

1) Conf. intern. d’Hyg. Bruxelles 1903.

2) Tezi de la Leyda, prof. Spronck, Cblt. f. Bakt. mai multe studi
de E. Savini,
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al conjunctivelor si al cailor aeriane, coriza, faringita,
laringo-tracheita, uneori crup fals, bronchita usoard, fe-
brild, cu tuse iritanta, care dureaza 8—15 zile, putand
uneori lipsi cu totul, cum am vazut si noi mai multe cazuri.
Perioada spasmodicd sau stadiul convulsiv este ca-
racterizatd prin accese de tuse convulsiva. Un acces este
compus dintr’o serie de expiratiuni brusce isbucnitoare—
tuse—fara intervale intre dansele, fara inspiratiune sau
cu inspiratiuni scurte, variind de la 4—5 panala 10—1s5,
urmate de o inspiratiune prelungita, sgomotoass, care se
face prin glota strimtatd si dupd care urmeaza o noud
reprizd ). Fiecare acces poate avea 3—4 panala 24—32
reprize, asa incat un acces tipic de tuse convulsiva este
compus’ din mal multe reprize si fiecare repriza dintr’o
inspiratiune sgomotoasa urmatia de o serie variabila de
sguduiri de tuse. Se intelege ca in timpul expiratiunilor
fortate circulatiunea venoasa este impiedecata, ematoza
nu se mai face, copilul devine cianotic, se_ congestio-
neaza peste tot dar mat ales la fatd, ochii 1es 'din orbite,
limba umilata si vanata iese din gurd, lacrimile si salivd™
curg in abundents, ‘copilul transpira, vinele gatului se”
umila ; uneori se rup vase si se produc echimoze sub
conjunctiva, epistaxis, otoragil, adevarate emoptisii, $i,
in unele cazuri, chiar emoragii meningiene si cerebrale.
Tot sub influenta acestor sfortdri, copiii au pierdert in-
voluntare de urina si de materii fecale, varsaturi, cari
mai des urmeaza dupid acces, congestiuni ale ficatului,
splinei, ale organelor abdominale in general, cari dau
turburari digestive. In unele cazuri apar hernii ombili-
cale, inguinale etc. Iminenta asfixiei, lipsa de aer, face
pe unii copii sa fie nelinistiti, sa agite mainile, picioa-
rele; daca sunt culcati se 1‘1d1qa, Isl cautd un punct de
reazam. La copili mici, uneori, accesele mai tari sunt
insotite de convulsiuni generalizate.
Dupa un numar oarecare de reprize, Ispiratiunea
devine mai libera, numarul §gudu1tur110r de tuse mail
mic, o mucozitate lipicioasa, limpede la inceput, turbure

1) Pistrdm expresiunea reprizd, care a trecut in toate limbile.
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mai tarziu, curge in abundenti din gurd, uneori ames-
tecata cu varsituri alimentare, cianoza scade si accesul
se termind lasand pe copil obosit, sfarsit, uneori in ade-
viratd sincopd.

Un acces poate dura cateva secunde, cateva mi-
nute, pandla un sfert de ora.

La inceputul perioadei convulsive accesele sunt mai
slabe, devin apoi din ce in ce mai tarl $1 mal numeroase
pentru a scadea spre sfarsitul ei. Dupd accesele usoare
copiii sunt din nou veseli si-si reiau jocurile.

Inaintea accesului copiii au gadilituri in gat, altn
un fel de aura cu neliniste, fric4, stare de nemultumire,
rareori gemete si mai rar stranut. Uneori accesul se
termina cu apnee completd cateva secunde, prin spasmul
glotei : cianoza, fata umtlata, privire salbateca, exoftal-
mie, scleroticile vinete, capul aplecat inainte, gatul pare
scurt, toracele dilatat la maximum, intepenit, tabloul
sufocatiunel grave, care tine cateva secunde. Urmeaza
indata o inspiratiune lunga, penibild, suerdtoare ca un
tipat ‘prelung si accesul este sfarsit. Uneori se mai pro-
duc cateva expiratiuni de tuse mai usoara si accesul se
termina cu incetul. Staza in vena cavi superioard poate
produce la copili mai mici emoragii in pielea fetei, in
veziculele de variceld, daca copilul are aceastd erup-
tiune. Spre sfarsitul accesului se vad adeseori miscari
convulsive in muschii fetei.

Caracteristic pentru tusea convulsiva este ca ac-
cesele sunt mai frecuente in timpul noptei in spre ziuad
si adeseori accesele nocturne sunt mai grele. Accesele
se pot provoca prin iritatiuni de tot felul fizice si psi-
chice. ' '

Numairul acceselor in 24 de ore este foarte varia-
bil, Trousseau imparte pe bolnaviin 3 categorii, fixand
numarul acceselor la 20 pentru cazurile de intensitate
mijlocie, la 45—50 pentru cazurile grave si 60 panala
100 pentru formele foarte grave; sunt totusi cazuri cu
putine accese, dar grave prin gravitatea acestor accese.

Starea generald a copiilor, in acest stadiu, este in
general bund. Deseori, ins3, copiii devin iritabili, au o
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dispozitiune rea, au caracterul schimbat, cu aspect pa-
lid, obosit, cu usoara cianoza. Fata este usor edematiata,
mai ales la pleoape, la buza superioars, ochii umezi, .
lucitori, somnorosi. Deseori bolnavii au mici ridicari de
temperaturd. Unii copii, din cauza varsaturilor si a ali-
mentatiunei insuficiente, slabesc mult.

Catarul din primul stadiu dispare de obiceiu. To-
tusi mai raman cateva raluri localizate la bazele pul-
monilor si mai ales la baza pulmonului stang. Este
totusi un contrast intre semnele obiective de atingere
a aparatului respirator si intre accesele de tuse. Inain-
tea fiecarui acces se pot auzi raluri fine,

Perioada spasmodicd dureazi cel putin 15 zile in
cazurile cele mail usoare, in cazurile mijlocii 5—6 sap-
tamani, in formele mai grave cel putin 2 luni; dar
aceasta durata este deseori prelungitd de recrudescente
observate in urma unei ridceli, a unel osteneli mai mari
sau fara cauza aparenta.

Perioada a treia este caracterizata prin disparitia
acceselor convulsive si reaparitia tusei catarale cu semne
obiective de catar bronchic. Aceastd perioada dureaza
8—10 zile cand nu este vre-o complicatiune.

Incetul cu incetul “accesele descresc si devin mail
usoare. Inspiratiunea suerdtoare, cianoza, varsaturile
dispar si tusea ia un caracter cataral cu rare accese
tipice. Expectoratiunea devine turbure, galbuie sau ver-
zuie. Multa vreme insa, o riceald, un catar mai intens,
poate provoca din nou tusea In accese cu caracterul
acceselor tipice de tuse convulsiva.

O tuse convulsivd mijlocie dureazd 6—712 sipti-
mani, din care 1—2 siptdmani prodrome, 2—6 sapta-
mani stadiul convulsiv si cam 2—4 sdptamani stadiul
restabilirei. Acest stadiu se prelungeste la copiii neu-
ropatici sau cari trdesc in rele conditiuni de igiend sau
in rele conditiuni climatice.

Ca evolutiune se pot distinge evolutiuni normale,
forme abortive, tuse micd (coqueluchette a lui Roger),
altele fara accese tipice, ca o simpla bronchita, cari se
pot diagnostica numai cand dau nastere la alte cazuri
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sau se gaseste microbul in expectoratic sau urmeaza
dupa o epidemie. La adulti, evolutiunea 1a uneori aseme-
mnea un curs atipic. La sugari accesele sunt uneor1 ca n
simplul catar, fara varsaturi, alteori, din contra, sunt
foarte grele, cu putine expiratiuni brusce $1 un spasm
respiratoriu, convulsiuni generalizate, nu s’a contirmat
existenta unei diateze spasmotile. Spasmul glotei este
in special periculos. Uneori copiil mor in acest spasm
sau de sleire nervoasa dupa un acces mai tare. O alta
forma este caracterizatd prin stranut. Uneorl se pro-
duce un edem al glotei. Alteori copiii sunt foarte obo-
siti, accesele dese, lungi, insotite de varsaturi, copit
refuza alimentatiunea si sldbesc din ce in ce s1 sucomba
de oboseala inimei sau de o complicatiune din partea
aparatulul respirator. Caracterul tipic al acceselor de
tuse se schimba in cursul bronchopneumoniei, al poja-
rului, gripei, difteriei si- vaccinatiunei. Copiii nervosi
prelungesc tusea convulsivda multe luni, de aceea Ham-
burger imparte evolutiunea intr'un stadiu organic, in-
fectios si un stadiu neurotic (psichogen) cand accesele
se continua ca o obisnuinta si sunt vindecate prin su-
gestie. Acest stadiu poate intra in cadrul isteriei mo-
nosimptomatice. Jbrahim’l pune intre reflexele patologice
conditionate (Reflexele conditionate ale lui Pavlov).

Collin si Lesage au descris un tic convulsiv (tic
coqueluchotde) provocat voluntar de copii cand vor sa
obtina ceva. Exista si accese prin imitatiune,

Dupa tusea convulsivd ramane deseori un catar
bronchic sau mai rar o dilatatiune a cordului sau cia-
noza usoard. Adeseori simuleaza o tuberculoza pulmo-
nard, dar semnele dispar dupa cateva luni.

_Influenta boalelor infectioase asupra evolutiunei
tusel convulsive este incontestabild. Morbilii predispun
la desvoltarea tusei convulsive, cum si aceasta la apa-
ntiunea morbililor si se influenteazi in rau reciproc.
Varicela, cum am spus, capata emoragii in vezicule.
Scarlatina nu are influenta. Gripa insa predispune la
complicatiuni pulmonare. Vaccina influenteazi in bine
evolutiunea tusel convulsive.
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- Urmiri si complicatiuni. Unele din fenomenele
clinice ale tusei convulsive se pot exagera incat sa con-
stitue adevarate complicatiuni: varsaturile, emoragiile,
herniile, prolapsul rectal, emfisemul pulmonar, subcuta-
nat, convulsiunile; apoi coriza, laringita, care poate
ajunge panala laringita striduloasa sau trece in stare
cronicd, spazmul glotei, bronchita, bronchita capilars,
broncho-pneumonia, care se giaseste la 9 din 10 copii
mortl in urma tusel convulsive.

Destul de des in urma tusei convulsive raman
bronchite cronice, emfisem, bronchectazie, adenopatii
tracheobronchice, anemii profunde, cachexie, slabiciune
care predispune la infectiunea tuberculoasa, in afard de
afectiunile cronice ale aparatului digestiv, cordului rini-
chilor, etc., ca dupi oricare infectiune.

Edemul fetei cu emoragii in conjunctive si in piele,
emfizemul subcutanat, venit din mediastin, edemul ge-
neral, cachectic sau nefritic, ulceratiunea fraului limbei,
prin frecare de incisivii mediani inferiori poate ajunge
la intinderi mari. Din partea pulmonului se constata de
la inceput o umplere cu aer; prin aceasta toracele se
dilata s1 prezintd o sonoritate exagerata. Uneori nu se
aude nimic sau respiratiunea -aspra, raluri rontlante,
rare raluri mucoase mai mari, catcodata raluri subcrepi-
tante fine. Pospischill, contirmat de Gottlieb si Moller,
gaseste raluri subcrepitante fine bazale sau, daca leziu-
nea se intinde, ralurl mijlocii si fine, respiratiunea su-
flanta si disparitiunea murmurului vesicular. Razele
Roentgen aratd in stadiul convulsiv o permeabilitate
mai mare si un aspect de fagure al umbrei pulmonare.
Autorii japonezi, confirmati de Gottche si Eros, ga-
sesc hilurile marite si fasii opace mergand spre varfuri
sau spre baze, formand un triunghiu bazal, caracteri-
stic si care se constatd in 40—50%, din cazurl, um-
brele ar fi datorite bronchiilor cari prezintd un proces
inflamator in pereti. In stadii mai timpurii, la sugarl,
s’ar gasi o depresiune a boltei diafragnului, o turburare
difuza a pulmonilor si o rnarire.a ganglionilor hilari si
paratracheali. Imaginile ar fI mai caracteristice in a 5-a
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panala a 7-a saptamang, ar samana cu ale tub¢rcqlozei
si Pincherle a gasit adeseori o pleurita mediastinala.

Sputa nu e caracteristicd in stadiul cataral ci in
cel convulsiv cand e formatd de o mucozitate cristalina,
lipicioasa, continand putine celule si uneori globule de
sange si mase de bacili; uneori emoragla se vede si
macroscopic. Cordul usor dilatat cel drept, al 2-lea
sgomot la pulmonara usor intarit.. Pulsul rar, devine fre-
cuent in timpul accesului. Organele abdominale normale.
Varsaturile frecuente in timpul acceselor.

Sangele prezinta schimbari caracteristice. La ince-
put este o iperleucocitoza de 1o—4o0 si chiar 8o mii
‘(Frohlich, Crombie), mononuclearele ajung la 32—67"/,.
Cestiunea este discutata si unii (Ziegler) cred ca o data
cu trecerea din stadiul infectios toxic, in cel psichogen-
neurotic limfocitoza dispare Daca se ivesc complicatiuni
pulmonare, apare o leucocitoza polinucleara neutrofila
si limfocitoza scade. Se observi si lodofilie a leucoci-
telor. Urina normala, contine usoara cantitate de albumina
de staza sau glicoza in 1°/,. Temperatura in cele mai
multe cazuri este pufin ridicata in perioada catarald, cu
exacerbatiuni vesperale, neregulata si-dispare, de obiceiu,
in perioada convulsiva.” Cand persistd, chiar moderata,
este un semn de complicatiuni. Dintre complicatiuni,
cele mai grele sunt din partea aparatulul respirator :
un catar al nasului, o laringits, .o tracheobronchita, se
insoteste de febra si deseori trece in bronchita capilara,
cand apar si raluri fine in toata intinderea si se formeaza
apoi focare de bronchopneumonie. Febra devine din ce
in ce mai intensd, remitenta. Dispnea, respiratiunea cu
dilatatiunea ndrilor, frecuenta pulsului, cianoza, adesea
ori tuse fara fenomenele de repriza, anorexie, oboseald,
raluri subcrepitante fine difuze sau in focar, sunt simp-
tomele noiel complicatiuni. In rare cazuri se observi
emoptizii, un caz al lui Variot a sucombat in urma
emoptiziel. Usoare ridicari de temperatura trecdtoare
sunt semnul congestiunilor trecatoare ale pulmonilor.

Pneumonia lobara este rara; pleurita se gaseste
adesea la necropsie mai ales pe bazi de tuberculoza;
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pleurita supuratd este urmarea pneumoniei. Pneumoto-
raxul spontan se poate produce uneori ; dilatatiunea
bronchiilor mai des. '

Re_actiupea la tuberculina ar dispare m timpul tusei
con_vulslvq s1 tusea ar favoriza dezvoltarea tuberculozei.
Alti autori, Insd, cred ca nu este exact pentruca nu au
gasit la necropsii nimic in felul unei agravari a tuber-
culozei (Pospischill).

Leziunile inflamatorii ale peri si endocardului de-

pind de alte infectiuni, dilatatiunea cordului prin obstacol

mecanic si prin atingere a miocardului este destul de
frecuenta.

Muschii abdominali sunt uneori durerosi din cauza
sfortarilor de tuse, varsdturile sunt mecanice uneori;
anorexia e completa sau foamea exagerata. Tot presiunei
intraabdominale sunt datorite herniile inguinale, ombili-
cale, prolapsul intestinal,- marirea ficatului. S’au obser-
vat uncori glomerulonefrite emoragice. Din partea sis-
temulul nervos, se observa des convulsiun: cari uneori se
insotesc de ridicari mari de temperaturd si duc la sfar-
sit letal in cateva minute sau ore sau trec tara urmari
sau lasa o somnolenta sau paralizii. Deseori duc la emi-
plegii spastice sau la convulstuni-unilaterale. Uneori con-
vulsiunile pot fi expresiunea unei epilepsii agravate dar
preexistente. Intr'un numér mic de cazuri sunt emoragii
cerebrale sau meningee, meningite, tromboze ale sinu-
rilor, encefalite, pachimeningite, meningite tuberculoase,
cu limfocite in lichidul cefalorachidian. Yamaoka ar dori
sd lege convulsiunile si alteratiunile cerebrale de un
spazm primitiv al vaselor. In cursul tusei convulsive
pot apare paralizii in mod brusc dupa convulsiuni sau
cu incetul, mai deseori cu forma emiplegica, insotite dg
afazie, strabizm, paralizii faciale, ale oculomotorului
extern sau comun, turburari de origina bulbara, dificul-
tate la inghitire, paralizii alterne, monoplegii, miscarl
choreiforme, tremuraturi cu rigiditate musculara, ataxie,
turburari de sensibilitate, cecitate instalatd brusc sau cu
incetul, repede curabild sau definitivd, surditate, feno-
mene de scleroza In pldci, meningitd purulentd sau se-
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roasad. Mai rar se observa atingeri ale maduvei sub forma
de poliomielite, paralizii ascendente, emoragii perime-
dulare si exceptional s’au observat si nevrite. De cele
mai multe ori aceste manifestatiuni nervoase sunt da-
torite chiar virusului tusei convulsive, care da leziuni de
encefalitd mai des, mai rar mielita si polinevritd. Din
62 cazuri de encefalita descrise de Comby 1), 7 sunt con-
secutive tusel convulsive. Mikulowski 2) publica aseme-
nea mai multe cazuri de encefalita in urma acestei boale.
S’au observat si cazuri rare, unice, de alteratiuni psi-
chice, cu deliruri, stupoare, melancolie, cari s’au vindecat.

Pronostic.

Tusea convulsiva omoara prin gravitatea ei insasi,
prin violenta acceselor, printr’un spazm al glotei, prin
convulsiuni, prin cachectizare, sau, de cele mai deseori
prin  bronchopneumonie, 'precum  si. prin urmarile ei
tardive, cand moartea nu se mai atribue tusei convul-
sive,

Mortalitatea data de autori variaza dupa varsta,
find mai mare la copiii subt 2 ani si aproape nula
peste 1o ani. Din 423 de cazuri ’i-au murit lui Roger
142, cecace da o mortalitate de 33.5Y%,.

La noi in tara, dupa statistica publicata de prof.
Felix % pentru vechiul Regat numarul cazurilor a fost
foarte variabil in diferiti ani si mortalitatea a oscilat ase-
menea intre 3.3 si 9.4%,.

In anul 1886 bolnavi 5580 morti 183 proc. 3.39/,

» 189I ” 9325 ” 866 ” 8-30/0

»o 1896, 12534, 623 ,  4.9%

» 1897 . ” 15174 ” II78 » 9‘40/0

In ultimul timp au murit 1n tara romaneasca apro-

Ximativ 1000—1500 de copii pe an de tuse convulsivi,
in afard de urmarile acestei boale.

1) Arch. de méd. des enf. 1gar1.

2) Arch. de méd. des enf. 1930 $i 1933 No. 8.
3) Istoria Igienei in Romania 1901.
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- Dupa acelasi autor au murit in anul 1896 in Un-
garia 1224 bolnavi, in Belgia 3290; in anul 1898 In
Austria 10402, in Olanda 1357.

In Germania au murit in 1927, 4202 persoane de
tuse convulsiva, mai multe decat de scarlatina si dif-
terie la un loc (131642612=3948). In 43 de state din
America au murit gooo bolnavi de tuse convulsiva si
2595 de scarlating, 8150 de difterie. Cum se vede tu-
sea convulsivd face mai multe victime decat celelalte
boale infectioase. Varsta joaca un rol important, cum
am vazut si la epidemiologie. Din 1o mii de copiii de
aceeasl varsta au murit In Bavaria dela 1893 la 1902
674 baeti si 776 fete subt un an, 295 baeti si 394 fete
intre 1 s1 2 ani, 38 baeti si 6o fete dela 2 la 5 ani si
numai 3,9 sl 6,4 Intre 5 si 10 ani si 0,2 0,3 dela 10
la 15 ani. Din aceste date se vede si mortalitatea mai
marc a sexului femenin.

Intr’'un caz dat pronosticul depinde de caracterul
epidemiei, de conditiunile de igiend ale bolnavului, de
varstd, de sex. Sugarii sunt mai periclitati si anume in
primul an mortalitatea este de 26°, dupd un an pani
la 2 ani 10%,, dela 5 ]la 15 ani nici 1°,. Afard de
varstd sl sex, constitutiunea are o mare importanta,
rezistenta bolnavului, diatezele si in special spasmofilia,
starea nutritiunei face ca copiii bine hraniti si reziste
mai bine. Boalele anterioare, gripa st morbilii deter-
mind o gravitate mai mare. Tuberculoza poate lua un
mers mail grav cu toate ci unii pediatri (Pospischill)
neagd, cum am vazut, aceastd influentd a tusei con-
vulsive Numarul si intensitatea acceselor influenteaza
pronosticul. Complicatiunile in general agraveaza mersul
boalei. Aglomeratiunea din spitale 1nf!uen’ge_az£} in rau
evolutiunea prin complicatiunea cu alte infectiuni. Copiii
slabi, cari varsa des, nu se pot alimenta si riscd sid
ajungad cachecticl. ‘

Diagnosticul

Cand accesele de tuse sunt complect dezvoltate,
diagnosticul este usor chiar pentru persoane strdine de
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medicina. Cand exista si epidemie, diagnosticul este si
mai usor. Daca e vorba, inss, de un diagnostic precoce,
in perioada catarala, diagnosticul este mai greu. Este
greu asemenea cand parintil nu sunt prevenifi $l nu au
dat atentiune felului de a tusi al copilului.

In perioada catarald, anamneza ne serveste mult.
Daca bolnavul tuseste mai mult noaptea, dacd simte
gadilituri In gat, daca se inroseste in timpul tusel, daca
varsi uneori dupa tuse, daca, fara a avea accese tipice,
bolnavul tuseste de mai multe ori in sir, daca se sufoca
sau se plange cal inneaca tusea. Daca semnele pul-
monare sunt putin dezvoltate in raport cu greutatea
tusei, dacd se constati o dilatatiune a pulmonului cu
acoperirea matitatei precordiale si aspectul emtizematos
al toracelui. Daca constatam ulceratiunea sublinguala
si provocim un acces de tuse ne putem pronunta In
mai buna cunostinta de cauzd. Examenul radioscopic
ne poate da uneori indicatiuni pretloase !), cu toate ci
inci nesigure. Procedeul lui Fancon de numaratoare a
limfocitelor inainte si la® jumatate de ora dupad vaccin
cu bacilii Bordet-Gengou, se bazeaza pe prea multe
date nesigure pentrua putea i realmente util.

In stadiul convulsiv diagnosticul este greu cand
forma clinica a boalei este deosebita. Daca din anam-
nezd nu avem sigurantd, provocam noi un acces de tuse
st avem diagnosticul prin acest acces. Provocarea ac-
cesului se poate face in timpul examenului faringian cu
spatula pe care o apasim mai tare pe limba sau o
impingem pand in faringe sau facem cu degetul o usoara
compresiune asupra tracheei, deasupra manubriului ster-
nal sau pe cartilajele laringelui. Ulceratiunea sublinguala
cand exista, infiltratiunea congestivd si edematoasi a
fetei, emoragiile conjunctivale si ale pielei pe fatd sunt
semne importante. Contrastul, in aceasta perioads, Intre
complecta tacere a bronchiilor si intensitatea tusei.

Cercetarea bacteriologica a sputei nu poate fi o
metodd de diagnostic fatd cu nesiguranta rolului pato-

1) Goettche. Mschr. f. Kndhlkd. 1929 p. 457
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genic_ _al microbilor Bordet sau z si a dificultatei de a-i
identifica. |

. Chiqr In formele clinice incomplete se poate face
diagnosticul dupa lipsa leziunilor bronchice sl accesele
de tuse, cari, chiar fara reprize, au un caracter spastic,
cu congestiune a fetei si cu varsaturi uneori. Am avut
ocaziunea de mai multe ori sa fac diagnosticul prin
aceste mijloace si sa-l confirm mai tarziu prin examenul
bacteriologic si aparitiunea tusei convulsive tipice la
copil din aceeasi casi.

In ceeace priveste diagnosticul diferential, bronchita
gripala cu accese scurte de tuse, bronchita tuberculoasa
cu tuse emetizantd au semne proprii, una febra intensa,
cu mialgil, artralgii, dureri ale globilor oculari, durata
scurta, cea de adoua evolutiune lentd, cronica sau sub-
acuta s celelalte semne ale tuberculozei. Adenopatia
tracheo-bronchica poate da uneori dificultati, dar vocea
bitonala, dispneea caracteristica expiratoare, imaginea
radiografica pe deoparte, lipsa stadiului cataral, a emo-
ragiilor pe de alta parte, inlesnesc diagnosticul. Tusea
cu caracter convulsiv poate apare sl in cursul tumorilor
mediastinale, cari au suficiente semne propril pentru a
putea ti deosebite, Aceeasl tuse spastica se poate pro-
duce de corpuri strdine aspirate in laringe sau bronchii,
dar dispneea continud in intervalele acceselor de tuse,
sgomotul particular produs de corpul strain in laringe
sau bronchii, aparitiunea subitd a tusei si dispneei, sca-
derea sgomotului vezicular intr’unul din pulmoni, cand
corpul strain s’a oprit intr’una din bronchii. .

Spasmul glotei are semne propri g1, totusi, am
vizut uneori medici distingi cari ’l-au luat drept o forma
particulara de tuse convulsiva. Lipsa tusei si inspira-
tiunea sgomotoasa care Incepe accesul, lipsa oricarui
catar al bronchiilor si prezenta semnelor de spasmotfilie
indica diferenta dintre aceste doua boale. .

Laringita striduloasa este un accident care vine
repede si dispare tot asa de lute, In cat cu totul ex-
ceptional s’ar putea pune in discutiune acest diagnostic.

Prof, Dr. M. Manicatide 26
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Anatomia patologica.

Nu se gasesc leziuni caracteristice._ L._a copiii morti
la inceputul boalei se-gaseste o iperemie Intensa a mu-
coasei laringiane si bronchice. Cand boala a durat mai
mult, moartea este datorita, de obiceig,. unei complica-
tiuni. Aparatul respirator prezintd o iritatiune intensa
a mucoasei bronchiilor mijlocii si mici, uneori cu ob-
structiunea celor mari printr’un exsudat mucos concen-
trat. Tesutul peribronchic este iniiltrat si deseori infil-
tratiunea se intinde departe in tesutul interstitial. De
multe ori se vad focare de bronchopneumonie imprejurul
bronchiilor. Unele alveole sunt dilatate si bronchiile mici
prezinta asemenea dilatatiuni. In general pulmonii sunt
umpluti cu aer si pe alocurea se vad regiuni emfizema-
toase. Destul de des se constatd atinger1 ale pleurei, cu
exsudate putin abundente: Inflamatiunile peribronchice
explica dilatatiunile observate mai tarziu.

Cordul si in special. ventriculul drept este dilatat
si uneori ipertrofiat; rareori cordul este atins de mio-
carditd. Din cauza starii pulmonare se gaseste adesea
o congestiune a ficatului si a altor organe abdominale.

In meninge si in centrii nervosi se vad edeme, con-
gestiuni si uneori puncte emoragice, mai ales in jurul
vaselor. La microscop se gaseste o degenerare a celu-
lelor nervoase si o infiltratiune perivasculars, care se
aseamana mult cu leziunile din encefalita. Uneori se
gasesc emoragll mai intinse In meninge si in substanta
cerebrald. Aceste leziuni nu au nimic caracteristic pentru
toxina tusei convulsive, cum crede Arnheim ). Alti
cercetatori au gasit si focare de necrobioza in tesutul
cerebral in cazurile de convulsiuni ?). De cand se cunosc
mai bine leziunile encefalitei, se gisesc mult mai des
aceste leziuni in cazurile de tuse convulsiva, cari au fost
complicate cu convulsiuni, paralizii, etc., atribuite mai
‘nainte emoragiilor.

1) Arch. f. Kndhlk. 1909.
2) Husler si Spatz. Zeitschr. f. Kndrhlk. 1924
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Patogenia

Dupa toate semnele clinice si anatomo-patologice,
tusea convulsivd este o infectiune generala. Pentru
aceasta pledeaza leucocitoza initiala, febra care dureaza
uneorl mai mult timp, fara a fi in legatura cu leziunile,
minimale sau nule ale aparatului respirator,-cu imuni-
tatea capatatda dupa prima atingere si leziunile sistemului
nervos central.

In afara de aceasta parere, care este admisa acum
de aproape toatd lumea medicald, s’au mai emis doui
ipoteze ambele usor de combdtut, anume ca tusea con-
vulsiva e un catar simplu, nespecific al cailor respiratoare,
sau ca tusea ar ti o simpla nevroza (Blache). Trousseau,
Rilliet si Barthez si Roger o considerau, ca si noi
astazi, ca o infectiune. locala cu secretiune de toxina,
care influenteaza organismul intreg ca si in difterie.

Mecanismul accesului - de tuse nu este inca bine
cunoscut. Se stie ca iritatiunea ramurei interne a larin-
geului superior provoaca ocluziunea glotei si contrac-
tiunea muschilor expiratorl, urmata uneori de o inspi-
ratiune brusca si profunda (Fr. Frank). Dupa unii ar
fi o iritatiune a pneumogastricului provocata de com-
presiunea ganglionilor mediastinall ipertrofiati sau di-
rect prin inflamatiunea nervului insusi. Ipertrofia gan-
glionilor nu exista in tusea convulsivd, iar accesele din
adenopatia tracheobronchica difera mult de accesul de
tuse convulsivd propriu zisa. Altil cred c4 este un catar
specific a carui secretiune produce o iritabilitate mai
mare a nervilor pneumogastrici si simpatici. Fenomenele
catarale sunt mai intense in regiunea interaritenoidiana
si pe fata inferioara a epiglotei. Ca punct de unde
porneste iritatiunea producatoare a accesului, uni au-
tori socotesc suprafata mucoasei dintre coardele vocale
in portiunea respiratoare; altii peretele posterior al
tracheei, la cativa centimetri sub orificiul glotei; dupa
altii (Hack) ar ti mucoasa nasala; altil deasupra glotii



404 ' TUSEA CONVULSIVA

de unde secretiunea ar cadea pe coardele vocale si ar
produce inchiderea glotei si accesul de tuse.

Hutinel !) crede ca expectoratiunea venitad din bron-
chii si trachee irita nervul laringeu superior un timp
mai lung fiind aderenta si vascoasa. Asa s’ar explica
durata accesului si cianoza consecutiva stramtorarii
glotei. Aceasts cianoza produce o usoard astixie a bul-
bului, care determini o inspiratiune bruscd, adanca,
sgomotoasd. Accesul Inceteaza daca s’au eliminat toate
mucozitatile ; dacd nu, se produce una sau mail multe
reprize pana la eliminarea completa.

Desigur cd existd in tusea convulsiva sl un element
nervos destul de important, care se manifesta prin aura,
varsaturi, prin caracterul special al expiratiunilor izbucni-
toare, prin inchiderea spastica a glotei, uneori prin con-
vulsiuni generalizate si totdeauna printr’o atingere mai
grava a copiilor nervosi. Microbii specifici, fie direct,
fie prin toxine, produc iritatiuni locale In nervii centri-
peti &1 leziunl in centrii nervosi cari ar explica iritabi-
litatea mai mare si caracterele acceselor de tuse.

Multe turburari cari apar in urma tusei convulsive
sl cari erau atribuite emoragiilor meningeale sau intra-
cerebrale trebue legate astazi, tinand seama de evolu-
tiunea lor, de leziunile gisite la necropsie, de cele mai
multe ori de leziunile centrilor nervosi cerebrali sau bul-
bari, de unele leziuni medulare, de nevrite periferice, fara

a elimina cu totul si rolul emoragiilor din meninge si
centril nervosi.

Tratamentul

Tratament specific. Serul cailor imunizati prin
culturi in bulion de bacili z ne-au dat rezultate stralu-
cite. Am avut vindecari in 2 — 3 zile dupa o singura
Ijectiune de 1o cmec. de ser, cu disparitiune completa
-a.acqesglo.r de tuse. In alte cazuri au trebuit 2 si 3
mjectiunl g1 vindecarea a venit in 8 panala 12 zile,

1) Les mal. d. enf. vol. I pag. 491.



TRATAMENTUL 405

cum se vede din lucrarea noastra !). Intr’o lucrare ul-
tericard am publicat o nous serie de cazuri ). Obser-
vatiuni demonstrative am primit din serviciul D-lui Dr.
Mirinescu, din incercarile ficute de D-l Dr. N. Lupu 9)
si ale D-lui Dr. Pastia, fost medic primar al orasului
Craiova. Dupa razboiu, am izolat din nou bacilul z si
cu serul preparat am facut noi Incercari, consemnate in
tezele D-relor Dr. A. Perper si R. Zaktreger (Buc. 1926).

Cand n’am avut ser, am intrebuintat cu oarecare
succes serul convalescentilor de tuse convulsiva, care ne-a
dat rezultate inegale, uncori excelente alteori aproape
nule. .

Seroterapia, practicatd mai in urma cu serul pre-
parat cu bacilul Bordet-Gengou, nu a dat aceleasi bune
rezultate ) si D-1 Bordet tnsusi crede ca serul nu are
prea multa actiune fata cu toxina prea iritantd a tusei
convulsive. D-l Londe 8 conchide ci utilitatea trata-
mentului, cu serul Bordet, nu se impune inca In practica.

Vaccinoterapia cu vaccin Bordet, practicata de Ch.
Nicolle si A. Conor ¢ si altii, vaccinoterapia cu ames-
tecuri de bacili Bordet, pneumococt si alti microbi (Neod-
metys, etc.) ,nu pot fi considerate ca probante“ 7). De
altfel si experienta noastrd cu diferite preparate si di-
ferite doze din acest vaccin simplu sau amestecat cu
alti microbi sau cu fluoruri nu este concludenta.

Incercarile ce am fiacut cu vaccinul preparat cu
bacilul z au fost mult mai satisficatoare. In multe ca-
zuri dupa 2—3 injectiuni accesele de tuse s'au rarit,
s’au usurat mult si vindecarea a venit uneori mai repede,
alteori dupa un timp mai lung, dar boala era mult
ameliorata. La profilaxie vom reveni asupra actiunel
preventive. Serul preparat in ultimul timp ne-a dat

1) Microbul §}_Iseroterzl1pia l. c
Zschr. f. iene L. c. . .

3 Roménia ng., Dr. E. Manicatide, Spitalul 1g02. i

1) Dethoit Soc. roy. d. sc. méd. et nat. Brux. 1gi1, rgrz. Paris méd.
1912. Klimenko Cbit. f. Bakt. 1910.

5) Nouv. Trait. d. méd. 1g22. Fasc. Il p. 463.

6) C. R. Ac. d. Sc. 1913.

7) Londe, ibid.
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efecte relativ mai putin favorabile, poate din cauza ca
datatorul de ser nu a ajuns la titlul necesar. In general,
in timpul din urma rezultatele seroterapiel cu ser anti
z au fost inegale : uneori rezultate admirabile, alteori
nule sau aproape nule. Cu serul preparat mai ‘nainte
cazurile cu rezultate dubioase erau exceptionale.

Kraus a preconizat un fel de vaccin total, sputa
bolnavilor incalzita, tiltrata si data in suspensiuni diluate
in injectiuni

Tratamentul igienic-dietetic. Bolnavii de tuse con-
vulsiva trebue tinuti in camerd in perioada dela inceput
cat timp fenomenele catarale persista si cat vremea
este rece; daca bolnavul are si febra, va sta in pat.
In aceste tmprejurari se va ingriji de o camera mare,
bine aeratd, bine batuti de soare. Se vor evita toate
cauzele de iritatiune, cari pot  provoca accese tari de
tuse. Cand vremea este calda sau rece si uscatd, se
va putea tine copilul afard sau se va face o buna ven-
tilatiune a camerei sau se va intrebuinta sistemul celor
2 camere.

Daca catarele au trecut, se poate lasa copilul in
aer liber toata ziua si se poate schimba si mediul, in-
locuindu-se persoana care se ocupi de bolnav. Se poate
schimba si localitatea, dar, tinandu-se seama de posi-
bilitatea transportului boalei in alte localitati, se va
permite schimbarea numai in convalescentd. Sugges-
tiunea, la copill mai mari, poate produce o rarire a
acceselor. :

Ca alimentatiune, se vor prefera pranzurile mai
dese sl mai putin abundente. La copiii cari varsd, prof.
~ Czerny recomanda reducerea lichidelor si alimentatiuneca
cu pape si alimente solide. Dupa acces, dacd copilul
varsi, 1 se va da imediat din nou si mainance. Cand
organele abdominale sunt congestionate si bolnavii au
constipatiune, se va Ingriji de libertatea pantecelui.

Tratamentul medicamentos. Medicamentele cal-
mante In genere au dat bune rezultate. Apa cloroformata,
cloroformizarea in cazurile grave, beladona sub forma
de extract sau de tincturd, solutiunea de atroping,
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bromurele si in special bromoformul, care un timp a
fost con51derat aproape ca un specific.

. De sigur ca trebue oarecari precautiuni in admi-
nistrarea acestor medicamente active si am observat si
nol cateva cazuri de intoxicatiune cu bromoform, dar
totdeauna s’au administrat.din eroare cantitati mari si
bolnavii s’au vindecat. Bromoformul se di in doza de
4 picaturi pe an de varsta, mpartit in 4—7 doze si In
lapte sau in alta emulsiune pentruca mn apa nu este
solubil, pana ce se obtine o rarire a acceselor de tuse,
crescandu-se doza pani la dublarea cantitatei dela in-
ceput. Dacd bolnavul are somnolenta se vor micsora
dozele, impartindu-se cantitatea de 24 de ore in mai
multe doze, in loc de 4 ori pe zi, se vor da 5—6-—8
doze de mal putine picaturi.

Bromurele, in general, au o actiune mai eficace
daca se scade in acelasi timp cantitatea de cloruri,

Atropina va fi inlocuitd cu genatropina mai putin
toxica.

Cu antipirina, in doze ceva mai mari, am obtinut
adesea o slabire si rarire a acceselor. Cu chinina sau
derivatele ei rezultatele au fost mai putin bune.

Morfina si derivatele din opiu, pantoponul, codeina,
dicodidul sunt calmante utile la copiii mai mari.

Am - incercat injectiunile subcutane sau Intramuscu-
lare de eter, recomandate acum cativa ani, fara succes
apreciabil.

Tratamentele locale cu colargol sau protargol 1%
in pulverizatiuni; inhalatiuni de naftaling, pentru carl
se recomanda altadata trimiterea copiilor bolnavi in
curtea uzinelor de gaz aerian, esenta de terebentind,
de chiparos sau de Pinus pumilio se fac mai ales cu
intentiunea de a evita infectiuni secundare ale apara-
tului respirator. Pensulatiunile faringelui cu solutiune de
nitrat de argint 2—5¢,, iod cu iodur gle potasiu sau
sodiu, chinina 10—15%/,, antipirind; fumigatiuni cu va-
pori de brom, formol, etc., au fost recomandate cu in-
tentiunea de a distruge virusul convulsiv.

" Vaccinatiunea antivariolica, razele ultraviolete si ra-
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zele Roentgen ar da, dupa unii, o mare ameliorare a
tusei convulsive.

Ca medicamente mai noi, luminalul, efetonina, ve-
ronalul etc., dau rezultate bune ca ipnotice si calmante.
Extr. thymi saccharatum, pertussin, ca anticataral.

Injectiunile de ser antidifteric, ser de cal simplu,
de lapte, proteinoterapia intr’un cuvant, nu ne-au dat
nici o ameliorare. '

Complicatiunile vor fi tratate dupa indicatiunile lor
speciale.

Tratamentul preventiv. Bolnavii de tuse convul-
siva trebue izolati, desi aceastd izolare se face de obi-
ceiu prea tarziu, dupd ce s’au contaminat mai toti cei
dimprejur. Tusea convulsivd este o boala cu declara- -
tiune obligatorie dupa legea sanitara. Diagnosticul fa-
candu-se in perioada convulsiva, in perioada catarala,
cand mai ales este pericolul de contagiune, copilul nu
este izolat decat in mod exceptional. In timp de epide-
mie ar fi recomandabil ca oricare copil care tuseste si are
febra sa fie izolat pana la stabilirea diagnosticului. Cum
si In stadiul convulsiv bolnavul este contagios, izolarea
se impune, oprind. copilul acasd, izolandu-l de ceilalti
copii, cdrora se va interzice mergerea la scoald cel
putin 1o zile de la izolarea copilului bolnav. Izolarea
in spital nu este recomandabild pentruca se produc ade-
seori epidemii de bronchopneumonie cu caracter foarte
grav, precum sl alte infectiuni secundare, sau se inmul-
tesc suferintele bolnavilor prin mérirea numarului acce-
selor de tuse.

In special, in familile unde sunt copii mici, sugari,
pentru cari boala este mai grava, trebue masuri de
izolare mai severe. De altfel camera sugarului trebue
interzisd oricarel .persoane care are o coriza sau o tuse
de orice cauzi.

Incercarile de vaccinare antivariolica nu au dat re-
zultate ca preventive.

Incercarile cu vaccin Bordet au ramas asemenea
tara efect. Cercetarile facute in insulele Farse de Mad-
sen nu au dat asemenea nici un rezultat. Incercarile
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facute la noi si comunicate la Soc. de Pediatrie in anul
1931 si 32 nu sunt de loc convingitoare.

Incercarile noastre profilactice cu vaccinul preparat
cu bacilul z ne-au dat uneori rezultate mult mai bune.
Ivindu-se o epidemie de tuse convulsivd intr’un azil de
orfani, am vaccinat jumaitate din copii la intamplare cu
2 injectiuni de ser din cultura pe agar a bacilului z,
prima de o,2, a doua de o,5 cmc. la interval de 3 zile,
am reusit s& nu avem nici un caz din grupul celor vac-
cinati, desi traiau in plina epidemie, iar din cei nevac-
cinati au avut incd 12 din 16 tusea convulsivd. Acum
de curand intr'o familie in care erau 4 copii, unul a
venit cu tuse convulsiva capatata la scoala si al 2-lea
incepuse sd aiba o tuse catarald, dupa injectiunea de
vaccin, cei doi copii au ramas  sanditosi, cel dealdoilea
n’a mai tusit, iar cel” bolnav s’a ameliorat repede si,
cu 2 injectiuni de ser, s’a vindecat in 8 zile.

Seroprofilaxia am incercat-o cu succes $1 am CO-
municat-o in lucrarea prezentatd la congresul din Bru-
xelles. Copiii aparati in acest mod s’au imbolnavit dupa
3—4 luni, aproape toti. '

Intrebuintarea serului de convalescent sau a serului
de adult (Jundell) nu a fost practicatd pe o scara mai
intinsa pentru ca si se poata considera ca utila.

PARALIZIA INFANTILA

: Paralizia spinala intantila, poliomielita anterioara

acuta @ copiilor, este numit in ce}e mai mu_lte tari duRa
numele latin, poliomyelitis anterlor acuta infantum, In
Franta paralysie spinale aigué des enfants sau polio-
myélite antérieure aigué, maladie de Heine-Medin, in
Germania spinale Kinderlahmung, in Italia poliomyelite,
in Spania poliomyelitis.
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Istoric. Boala trebue sa fi existat de mult, fara sa
fi fost separata de alte boale ale sistemului nervos. Un-
derwood a semnalat-o la 1774 in Anglia. Numai la 1840
Heine din Cannstatt separd paralizia de celelalte boale
sii consacra o monografie. L.a 1853, Rilliet si Barthez
o descriu bine cliniceste dupa observatiuni proprii. La
1855 Duchenne (de Boulogne) insistd asupra diagnosti-
cului si la 1860 publicd o monografie asupra paraliziei
spinale infantile. Cornil descrie la 1864 leziunea me-
dulara, pe care o precizeaza mai bine Prévost si Vul-
pian, Charcot si Jotfroy. La 1884 Pierre Marie in Franta
si Strumpell in Germania, sustin natura infectioasa a
paraliziel infantile. O noua epidemie din Stockholm din
1887 da ocaziune lui Medin 18go !) sa studieze o mare
parte din manifestatiunile clinice, cari au fost complec-
tate de Wickman intoate directiunile, in doua memorii
publicate la 1906 si 1907, dupa epidemia care a bantuit
Suedia si Norvegia in anii 1903—1906 2).

In anul 1909 Landsteiner si- Popper reusesc sa
tranzmitd boala la maimute ®). In acelasi an apar cerce-
tarile lul Landsteiner si Levaditi #) ale lui Kling si Leva-
diti %) relative la tranzmisiune si-epidemiologie. In aceeast
ordine de idei lucrarile lui Netter si Levaditi, Tinel-Giry,
Zappert, Wiesner si Marinescu, au intins cunostintele.
In ceeace priveste terapeutica, lucrarile lui Etienne din
Nancy si ale lui Netter ocupa un loc important. La

[ 1913 Flexner si Noguchi reusesc sa cultive agentul pa-
: togen pe medii artificiale. Epidemia din 1927 de la noi
din tara ne-a dat ocaziunea sa studiem mai de aproape
boala din toate punctele de vedere si publicatiunile
noastre, in colaboratiune cu D-nii prof. Marinescu, agre-
gat Draganescu si asistentii clinicei noastre, Bratescuy,
Rusescu, D-na Ionescu si intern Rosianu precum si lu-

1) Cong. intern. Berlin 18go.

2) Stud. i. Pol. ac. 5 si Beitr. z. . ine- i . .
Karger, Boon. 1905 si Beitr. z. Kennt. d. Heine-Medin. Kr. 1907

3’ Zsch. f. Immun. Forsch. vol. 1I, p. 377.
4) C. R. soc. biol. 190g. P 371

5) C. R. soc. biol. vol.” 70, No. 72, 1911.
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crgrlle D-lui prof. Ionescu Mihaesti si Ciuca, constitue
o literaturd romaneascs bogata asupra cestiunei,

Epidemiologie. Mult timp boala a fost cunoscuta
numat in cazuri sporadice sau epidemii mici, cu un nu-
mar restrans de bolnavi. Primele epidemii mai intinse
au aparut in Suedia si Norvegia in anii 1905—1906
peste 2000 de cazuri, in 1908—1909 epidemii mici in
In vestul Germaniei, in Austria si Franta, iar in 1911—
1913 numal in Suedia aproape 10.000 bolnavi. O epi-
demie mai mare a bantuit in America in anii 1916 si
1977 si a atins in New-York si imprejurimi 24.000 per-
soane in primul si 35.000 in al doilea an. In anul 1927
au fost epidemii in Germania cu 2700 cazuri, in Un-
garia, in special in Budapesta, cu mai mult de 252 ca-
zuri '), in Romania cu vre-o r500 de bolnavi, apol in
1929 in Elvetia si in Alsacia.

Epidemia de la noi din tara a inceput la sfarsitul
lunel Junie 1927 in Bucuresti cu 8 cazuri observate de
noi si in parte izolate in spital, in Iulie numarul a cre-
scut la 128, iar in August la 153 de cazuri pentru a
scadea din nou in Septembre la 38 cazuri, iar in De-
cembre la 3—4. Cele mai multe epidemii ajung la ma-
ximum in lunile de vara, cateodats, insa, poate ajunge
siin lunile de toamna sau chiar la doud epoci ale anu-
lui. Boala se limiteaza la zonele temperate si reci; in
zonele calde, ecuatoriale, lipseste aproape cu totul. Ca-
zurile sporadice se observa mai des iarna. Se propaga
obisnuit dealungul drumurilor mai importante, soselelor,
cailor ferate si cursurilor de apa. Epidemia din Bucu-
resti s’a propagat dealungul caiei ferate spre Pitesti,
dand focare importante in Costesti.si satele dimprejur.
Transmiterea directa prin contagiune este rarda, cu toate
ca in localitatile cu populatiune rara se poate urmdri
filiatiunea cazurilor. Ca sunt si persoane sandtoase carl
pot’transmite boala, .adevaragi purtatori de germeni, se
poate demonstra prin observatiuni de epidemiologie,
anume ca persoane dintr’un mediu epidemic mergand

1) Bokay si Vas ref. Rev. st. med. 1927, p. 963.
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in localitati vecine, trec boala celor cari au venit n
contact sau in mod experimental prin transmiterea boalei
la animale prin injectiunea mucozitatilor faringiene.
Acesti purtatori de virus joacd un rol mai Important
chiar de cat bolnavii, cari, obisnuit, nu mai circuld.

In orasele cu populatiune mai numeroasd, in cari
au fost cazuri sporadice sau epidemii de poliomielitd, se
imbolnavesec mai mult copiii mici. In localitatile de la
tara, unde populatiunea este rara si n'au fost cazuri
de paralizie infantila, se imbolnavesc relativ mai multi
adulti si cazurile de contaminare sunt mai frecuente.
Cazurile de contagiune directa sunt relativ rare in spital
sau in familii, in cari se iveste cate un caz. In epidemia
din 1927, din 202 copii din 56 de familii, nu au fost
de cat 5 cazuri de imbolnavire a 2 copii in aceeasi fa-
milie, desi cei mai multi locuiau in aceeasi camera si
dormeau chiar in acelasi pat cu bolnavul. Patru copin
sanatosi au stat cu mamele lor printre fratii lor bolnavi
cate 3 si 4 saptamani fard sa se imbolnaveasca. Pe de
alta parte am vizut si cazuri de contagiune mai rare,
copilul unei infirmiere care ingrijea de 3 luni bolnavi
de poliomielitd, mama unui copil bolnav, care capata in
spital boala etc. In orice caz, insi, infectiozitatea boalei
este mica. Focarele epidemice dintr’'un an sunt, de obi-
ceiu, scutite in anil urmdtori, tie ca este vorba de lo-
calitati mai intinse (Kling) sau de case in cari au fost
bolnavi (E. Muller). Aceste fapte de epidemiologie se
explica prin imunizarea, prin atingeri usoare, fard ma-
nifestatiuni aparente de boals.

Transmiterea boalei prin pulberi, apa de biut, ali-
mente s1 lapte este -posibild, dar exceptionald. Trans-
miterea prin insecte este exclusa in epidemiile de iarna,
totusi, in cazuri exceptionale, plosnitele ar putea transmite
boala. Cestiunea legiturei intre anumite epizootii la
caini, guzgani si gaini si poliomielita copiilor nu este
inca definitiv rezolvata. Virusul poliomielitic poate da,
prin inoculare, paralizii la caini, pisici, soareci si oi.
Boala atinge mai ales copiii mici din primii ani, chiar
din primele saptimani dupa nastere. Prima copildrie
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este cea mai periclitata. Cazurile noastre, tn numar de
326 se Impart, dupd varsta, inainte de implinirea unui
an 56 (cel mai. mici, de 4 luni), Intre 1 si 2 ani, 127,
intre.z $1 3 ani, 92, intre 3 si 4 ani, 39, 2 intre 4 si
5 ani, 6 intre 5 si 15 ani, 1 caz de 17 ani si 3 cazurl
intre 30 sl 40 de ani. Din aceast4 statistica se vede ca
96.3%, de bolnavi au varsta pana la 4 ani sl anume in
primul an 17,17°,, in al doilea 38,95, in al treilea
28,22 s1 in al 4-lea 11,969, ceeace corespunde aproape
cu toate datele celorlalti autori. In tarile in care n’a
mal fost paralizie infantils, impartirea dupa varsta este
cu totul alta. In Islanda in 1924 au fost 40%/, in varsta
de 5—15 ani si 27%, dela 15 la 65 de ani, din cauza
lipsei imunitatei capatate.

Numarul baetilor este ceva mai mare de cat al
fetelor.

Conditiunile constitutionale nu au nici un rol. Con-
ditiunile sociale fac ca copiii din familii mai bogate sa
fie mai des atinsi ca cei din conditiuni de trai mai rele.
Raceala si ostenelile, alte boale intectioase nu au alt
rol de cat de a sldabi si predispune organizmul. Nu
¢ nici o legatura intre vaccinatiune, sifilis si polie-
mielita. ;
S’au ridicat obiectiuni in contra contagiozitatei din
faptul ca se ivesc adesea cazuri sporadice fara sa dea
ocaziune la epidemii, cd nu se ivesc cazuri de conta-
giune in familii, In cari copiii traesc in promiscuitate
cu fratii lor bolnavi si ca in spitale nu s’ar observa
contagiuni de cat foarte rar. Dar aceste fapte se explica
destul de satisfacator prin receptivitatea mal micd pentru
poliomielita, prin aceea ca in familie se 'mbolnavesc in
acelasi timp copiii cari au receptivitate iar in spital se
aduc copiii in perioada de paralizie cand contagiozitatea
este scazuta. La acestea trebue addogatd si observa-
tiunea ca virusul poliomielitic are caracterul unul virus
care ataca organizmul Intreg st nu totdea-ur.la si sistemul
nervos, cum vom vedea la descrierea clinica.

Tinandu-se seamd de participarea la. simptome a
turburarilor aparatului respirator si a turburarilor di-
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gestive, trebue admisd tranzmiterea boalei prin secre-
tiunile catarale ale mucoasei respiratoare sau prin excrete
gastl‘ointestinale. Experimental s’a dovedit virulenta
acestor secretiuni. :

Etiologia

Agentul patogen al poliomielitel este inca necu-
noscut. Se pare, totusi, ca Flexner si Noguchi!) au reusit
sa-l cultive in lichid ascitic la care s’a adaogat o bu-
cata sterilda de rinichi normal de iepure. Microorga-
nizmul se prezintd ca niste corpurl ovoide de 0,15 si
0,30 ¢ asezati uneori I lanturi mici si crescand numai
in adancime, anaerob. Se coloreaza cu colorile obisnuite
si, dupa metoda Gram, ramane colorat. Trece prin fil-
trele cari opresc micrococul prodigios. Injectiunile cu
aceste culturi, dupa a 2o0-a transplantatiune, produc
la maimute un complex simptomatic intocmai ca injectiu-
nile de creer sau maduva dela copili atinsi de polio-
mielita.

Transmiterea. boalel la maimute, mentionatd mal
‘nainte, a inlesnit mult ‘cunoasterea boalel si a carac-
terelor virusulul. Microbul boalei se giseste, ca si vi-
rusul turbarei, in tot sistemul nervos, asa cid orice parte
din creer sau maduva poate trece boala la maimuté.
Injectiunea se poate face in nervi, intravenoass, intra-
cerebrald sau se poate da pe cale digestiva, cand trebue
0 cantitate mal mare de substanti. Pe orice cale s’a
facut infectiunea, virusul apare in mucoasa nasald, ta-
ringiana, unde se gaseste mai multe saptamani; ase-
menea In ganglioni si uneori in sange. Nu se gaseste
de cat exceptional in lichidul cefalorachidian. Daca ani-
malul a rezistat la prima infectiune, capits imunitate,
datorita anticorpurilor ce se gisesc in sange si carl pot
anula, in vitro, etectele virusului.

1) Berl. klin. Wschft. 1913 No. 37.
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. Incubatiunea, la maimute, tine dupa cercetarile lui
Romer?) cam 9 zile si jumatate, aceeasi durata pe
care am observat-o si noi la copil.

Tl-ansmiterea boalei la iepuri, sustinuta de unii
experimentatori, este negatd de cei mai multi. Expe-
rientele fdcute In ultimul timp cu animale tinere au dat
rezultate pozitive. :

Virusul poseda o rezistenta destul de mare afara
din organizm. In apa si in lapte ramane virulent mai
multe siptamani. Ca si virusul rabic se pastreaza bine
in glicerind si la temperaturi de—10 pana la—15° C. nu-si
pierde virulenta. La uscdciune rezisti 20 — 30 zile.
Sucul gastric si bila nu-l ataca. Caldura ’l omoars re-
pede, la 50—55" moare intr’o jumatate de ord, pana la
o ord. Apa oxigenatd, ipermanganatul de potasiu 19/,
'l omoara Intr'o ord. Preparatele de formol si de mentol
'l ataca energic.

Prin inoculari la animale si in special la maimute

(Macacus rhesus, sinicus si cynomolgus) se reproduce
intocmai boala observatd la copii, atat cliniceste cat si
din punct de vedere anatomopatologic. Nu se cunosc,
insd, fapte de infectiune spontana, chiar cand animalele
bolnave stau in aceeasi colivie cu cele sanitoase. Dupa
infectiunea intracerebrala, virusul se gaseste cum am
ardtat mai sus, in mai tot organizmul. La om s’a constatat
prezenta agentului patogen virulent chiar dupa 3 luni
si jumatate in maduva (Krauspe); in secretiunea nasala
si in scaune chiar peste 6 lunj, la convalescenti.
" Boala produsa la iepuri, casi anatomia patologica,
se deosebeste de a omului si maimutel; totusi nu se
poate nega transmiterea la aceste animale, Se pare ca
unele epidemil au fost insotite de epizootii, In special
la gainl. _

Wickman citeazd o observatiune a sa, in care
transmisiunea boalei s’a facut prin lapte. Poarta de
intrare a infectiunei este foarte probabil mucoasa naso-

faringiana.

1) Die epid. Kinderliahm. 1911, Berlin.
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Incubatiunea dureaza obisnuit, dupd constatirile
noastre 9——’10 zile. La maimutele infectate in mod ar-
tificial dureaza 7—1o0 zile, desi s’au constatat i durate
de 27 zile cand virusul a fost mai slab sau i doza
mai mica. Wickman a gasit la om uneorl 20 si chiar
33 de zile.

Simptome

Primele simptome, din observatiunile noastre, par
a se ivi chiar in momentul infectiunei. Posedam 4 ob-
servatiuni in cari febra si diareea au aparut brusc si
au durat numai o zi sau doud, odata cu varsaturi.si.
odata si cu usoara amigdalita, care a disparut in zilele
urmatoare; 10 cat copiil au fost considerati sanatosi,
pentru ca dupa 4 zile in 2 cazuri, dupa 5 si 7 zile in
celelalte 2 cazuri si apard din nou febra, ‘constipatiunea,
inapetenta, excitatiunea nervoasa generala dupa care a
urmat la 1, 2, 3 si 4 zile paraliziile. Credem mai logic
de admis primele simptome “ca semne ale infectiunei,
dupa cari a urmat incubatiunea st apoi fenomenele boalei
propriu zise, pentrucd, daci am  considera fenomencle
dela inceput ca dependente de boala insidsi, ar trebui
sa admitem o perioada de invaziune de 6, 7 si 11 zile.

Evolutiunea clinica a boalei se poate imparti in 4
perioade sau stadii: @) stadiul de invaziune, preparalitic
sau infectios, &) stadiul de paralizie, ¢) stadiul de invo-
lutiune sau regresiune a paraliziilor si &) stadiul difor-
mitatilor permanente (atrofii, deformatiuni si atitudini
vicioase).

Inainte de cunoasterea epidemiilor de poliomielits,
stadiul de invaziune era considerat ca un stadiu de
febra numai cu rare simptome speciale. Acum, ins3, se
cunosc numeroase simptome, cari arata o atingere a
organizmului intreg si, in ceeace priveste simptomele
din partea maduvei spinale, se poate vorbi mai mult
de o mielita acuta dituza (Etienne), Dintre toate simp-
tomele, cel mai constant este febra, care a lipsit in
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cazurile noastre numai de 2—3°/,. Obisnuit febra incepe
brusc si atinge din primele ore 39—40° scizand dimi-
neata urmdtoare si ridicandu-se din nou citre seari;
scdderea se face in lysis pana citre a 4-a sau a 5-a zi
cand dispare complet. Febra scade chiar in cazurile
grave, In cat o treime din cazurile letale erau apiretice.
Febra dureaza in general 4 —s5, adesea 7 — 8 zile, in
cazuri foarte rare a durat 12—15 zile.

Febra se ridica iar, daca se produce o agravare
noud a boalel. Daca sciderea febrei nu indica o usurare
a boalei, persistenta ei este un semn de gravitate.
Cateodata o febra usoars, neregulatd, se prelungeste
mal multe zile. Pulsul € mai frecuent si uneori aritmic.

In jumatate din cazurile noastre am observat in
perioada invaziunei sudori abundente pe toatd suprafata
corpulul sau numai in anumite regiuni. '

Ca eruptiuni nu am constatat decat sudamina si
miliara rosie pe fatd, in jurul gatului si in locurile cu
sudatiune abundenta pe torace, pe abdomen si membre;
o singurd datd un herpes. Mai rar am observat eriteme
difuze scarlatiniforme sau morbiliforme, localizate in
diferite regiuni, mai nici odata generalizate. :

Turburarile din partea aparatului digestiv sunt foarte
frecuente. In cazurile noastre au trecut de 85°%,. In
unele cazuri se constatd o amigdalitd eritematoasd, cu
rosatd difuza a mucoasei faringiane intregi, stalpi an-
teriori si posteriori, valul, omusorul si peretele posterior
al faringelui, cu prinderea ganglionilor submaxilari si cu
dureri in gat la copiil mai mari. Limba este de obiceiuy,
alba, saburala, copilul nu are de loc apetit si deseori
are varsaturi Constipatiunea se observa in 3/4 din
cazuri, mai rar diareea, care persistd un timp mai in-
delungat si uneori capatd o Intensitate care domina
intregul tablou clinic. Unii auton (Ed. _Miil.ler, Goebel })
gisesc mai des diareea de cat constipafiunea. Toate
aceste turburiri confirma cercetdrile lui Kling, Patterson

1) Hbch. d. Khik. v. Pfaundler u. Schlossmann, Leipzig 1931, vol. I,
pag. 546. .

Prof. Dr. M. Manicatide 27
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si Wernstedt?!) cari au dovedit cd mucoasa aparatului
digestiv poate servi ca poartd de intrare a virusului.

In afarad de ganglionii submaxilari si cervicali, tot
sistemul limfatic e prins, toti ganglionil sunt mariti,
chiar din aceastid perioadd a invaziunel.

Din partea aparatului respirator s’a observat ade-
seori bronchits, mai rar coriza. $i nol am gasit des
bronchits, in 3 cazuri pneumonie s1 bronchopneumonie.

In stadiul invaziunei sistemul nervos este foarte
des atins. Dela inceput se observd dureri in membre,
dureri de cap nu prea intense, iperestezii ale pielei in
regiunile unde vor apare paralizii, dureri la presiune
pe nervi si pe muschi, convulsiunile generale sunt ex-
trem de rare, dureri vii la miscari, luate cateodata drept
dureri articulare, reumatice, sguduituri musculare in
diferite regiuni, de multe ori precedand paraliziile. Dese
ori semne de iritatiune meningiana cu dureri de cap,
varsaturi, intepeneald a cefei si a regiunei lombare cu
dureri cateodata destulde vii, uneori semnul lui Trousseau
(dermogratizm).

.Semnul lui Kernig, in marea majoritate a cazurilor,
a tost negativ, daca ’l deosebim, cum trebue, de inte-
peneala dureroasi a coloanei vertebrale si aci suntem
de acord cu Walgreen, care giseste asemenea rar
semnul lui Kernig. Durerile neuritice se observa mai
des la inceputul fazei de paralizie. Alteratiuni ale func-
flunei sfincterelor am gasit numai in 89/, din cazuri si
anume de 4 ori retentiune de 3 ori incontinents de
urind si de 3 oriincontinents de materii fecale. Ca stare
generald se observa uneori o excitatiune cu neliniste
alteori, din contra, stare apatica cu depresiune si. som-
nolenta care dureazi uneori zile intregi; delirul este
foarte rar.

Sangelfz arata uneori leucopenie (Ed. Miller), mai
des .am gasit 'le.:ucocitoza. Reactiunea Wasserman poate
fi uneori pozitivd, fara si fie vorba de sifilis. In mai
bine de 35 cazuri am gisit-o negativa, cand a fost po-

1) Erg. d. inn, Med. 1924.
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zitiva (In 3 cazuri) era vorba de un sifilis congenital
pe langa 1nfegt1unea poliomielitica. Iuteala sedimentarei
globulelor rosii este normali,

In lichidul cefalorachidian, care vine totdeauna cu
presiune mare si este de cele mai multe ori limpede,
se gasesc celule mai multe, dela 5 pana la mai multe
sute pe mmc., cu predominenta limfocitelor. In unele
cazuri lichidul este turbure, chiar purulent, cu multe
leucocite polinucleare fara microbi, ceeace ar impune
ca o meningita. Uneori se observa si coagulatiuni fine
sau In masd. Reactiunea Pandy si Nonne-Apelt mai
totdeauna pozitiva si durand si dupa perioada paralitica.
Cantitatea zaharului este normala sau marita. Curba
coloidelor nu aratd nici un rezultat constant.

Durata stadiului de invaziune este obisnuit de
2—3 zile, mai rar de 4 zile, in foarte rari cazuri de
5—7 zile si cu totul exceptional (0,94%,) peste 10 zile.

In rezumat, simptomele stadiului preparalitic pot
avea uneori caracterele unei gripe si alteori ale unei
turburari gastrointestinale. '

Aceste simptome pot f1 asa de atenuate in cat
trec neobservate si boala incepe deodats, in plina sa-
natate, cu paralizia (paralysis of the morning a lui
West, paralizia de dimineatd), desi poate apare si in
cursul zilel

Perioada paraliziilor. De obiceiu paralizia se insta-
leaza brusc, rareori este precedata de cateva sguduituri
musculare sau tremurituri in regiunile ce se vor para-
liza. Uneori paralizia apare cu incetul si merge progresiv
cateva zile. Am vizut adesea tn formele ascendente,
paralizia precedats de sguduituri ascendente asemenea,
precedand cu cateva ore paralizia, Aceste sguduituri
sunt semnul unei iritatiuni care precede distrugerea
centrilor nervosi medulari. Distributiunea paraliziilor co-
respunde acestor centri. Simptomeie generale scad in
intensitate si febra scade asemenea cu inceputul para-
liziei. In cazurile noastre, paralizia a apdrut in mod
brusc In 65°,, progresiv in 35°, si foarte Incet progre-
siv in foarte rari cazuri, tapte observate mai ‘nainte $i
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de Vulpian. Paralizia este tlasca, atinge mai ales mem-
brele inferioare, trunchiul, mai rar membrele superioare
si mult mai rar muschii inervati de nervii cranieni. In
scurt timp, de la cateva ore panala o zi doud cel mult,
paralizia ajunge la cea mai mare dezvoltare. La copiii
mici paralizia nu se observd deodata si se manifesta
printr'o scadere a tonicitatei muschilor si o scddere pana
la disparitiunea reflexelor patelare. Paralizia muschilor
trunchiului se manifesta printr’o imposibilitate de a sedea
si de a se scula, a muschilor abdominali printr’o proe-
minenta flascd a unei parti a abdomenului. In perioada
paraliziei incipiente se observa des turburari anovezi-
cale, ‘cari trec foarte repede si sunt considerate ca o tur-
burare functionald.

In primele zile de paralizie, iritabilitatea electrica
si cea mecanica a nervilor si a muschilor este marita..
Curand iritabilitatea faradica scade si dispare, dispare:
asemenea sl escitabilitatea mervilor la curentii galvanici.
Escitatiunea directa a muschilor produce sguduituri lente:
vermiculare si'formula fiziologica este inversata, muschii
devenind mai sensibili la polul pozitiv (reactiunea de
degenerare a lui Erb).

., Reflexele profunde, tendinoase, rotulian, achilean,
sunt -abolite, afara de cazul cand muschii respectivi nu
sunt” atinsi de paralizie. Retlexele rotuliane pot fi chiar:
exagerate cand membrele superioare sunt paralizate,
far” cele inferioare nu, printr'o atingere de vecinatate a
faslqor piramidale, in formele meningitice si in perioada
de’ inceput a paraliziel. Cateodats chiar reflexul plantar
a_lx'-lm‘ B%lblﬁSl?i_" poate fi pozitiv. Celelalte reflexe super-
ficiale, ale pi€lei, sunt conservate in regiunile in cari
muschii nu sunt paralizati, dispar complet in tetraplegii.
. In ceeace priveste localizarea paraliziei, membrele
mfer.roa,rq_sunt mal des atinse, in 4 cincimi din cazuri
dupa unii’ autori (Ed. Maller 1) 78,69/, (Wernstedt %),
in 'epldemla"'studlaté.l de noi 83°/, 3. Chiar in cazurile

1)'l. ¢ Springer 1910.
.2). L ¢. Erg. inn, Med. 1924. . '
.3)‘ Mamcagde, Bratescu, Rusescu, 1. ¢. Zschr. f. Khkd: vol. 48.
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experimentale, la maimute, predomina paralizia membre-
lor inferioare. In ordine de frecuenta urmeaza paraliziile
membrelor superioare si inferioare, tetraplegia, mono-
Plegia brachiala, emiplegia. Paraliziile de origina spi-
nala reprezinta 87°/, din cazurile noastre. Muschii cefei
au fost foarte des atinsi, mai ales in perioada incipi-
entd a boalel. Copiii nu pot ridica capul de pe pern,
cand sed in sus nu-l pot sustine in cat capul cade in
toate partile (téte ballante). Aceasta paralizie se ame-
lioreaza repede si dispare in 1o—15 zile. Paralizia
aceasta a fost foarte frecuents in cazurile noastre, peste
58%,. In multe cazuri am gasit si o rigiditate a cefei
(619/,) care dispare tot asa de repede. Semnul lui Kernig
numal in 19,4°%,. Rigiditatea dureroasi a coloanei ver-
tebrale in total in 4 cazuri, rigiditate care dispare in
baie calda. Semnul lui Brudzinski a fost pozitiv in 9,5/,
.din cazurile noastre. Pseudohernia sau eventratiunea
partiald am intalnit-o in 5 cazuri si anume o data bi-
laterala si in partea superioard a abdomenului si de 4
ori unilaterald, 2 in partea superioard si 2 in partea
inferioara a abdomenului.. Diafragmul poate fi paralizat
de o parte sau de ambele parti si viata copilulul este
periclitatd. Muschii inspiratori teracici pot fi asemenea
atinsi. -
Foarte des am constatat turburdri vazomotorii,
anume cianozd, sudori abundente, vazodilatatiune cu tem-
peraturd locala scazuta. _
Turburarile de sensibilitate, despre cari am vorbit
la perioada preparalitic4, se atenueaza si dispar repede,
in cat nu mai raman decat in rare cazuri dureri in re-
giunile paralizate. _ . _ .
Inteligenta ramane neatinsa $i, chiar in cazunle
terminate cu moartea, constiinta ramane clara panila
sfarsit, . X :
Durata perioadei paralitice este scurtd. Chiar din
primele ore ale intinderel maxime a paraliziei incepe
retrogradarea) restrangerea 1€1. Uneorl restrangerea pa-
raliziei incepe mai tarziu, dupd 1—2 sdptamani. _Lq in-
ceput se face mai repede, apol din ce in ce mai incet,
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incat se vad reveniri ale miscarilor unor muschi chiar
dupd un an. o .

Perioada regresiunei paraliziilor. Motilitatea mus-
chilor revine in unele grupe musculare destul de repede,
in alte grupe dupa 3—¢4 sdptamani $1 progresiv. In ace-
lasi timp reapare contractilitatea electrica. Muschii a
caror contractilitate faradica nu reapare dupa 2 luni,
raman definitiv paralizati. Experienta noastra in aceasta
privinta ne-a aratat ca se pot deosebl In aceastd perl-
oada, cum au observat cei mai multi autori, doud
faze, una mai scurta de 4—6 sidptamani, in care reve-
nirea la starea normala a muschilor se face dintr’o zi
in alta si alta mai lunga, pana la 2 ani, in care unele
paralizii pot regresa cu incetul, pe nesimtite. Foarte
rar am vazut cazuri ‘'de restabilire completa, de dispa-
ritiune fara urma a paraliziilor in timp de 4—6 sapta-
mani. De cele mai multe ori se produce o ameliorare
insemnatd, dar paralizille nu dispar complet.

Regresiunea paraliziel este anuntata prin reapari-
tiunea retlexelor tendinoase si cresterea tonicitdtel mus-
culare. Cateodatd revenirea miscarilor este insotitd de
tremurdturi si de sguduituri fasciculare in muschi. Cei
cari raman definitiv paralizati sunt moi, flasci, cu tem-
peratura scdzuta si se atrofiaza repede. Intre reactiunea
electrica de degenerare si intre starea muschilor nu este
totdeauna legatura stransa care se credea mai ‘nainte;
uneori este motilitate musculard mai mare si reactiune
de degenerare, alteori sunt paralizii persistente cu toate
ca reactiunea electricd se pastreaza normala mai multe
saptamani. :

Cu revenirea miscarilor se precizeaza din ce in ce
grupele musculare sau muschii cari raman definitiv pa-
ralizati. Toti muschii pot fi atinsi de paralizie, dar unii
mai des ca altii, astfel, la membrele inferioare tricepsul,
tibialul anterior, extensorii degetelor, extensorul dege-
tului mare si peronierii, la membrele superioare deltoi-
dul singur.sau impreuni cu bicepsul, brachialul anterior
s1 supinatorii, alteori mai mult extensorii. Uneori numai
unele fascicule ale unui muschiu sunt paralizate, asa,
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fascicula claviculara a trapezului, inervati de spinal,
nu 1a parte la paralizia muschiului respectiv, fasia clavi-
culard a deltoidului se paralizeaza odati cu marele din-
tat anterior, iar portiunea posterioard cu supra si sub-
spinosul.

Fixarea regiunilor paralizate si revenirea miscarilor
In celelalte grupe de muschi fac imposibile anumite
miscari si determina atitudini particulare.
~Daca bolnavul este neingrijit, se produc atitudini
vicloase permanente, retractiuni tendinoase, ale ligamen-
telor articulare si atrofii musculare. Regiunile paralizate
au temperatura locala scizutd, segmentele de membre
raman in urma ca dezvoltare, asa ci claudicatiunea
se accentulazd cu cat copilul creste, membrul inferior
sanadtos desvoltandu-se normal, iar cel bolnav ramanand
in urma, se mdareste diferenta intre lungimile lor.

Perioada diformitifilor permanente este caracteri-
zata prin prezenta paraliziilor flasce ale muschilor, prin
atrofia lor si prin atitudini vicioase. Atrofia musculara
apare uneori din prima lund dupd instalatiunea paraliziei,
dar mai des in cursul lunei a doua. Atrofia este mai
accentuatd decat dupd sectiunea unui nerv sl are un
mers rapid, asa ci in 6--g luni transforma muschiul
intr’o lama fibroasa. Cateodatd atrofia musculara este
mascata de adipoza subcutanatd (Landouzy). Reactiu-
nea la curentii electrici scade progresiv pandla dispa-
ritiune completd. Tot astfel si contractilitatea idiomus-
culars, care este uneori crescutd la inceputul paraliziei. -
Atrofia atinge in mod inegal oasele, ligamentele si pielea.
Se vede adeseori o oprire in desvoltare, o scurtare a
oaselor unui membru sau unui segment, a manei sau
piciorului, o scadere in grosime cu fragilitate mai mare,
fara sa fie in raport cu atrofia musculara. Aparatul k-
gamentos al articulatiunilor din regiunea bolnava este
adesea partas la procesul de atrofie, de unde rezulta o
lipsa de coaptatiune a suprafetelor articulare, o mobili-
tate mare si o tendinta la luxatiuni spontane. Pielea
este ingrosatd, atinsd de adipozd, mal deseori subtiata
si neteda sau acoperiti de par mai des, mai lung decat
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in partea sanatoasd, supusa la racire, la rosatd, mar-
morata, cianoticd, uneori edematiatd, vanata, cu pete
purpurice, mai vulnerabils, capatand usor, dupa cel mai
. mic traumatizm, ulceratiuni atone, echimoze; dupa un
frig usor, degerdturi; in locurile expuse la frecaturi sau
presiuni se formeaza ingroseri, calozitati. Adeseori se
observa iperidroza.

Diformitatile surit variabile ca aspect. Rezulta din
actiunea mai multor factori: contractura muschilor an-
tagonisti, cei paralizati ne mai avand tonicitate, gravi-
tatea obliga membrul paralizat s ia anumite pozitiuni,
apasarea greutatei corpului sileste membrul paralizat sa
la alte pozitiuni decat cele obisnuite, scurtarea muschi-
lor contracturati, scleroza lor (Erb), scleroza periarticu-
lard rezultata dupa Blocq din ruperea unor fibrile din
tendoanele periarticulare 'sub  influenta tractiunei mus-
chilor sanditosi. Cu toate acestea paralizia ramane flasca,
muschii moi, reflexele tendinoase abolite, mobilitatea exa-
gerata a segmentelor paralizate, cateodata extrema si
in toate directiunile (jambe ‘de polichinelle). Diformita-
tile cele mai comune se observa la membrele inferioare :
picioare strambe paralitice, in special piciorul equin, din
cauza paraliziel extenzorilor. Gamba este subtiati, coapsa
in usoara flexiune pe basin, coloana vertebrald prezinta
curbe de compersatiune, basinul inclinandu-se spre mem-
brul scurtat.

Uneori piciorul lat este singura ramasitd a unei
paralizii infantile. Paralizia ambelor membre inferioare
sileste copilul sa umble numai cu mainile, fie ca are
sau nu un aparat ortopedic. Luxatiunile congenitale ale
femurului sunt datorite uneori paraliziei infantile. De-
viatiunile accentuate ale coloanei vertebrale, mai ales
scoliozele, unele diformitati ale mainilor sunt foarte
variate.
~ Pe radiogratii oasele sunt mai subtiri, cu dispozi-
tiunea lamelelor osoase diferita de starea normala, cu ri-
dicaturi la insertiunea muschilor sanaitosi.



FORME CLINICE - 495

Forme clinice

Forme abortive. Wickman a avut meritul sa atraga
atentiunea asupra unor forme clinice de boala lui Heine-
Medin, in cari paraliziile sunt foarte usoare sau lipsesc
cu totul, toatd simptomatologia reducandu-se la feno-
mene de infectiune. Aceste forme sunt foarte frecuente,
desigur mai frecuente decat cazurile insotite de para-
lizie. Am avut sl noi ocaziunea sa tratam mai multe
cazurl de acestea in cari, ca fenomene de paralizie am
observat numai pareze trecitoare, numai disparitiunea
pentru cateva zile a reflexelor rotuliene si deseori nici
aceste semne- din partea sistemului nervos. Fara ’ndo-
iala ca in afara de epidemii aceste cazuri nu pot fi re-
cunoscute. Simptomele se aseaméani cu ale gripei, dar
s1 cu perioada de invaziune a paraliziei infantile. Boala
incepe cu febra mare, varsaturi, turburari digestive,
usoara angina sau fenomene de iritatiune meningiana,
dureri in membre, oboseald mare. Uneori slabiciunea
trecatoare In membrele inferioare, oboseala, ipotonia,
alteratiunea lichidului cefalorachidian, aparitiunea in ace-
easi casd si in acelasi timp de cazuri cu paralizii, pre-
zenta in sange de anticorpuri in contra virusulw polio-
mielitei, aratd natura boalei. Tocmal aceste cazurl au
facut pe cei cari au observat epidemiile de boala lui
Heine-Medin sa o considere ca o infectiune generala,
care numai uneori se localizeazi si pe sistemul nervos,
dar mai deseori ramane cu caracterele unei boale in-
fectioase generale, care da imunitate si prezerva in
acest mod de alte imbolnaviri.

Forme spinale. Dintre formele cu leziuni ale cen-
trilor nervosi sunt cele mai frecuente. In epidemia din
1927, din 280 cazuri observate de noi au fost 87%, cu
aceasta formi. Forme spinale pure sunt relativ mai
putine (73%,), des combinate cu alte forme ajung chiar
la 91%,. Un sindrom clinic particular in_fprme}e spinale
este paralizia ascendenti acutd, paralizia lui Landry,
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care se complicd cu fenomenele bulbare din forma cli-
nica urmatoare. .

Forme bulbare-pontine, bulbo-protuberantiale, pure
am avut 79/, iar combinate cu forma spinald am avut
189/,. Se pot deosebi intre aceste forme unele usoare,
cari ating putin aparatul respirator si altele grave. In
forma usoara bolnavii prezinta mai des paralizii faciale
uni sau bilaterale cu caracterele unei paralizii periferice,
asa ci unii autori (Bessau) considera ca in timp de epi-
demie paraliziile faciale, zise reumatice, nu ar f1 decat
forme usoare ale boalei Heine-Medin. Mai rar se ob-
serva paralizii ale marelui ipoglos, ale oculomotorului
comun, ale motorului ocular extern, a ramurei motoare
a trigemenului, ale faringelui si valului palatin. Bolnavi
au o usoara dispnee, respiratiune Cheyne-Stokes. Ca
urmare a acestor paralizii, strabizm, fotofobie, nistagmus,
dificultate la inghitire (am avut 10 cazuri). In forma
grea se paralizeazad pneumogastricul si centrul respirator
si cel cardiac, bolnavii sucomba repede. Cand este com-
binata cu forma spinala, de cele mai multe ori ia forma
ascendentd, care pune 7—8 zile, uneori un timp mail
scurt pentru a ajunge la sfarsitul letal. Am avut cazuri
la cari se putea urmdriord cu ord progresul paraliziei
s1 moartea venea in 3 zile; in alte cazuri mersul era
mai lent. In putine cazuri paralizia s’a oprit dupa ce
a atins membrele inferioare, superioare si usor si cen-
trii respiratori,. Am avut 26 de cazuri din forma as-
cendentd a lui Landry, de 4 ori paralizia a fost des-
cendents, incepand cu fenomenele bulbare. De 8 ori
bolnavii s’au vindecat, 18 au sucombat. Un bolnav a
sucombat dupa 2 luni si jumatate.

Paralizia facialului in epidemia noastra a fost fre-
cuentd (peste 15°,), mai frecuenta decat in alte epidemii
(Wickman 6,4%/,, Muller 13°/, si Medin aproape 14%,);
uneori a fost izolata (1/3) si’ destul de aparenta pentru
a putea i1 diagnosticata la distanta. Alteori a fost aso-
Clatd cu alte paralizii, mai ales spinale si bulbare.

Turburarile respiratoare se observa asemenea foarte
des in- aceasta forma a paraliziei infantile. Laringele
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poate fi paralizat si bolnavul devine afon sau se para-
hz_eaza numai abductorii coardelor vocale si se produce,
prin contractiunea antagonistilor, o strimtare a glotei si,
deci, O Inspiratiune grea si sgomotoass, Insotitd de o
depresiune suprasternald. Vocea este schimbata, devine
mai slaba, plangitoare, ca o soapta, prelungita, cuvin-
tele rare si scandate in paraliziile laringiane. Am avut
5 cazuri din prima form4 si 12 din a doua. Afonie com-
pleta s’a produs In 10 cazuri, din care in 2 a disparut
in 48 de ore, revenind vocea mai slaba, apoi din ce in
ce mal tare. Paralizia muschilor respiratori se poate
produce numai de-o parte, emiplegia respiratoare a lui
Schiff si Girard. Alteori paralizia muschilor toracici este
bilaterala si bolnavul respira numai prin miscarile dia-
fragmului. Cand si diafragmul este pareziat se observa
o zguduitura a peretelui abdominal la sfarsitul inspira-
tiunel sl inceputul expiratiunet din cauza scaderei brusce
a tonicitatel diafragmului dupa incetarea contractiunei.
Odata cu aceste turburari bolnavii au o expresiune de
anxietate, nirile se dilata la fiecare inspiratiune, gura
este trasa in-ambele laturi, buzele se intind inainte ca
pentru a sorbi aer; maxilarul inferior este propulsat la
fiecare inspiratiune si capul este inclinat inapoi, muschii
suprahioidieni ridica laringele, cand capul nu mai poate
fi pus in extensiune. Toate-aceste turburdri sunt sus-
ceptibile de reparatiune.

Forme cerebrale, encefalitice, au fost observate mai
’nainte de v. Strumpell sub forma de emiplegie spasticd,
"mai in urma de Harbitz si Scheel ?). S’au gasit leziuni
analoage cu cele din maduva In centrii motori cerebrali.
Ed. Maller si Romer au . g#sit in sangele adultilor cu
emiplegii spastice din copilarie, anticorpuri In contra
virusului poliomielitic. Cu toate acestea forma cerebrala
e rara. S’a descris si participarea cerebelului cu feno-
mene de ataxie. - ) _

Forme meningitice se observd mai des, chiar in afara
de cazurile cari incep cu simptome de meningitd $1 apot

1) Christiania, r9o7.
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evolueazd cu o formd spinald. Am avut mai multe ca-
zuri (6) In carl fenomenele meningitice dominau tabloul
clinic, fira sa apara paralizia sau apdrea cu o forma
usoard in cat cazurile puteau fi clasificate intre formele
abortive. Simptomele meningitice se modifica In 3—4 zile
si bolnavii intrd in convalescentd. Intr’un caz, cu lichid
cefalorachidian turbure, culeucocite polinucleare, dar fara
microbi, lichidul s’a clarificat si au aparut simptome de
paralizie bulbara. N

Forme mai rare. Forma mesocefalica, un singur
caz, observat impreuna cu D-1 prof. Marinescu, prezenta
tremuraturi, rigiditate musculara, cari au disparut in
vre-0 12 zile, la un copil care avusese mai ’nainte o
paraplegie de care fusese aproape vindecat. O ‘alti
forma rara este cea polinevritica, mai exact cea ase-
mandtoare cu polinevrita, descrisd de Medin si Wick-
man, dar care nu prezinta alteratiuni ale nervilor ci
leziunile obisnuite ale poliomielitei, cu inflamatiune me-
ningiticd la radacinile posterioare si, ca efect simptoma-
tologia speciala, dureri dealungul nervilor, simetrice,
spontane sau la presiune, turburari de sensibilitate, dureri
sciatice.

Forma sporadici a paraliziei infantile nu difera de
cea epidemica. Daca se cautd cu mai multa atentiune,
se gdsesc in jurul cazului.respectiv imbolnaviri usoare
carl fac legatura intre diferitele cazuri observate intro
localitate, asa in ¢at aceste cazuri nu sunt asa de izolate
cum s’ar parea la prima vedere. De altfel, cum am vazut
la etiologie, s’a dovedit (Netter si Levaditi, Romer si.
Muller)- existenta anticorpurilor pentru virusul poliomie-
litic in sangele acestor bolnavi. Formele clinice in aceste

cazuri pot fi tot atat de variate ca si in forma epide-
micd. :

Mers. Durati. Terminatiune

In ceeace priveste mersul, evolutiunea boalei se
vede din descrierea clinica de mai ’nainte. Pana la
40—60 zile de la inceputul boalei am avut 20°/, vin-
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decari complete, 509, ameliordri insemnate cu putine
resturi de paralizii sau pareze si in 30°%, paralizii mai
intinse $i mai accentuate. Diformitatile permanente, cari
raman dupa ultima perioadd de evolutiune a boalei se
mal pot uneori ameliora, Am avut ocaziunea si vedem
si recidive in 3 cazuri la intervale mai lungi;  recade-
rile In timpul evolutiunei boalei sunt mai frecuente.
Durata, cum am vazut, intr'o cincime din cazuri
este de 3—6 saptamani pand la vindecare completa. In
mai putine cazuri este de mai multe luni pana ce pro-
cesul de vindecare sau de ameliorare se opreste; iar
in cazurile cu diformitati permanente, durata este cat
viata Intreags, uneori cu diformitati mai mici, alteort
mai mari. Terminatiunea cu moartea este variabila dupa
epidemii, asa, in NewYork a fost in 1907 de 5%, iar
in 1916 de 26°,; in Chicago, In 1916, 15°,, in 1917,
32%,. Wickman gaseste intr'o localitate 409/, intr'alta
in acelas timp 10°,. In cazurile noastre din spital am.
avut 17.05%%,; in orasul Bucuresti 14°,, in toatd tara
mortalitatea a fost de 10.15%,. Este interesant de vazut
in cartile ceva mai vechi de boale de copn cum este
pusa la indoialda moartea in urma paraliziel infantile.

Anatomia patologica

Procesul anatomopatologic este o inflamatiune, pen-
truca se vede cu ochiul liber o iperemie Intensd, cu
emoragii in substanta cenusie din coarnele _ante_r.ioare
ale maduvei mai ales in umflatura lombara si cervicalg,
unde se vede la microscop o vasodilatatiune cu exsu:
datiune si gramadire de celule in jurul venelor si capi-
larelor. )

Am avut ocaziunea si facem peste 20 de necropsi
cu cercetari anatomopatologice controlate si In mare
parte descrise deadreptul de d-l prof. Marinescu.

Sistemnul limfatic esté mai ales atins. Mucoasa fa
ringelui prezinta o ipertrofie a foliculilor si a amigdalelor.
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Ganglionii limfatici ai gatulu, al media.stinu_lui. si mai
ales cei mezenterici sunt mariti, congestionati §1 uneori
chiar emoragici. Reteaua limfatica a mezenterului, aproape
de insertiunea pe intestin, este bine desinata, foarte
vizibila. Placile lui Peyer ipertrotiate, mucoasa atinsa
de catar, cu mici eroziuni emoragice. Splina in stare
de ipertrofie acuta, cu foliculii lui Malpighi mariti. Fi-
catul degenerat gras in mod discret si congestionat. In
celelalte organe putinid degenerare turbure, mai ales in
miocard si rinichi, in afara de turburarile accidentale,
cum a fost edemul pulmonar acut intr'un caz mort cu
paralizie bulbara. La microscop se vede in mucoasa
Intestinala o enorma proliferatiune a foliculilor limfatici
cu degenerare grasi a celulelor reticulo-endoteliale.

In centrii nervosi am gasit adeseori o necroza emo-
ragica distrugand complet substanta cenusie. Chiar in
creer am constatat emoragii destul de vizibile macro-
scopiceste. Leziunea caracteristica, insa, se vede in ma-
duva spinarei, In coarnele anterioare si in substanta
albad din vecinatate, care este edematiats, intiltratd si
uneori colorata putin in rosu palid.

Cercetarea microscopicd a nevraxului ne-a aritat
alteratiuni considerabile, pe cari'le vom descri intaiu
<a localizare si apoi ca leziuni istologice.

In ceeace priveste topogratia leziunilor, reactiunea
meningelor este constantd. In cazurile acute aceasta
reactiune consta intr’o infiltratiune cu limfocite si poli-
nucleare si adesea emoragii. In cazurile mai vechi, po-
linuclearele devin din ce in ce mai rare si apar celule
plasmatice si monocite. In acelasi timp o iperplazie a
tesutului conjunctiv. Procesul este mai intens in partea
anterioard a maduvei si patrunde in santul anterior. La
baza creerului, mai ales in regiunea infundibulara si
pedu(lculara, existd o reactiune meningiana intensa, com-
Pparaflv cu aceea de pe convexitatea creerului, unde
vasele cari patrund in substanta nervoasa si tesutul
septurilor dintre circumvolutiuni abia daca sunt infiltrate
Inmod discret ; tot asa de putina inflamatiune in regiunea
protuberantiala, in raport cu regiunea bulbarz'si medulara.
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Tecile cari inconjoara vasele sunt formate, la inceput,
de polinucleare, dintre cari unele au leziuni particulare,
cu nuclei slab colorati si mici emoragii. Mai tarziu pre-
domina mononuclearele, celulele plasmatice si monoci-
tele. Deseori am gasit si polinucleare eozinotile. In pro-
cesele mai vechi se gasesc tecile perivasculare formate
de numeroase corpuri granuloase. In cazurile foarte
vechi, de 2—3 ani, leziunile perivasculare lipsesc aproape
complet. Vasele din regiunea podisului celui de al 4-lea
ventricul si din jurul apeductului lui Sylvius prezinta
asemenea leziuni mult mai intense ca in peretil celor-
lalti ventriculi, afard de cel tuberian, in care leziunile
pot fi asemenea foarte pronuntate. Se poate zice, deci,
ca propagatiunea inflamatiei, ca patrunderea virusului,
se face pe doui c#i, prin vasele meningelor si prin ale
ependimului, |

Se observd, in acelasi timp, leziuni interstitiale di-
fuze sau in focare, cari in méaduva spindrei formeaza
nodulii poliomielitici caracteristici. Wi

La nivelul tuberculului cenusiu. (tuber cinereum)
exista in cele mai multe cazuri o infiltratiune nu numai
perivasculard dar si-difuzd sau constituind focare sau
noduli in diferiti centri ai acestei regiuni, ale cadror
celule nervoase sunt prinse sidistruse-in- mare parte.
Leziunile maxime se gasesc in samburele ventral al
tuberului si_in cel paraventricular si scad cu cat ne
departam spre stratul optic si samburii centrali. Leziu-
nile sunt aproape absente in putamen si globus pallidus,
ceva mai aparente in regiunea paraventriculard a stra-
tului optic. Celulele din pallidus sunt bine conservate,
afara de o usoard dezintegrare. ferica, asa -ca se deo-
sebesc bine de leziunile din encefalita. .

Cornul lui Ammon si insula nu prezinta decat o
usoara meningita si se deosebeste astfel de. ceeace se

gaseste In turbare. o . :

‘In regiunea pedunculara leziunile se aseamdna cu
cele din encefalitd. In 11 din 20 cazuri s’au constatat
leziuni vasculare si leziuni considerabile uneorl in sub-

stanta neagra a lui Sommering. La copiii mai mari si
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la un adult era o dezintegratiune a celulelor cu mela-
nind cu totul comparablla cu a encefalitei epidemice.
Productele acestei dezintegratiuni se gisesc in celulele
microglice si nevroglice vecine, cari formeaza adesea
noduh melaninofori. “Se gisesc, in acelasi timp, leziuni
in tuberculii quadrigemeni si in samburii oculomotorului
extern, carl explica strabizmul convergent ramas defi-
nitiv in unele cazuri de paralizie infantila.

‘Cu cat ne coboram spre protuberantd, leziunile
devin mai discrete, cu predilectiune pentru locus coe-
ruleus si substanta reticulata vecind (samburele anterior).
In regiunea bulbara se gasesc, pe langa leziunile vas-
culare, noduli risipiti-si 1nﬁ1trat1une difuza foarte pro-
nuntatd in nucleul oculomotorului extern, al lui Deiters
si Bechterew, al substantei reticulate cenusi, de aci
trece in cerebel, in nucleii dintati si altii. Nucleul fa-
cialului este atins uneori, nucleul motor al trigemenului,
apoi in partea de jos a bulbului se gasesc aceleasi le-
ziuni, mai ales in regiunea retroolivara.

" In maduva se gasesc aceleasi leziuni vasculare pa-
trunzand- din meninge, apoi o infiltratiune interstitiala
difuza si formatiune de noduli, cari ating mal intens
substanta cenusie din coarnele anterioare. Leziunile
acestea pot ti mult mai intense de cat in ramurile ar-
terel spinale anterioare, dar intinderea lor este in raport
cu numarul ramurilor sulco-comisurale atinse, Cand sunt
mai putine, avem leziuni parcelare, adica mici focare
diseminate in coarnele anterioare si posterioare, in ra-
port cu vasele radiculare. Nodulii pohom1e11t1c1 asupra
cdrora insista d-l prof. Marinescu, daca nu sunt leziunea
specifica, sunt de sigur caracteristice pentru poliomielita
copiilor si cea experlmentala a maimutelor. In structura
lor intra celulele nervoase rau colorate, cu prelungiri
palide, uneori complet disparute, multe celule polinu-
cleare si, intr'o fazi mai inaintats, macrofage cu vacuole
in cari se gasesc resturi din celula nervoasa digerata.
Procesul prlmltlv este vascular, interstitial, care produce

apoi necroza celulelor nervoase si dlstruoerea lor de
macrofage, cu toate ¢ pe alocurea procesul de distru-



ANATOMIA PATOLOGICX 433

gere a celulelor nervoase este mult mai intins in raport
cu l.ezmnile interstitiale, ceeace a facut pe unii patolo-
gistl sa se intrebe daca nu cumva procesul parenchi-
matos nu precede procesul inflamator interstitial. In
infectiunile experimentale la maimute, Ed. Miiller si Romer
au gasit adeseori celulele nervoase distruse direct, fara
interventiunea inflamatiunei interstitiale.

Dupa perioada acuta, in stadiul de cicatrizare, daca
distrugerca a fost intinsd, cornul anterior apare mai mic
si-mai Infundat, pe sectiune, daca a tost numai o parte
atinsa, se produce asimetrie prin formatiunea unei cica-
trice, ceeace se numea mai 'nainte atrofia coarnelor
anterioare. In acelasi timp se atrofieaza cordoanele albe
din jurul cornului si radicinile anterioare.

Examenul microscopic, in perioada inceputului ci-
catrizatiunei, aratd fenomenul de neuronofagie a nodu-
lului poliomielitic. Macrofagele sunt lainceput mielinofage,
apol transforma mielina in lipoide si absoarbe si lipoidele
din degenerarea celulelor nervoase. Apoi macrofagele
se Imping in peretele vascular siin locul lor apar celule
de microglie si celule fibroase de cicatrice. D-1 profesor
Marinescu giseste i celulele degenerate scaderea can-
titatei oxidazelor, ca efect al acesteia invaziunea poli-
nuclearelor si granulatiuni de glicogen in nodulii po-
liomielitici, ceeace ar explica iperglicorachia din cursul
poliomielitel. .

In afara de nodulii poliomielitici, se gasesc noduli
asemanatori cu cei descrisi de Babes in turbare, formati
de cate o celula nervoasa, mai mult sau mai putin al-
terats, Inconjuratd de un mare numdr de elemente va-
riate, ca limfocite, monocite, microglie si cateva poli-
nucleare. Apoi, alte formatiuni tara legatura cu neuronul,
formafe din microglie cu un aspect mai difuz sau mai
strans formate din monocite si limfocite. _

Cilindrii axili si fibrele groase cu mielind din coar-
nele anterioare suteri asemenea un proces de autoliza
si fagocitoza din partea macrofagelor.

Prof. Dr. M. Manicatide
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Patogenia

Din datele clinice, anatomopatologice sI experi-
mentale se pot trage urmitoarele concluziuni patogenice
Virusul patrunde in organizm, cum am spus mal ‘nainte,
prin picaturi dela purtatori sau prin alimente sau bdu-
turi infectate. Prin mucoasa faringelui, cea respiratoare
‘sau prin aparatul digestiv virusul da o infectiune gene-
rala, propagandu-se pe ciile sanguine, unde se gaseste
la inceput si pe cele limfatice si apoi prin limfaticile
sistemului nervos pentru care are o afinitate speciala,
neurotropd. Dealungul limfaticelor perivasculare pro-
voaci fenomene inflamatorii si toxina virusului sau virusul
insusi produce deadreptul sau prin intermediul inflama-
tiunei o degenerare a celulelor nervoase si a altor celule
parenchimatoase (cord, rinichi; ficat, etc.). Boala are
toate caracterele uneil infectiuni generale, care uneori
are aparenta unei infectiuni pornite din aparatul respi-
rator si semanand cu gripa, alteori aparenta unei infec-
tiuni a aparatului digestiv, de unde patrunde in tot
organizmul. Starea  timicolimfatica ar fi o cauzd de
predispozitiune, poate cd si unele secretiuni interne ca
a timusului, care schimba permeabilitatea celulelor ner-
voase si le face mai susceptibile de a fi atacate de
toxina virusului. Sub influenta virusului ar dispare fer-
mentil oxidanti si ar inlesni autoliza si atacarea celulei
de catre leucocitele polinucleare. Experimental s’a do-
vedit propagatiunea . dealungul nervilor, pentruci se
opreste aceastd propagatiune daci nervul este sectionat.
In maduva spindrei virusul ajunge prin vasele pieimater.
In interiorul maduvei infectiunea se propaga prin tecile
limfatice ale vaselor si celulele nervoase sunt omorate
sau direct sau.indirect prin inflamatiunea interstitiala.
Disparitiunea repede a unor fenomene paralitice éste
datorita foarte probabil edemului substantei nervoase a
centrilor. Formele clinice particulare sunt produse de
diferitele localizari ale leziunilor, cari nu sunt exclusiv
asezate In coarnele anterioare ale maduvei.
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Diagnosticul

~ In perioada de invaziune diagnosticul este aproape
imposibil. Numai in timp de epidemie, cand atentiunea
ne este atrasd in aceastd directiune, ne putem gandi
la o poliomielita. Daca se adoag# si un grad oarecare
de somnolenta, sudori abundente si-mai ales slabirea
sau disparitiunea reflexelor tendinoase, unitd cu o sca-
dere a tonicitatii musculare in unele regiuni si cu iper-
estezie generalizata -atat la presiune cat si la miscari,
unita cu o lipsa de leucocitozd cu toatd febra pe care
o are bolnavul, diagnosticul castiga in probabilitate.
Siguranta se capatd in mod experimental, virusul polio-
mielitic da imunitate, in cat in cazurile mai vechi serul
bolnavilor neutralizeaza virusul ce se da animalelor in
acelast .timp, sau, la inceput sangele contine virusul cu
care se pot infecta maimutele.

In acest stadiu diagnosticul diferential trebue facut
cu gripa si cu reumatizmul poliarticular acut. Cu gripa
se poate face tinandu-se seama de anotimp si de me-
diul epidemic, de durata febrei mai scurtd si mai intensa
in gripa, de injectiunea conjunctivala, de durerile oculare
de catare si de leucocitozd. De reumatizmul articular
se deosebeste prin lipsa reactiunei periarticulare, prin
intensitatea si scurta durata a febrei, prin lipsa atingerei
endocardului, prin raritatea reumatizmului la varsta de
predilectiune a poliomielitei. _

In multe cazuri, turburdrile digestive sunt asa de
intense in cat se face diagnosticul de turburare de nu-
tritiune. In aceste cazuri— si am vazut de multe omn
aceastd eroare — trebue tinut seami de micile semne
de atingere a sistemului nervos, somnolenta, inclinatiunea .
la sudori, sciderea tonicitatii, a-retlexelor, cari nu sunt
atinse in turburarile de nutritiune. :

"In tormele bulbare de mai multe ori copiii au fost
adusi cu diagnosticul de corp strdin in laringe sau-de
crup difteric, mai- ales ca unele cazuri incep cu o amig-
dalita. Anamneza precisd, examenul obiectiv al farin-
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gelui si laringelui ne dau totdeauna elemente utile: pentru
dlaonostlc P »aralizia muschilor faringelui, paralizia faciala,
ehmlna usor banuiala unui corp strain. Evolutiunea mai
lunga, aspectul laringelui si al faringelui elimina diag-
nostlcul de crup.

Forma meningitica a poliomielitei, atat la inceput
cat siintr’o evolutlune mai inaintata, face diticultati reale
si uneori imposibilitate de diagnostic. Inceputul brusc,
fenomenele clinice, rezultatul punctlunel lombare dau
semne asemanatoare cu meningita cu meningococ. Cand
lichidul cefalorachidian este turbure sau purulent numai
lipsa meningococului atat in preparate cat siin cultura
poate servi panad la oarecare punct, fenomenecle cere-
brale mai intense, cefalalgia, varsaturile ar fi un semn
pentru meningita. La copiii mai mici proeminenta fon-
tanelei ar fi un indiciu, de altfel confuziunea este posi-
bila. Obisnuit, insa, 11ch1dul este limpede si contine mai
mult limfocite in paralizia infantild. -Meningita tubercu-
loasa, mai ales cand se insoteste de pareze sau paralizii,
poate fi luata in timpuri de epidemie drept poliomielita,
cu toate ci evolutiunea este mult mai lentd si fenome-
nele cerebrale predomina. Lichidul cefalorachidian pre-
zinta glucoza crescutd sau normala in poliomielitd, scazutd
mult in meningita tuberculoasa. De altfel si meningita
cu meningococi si cea tuberculoasa apar mai des pri-
mdavara si cea dintai se insoteste aproape totdeauna de
herpes, care aproape nu existd in poliomielita.
~ Diagnosticul este mult mai usor in perioada para-
litica. Paralizia din poliomielitd are semne caracteristice
pentru diagnostic. Cum am vizut la descrierea clinic4,
paralizia apare repede, cu maximum de intindere in
putine zile, cu revenire in parte, este flascs, atrofic4, cu
dlsparltlunea reflexelor tendinoase, fara turburarl de
sensibilitate, fara turburadri sfincteriene, nu ‘urmeaza
anumita dlstnbutlune In raport -cu nervii periferici, nu
este niciodata simetrica sl se insoteste de scaderea tem-
peraturei locale.

Diagnosticul diferential in aceasts perioada trebue
facut cu pseudoparahzla lui Parrot, la care se pastreaza
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reflexele si atinge mai ales un membru superior, mai
rar pe amandoud sl mai rar incid membrele inferioare.
Apare in primele luni dupa nastere si prezinti semnele
sitilisului congenital.

Paraliziile obstetricale apar indata dupa o nastere
grea, cand a fost nevoe de interventiune si s’au ficut
traumatizme fie cu instrumente, tie prin tractiune, com-
presiune cu mana, etc. si au anumite localizari.

Polinevrita si in special cea difterica se desvolta
cu incetul, dupa o difterie faringiani, cu paralizie a
acomodatiunei, apoi a muschilor valului palatin, a farin-
gelul s1 numai mult mai tarziu a extremitatilor, cari sun
pareziate si simetric atinse, '

Paralizia acutd ascendenta a lui Landry este de
sigur mal totdeauna o poliomielita, incat in cazurile spo-
radice trebue facut diagnosticul diferential. Am avut
ocaziune sa vad aceastd forma in urma musciturei.de
caine turbat si, odatd, in urma unul tratament antirabic
ficut cu intentiune de prevenire. Altd datd avea forma
unei atingeri difuze a maduvei, cu turburadri de sensibi-
litate subiective si obiective, turburari de sfinctere. Daca
bolnavul se vindeca -— ceea ce este destul de rar — se
vor cduta anticorpurile in sange; daca bolnavul sucomba
se va face un examen anatomopatologic minutios si se
vor pistra bucati din centrii nervosi in glicerina sterila
la rece pentru experimente pe animale. ——

Paraliziile de origind cerebrald se deosebesc prin.
localizare emiplegicd, prin exagerarea reflexelor, prin
exagerarea tonicitatei musculare, prin prezenta uneori
a atetozel, choreei, idiotiei si convulsiunilor.

Atonia musculard din unele cazuri de rachitizm
poate da ocaziune la confuziuni, totusi dezvoltarea lenta
a acestei atonii, lipsa turburarilor la excitatiunile elec-
trice, prezenta rachitizmului, inlesneste deosebirea. Mia-
tonia congenitald este simetrica, mai intensd si se ob-
serva chiar de la nastere. : .

Miopatiile progresive au evolutiune lenta, progre-
sivd, .sunt de obiceiu simetrice. .
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Paraliziile in urma spinei bifide oculte sunt sime-
trice si insotite de turburari de sensibilitate.

Encefalita poate in unele cazuri s dea dificultati
de diagnostic chiar dupa moarte, pentruca leziunile,
cum am vizut, pot sa fie foarte asemanatoare. Numai
experienta pe maimute ne poate da un diagnostic sigur.

Pronosticul

Din datele mentionate la terminatiunile poliomie-
litei, se vede ca mortalitatea variaza in limite destul de
mari de la o epidemie la alta, dintr’o localitate intr’alta,
asa c4 un pronostic precis general nu se poate avea.
Boala are o importanti mare, daca se tine seama de
numarul enorm al cazurilor din unele epidemii (20—
35.000 bolnavi) si de putinele cazuri cari ajung la vin-
decare. Mortalitatea poliomielitei epidemice a variat de
la10—60°/,. In cazurile sporadice este mult mai mica.
Mortalitatea este mai mare la copiii mai mari si la
adulti.

-~ Intr!un caz dat, pronosticul nu’ se poate pune cu
siguranta pentrucid evolutiunea nu este In raport cu
durata- si intensitatea febrei. Intinderea mare a paraliziel
ar fi un semn de pronostic defavorabil, pentruca, chiar
daca se produce o regresiune insemnats, raman totdea-
una turburari definitive destul de intinse, rar regresiunca
este totala. Reactiunea de degenerare incompletd este
un semn favorabil pentru restabilirea miscarilor ; reac-
tiunea completd lasd putind sperantd de restabilire a
miscarilor. Ed. Muller pune mai multd baza pe iritabi-
litatea mecanicd a muschilor, care este maritd cand
miscarile au sa revind. :

+ Paraliziile bulbare, paraliziile ascendente au tot-
deauna un pronostic defavorabil. Cand paralizia bulbara
se mdirgineste la facial, revenirea poate fi completi.
Paralizia centrilor respiratori omoara de cele mai multe
ori. Formele meningitice au asemenea un pronostic de-
favorabil. Bronchopneumonia si pneumonia sunt compli-
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catiuni grave, cand muschii respiratori sunt cat de usor
atinsi. Un inceput usor nu e totdeauna un semn favo-
rabil, pentruca de multe ori starea bolnavului se poate:
agrava. In general, insd, un inceput usor, o forma in-
completa este mai deseori susceptibila de vindecare fara
urme. :

Perioada cea mai periculoasa in ce priveste moartea
este de la a 3-a pana la a 5-a zi de boald. O atingere
de poliomielita este o predispozitiune la boli organice
ulterioare, scleroze combinate, atrotii musculare progre-
sive, miopatii, etc. '

Tratamentul

De oarece agentul patogen patrunde prin faringe
sau prin aparatul digestiv, pentru a micsora intensitatea
infectiunei se recomanda gargarizme cu apa oxigenatd
sau spalaturi faringiene cu solutiuni slab antiseptice,
mai ales cd deseori boala incepe cu o amigdalits. Se
recomandd pentru acelasi scop purgative usoare, ca
oleul de ricin, isticinul, calomelul, reventul. Bolnavii vor
fi pusi in repaos absolut, in pat, la o dieta usoara, ca
pentru orice infectiune acuta, dieta vegetariana cu multe
fructe si zahar. Se va ingriji de libertatea intestinului
gros prin clisme, iar in caz de paralizie a besicei se
va evacua urina cu sonda.

Tratamentul specific cu ser de convalescent, aplicat
intaia oard de Netter la 1910, si justificat de experi-
entele ficute de Levaditi, Flexner si Stewart asupra
maimutelor, nu a dat rezultatele asteptate. Am tratat si
noi 19 bolnavi cu ser de la convalescent, luat dupi cel
mai putin 6 siptamani de la inceputul boalei si inacti-
vat prin incalzire 30’ la 56°. Rezultatul a fost ca din
19 bolnavi s’au vindecat complet 2, s’au ameliorat 7,
a ramas in aceeasi stare unul s1 au murit 8. Intr’un sin-
gur caz, care, dupd un contact cu sora sa bolnava de
7 zile, a cipatat febrd, varsatun, c_haree, 1'11<gld_u:ate-aj
cefei, fotofobie, Kernig si Brudzinski, cu reactiune -in
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lichidul cefalorachidian, dup4 o injectiune intrarachidiana
de 10 cmc. si intramusculard de 2o cmc., se simte bine
de a 2-a zi si, dupa o saptamana, este complet vinde-
cata. Dar cazuri analoage am avut inca 3, cari s’au
vindecat fara ser in acelasi interval de timp. O altd ob-
servatiune neplicuti am facut anume cd in 2 cazuri,
cu tot serul injectat, boala s’a agravat si a sfarsit cu
moartea bolnavilor,

Cu serul Pettit de la Institutul Pasteur, preparat
cu injectiuni de maduva de la maimutele bolnave la cai,
am tratat 27 de bolnavi, de a 3-a pana la a 13-a zi,
urmand 6—8 zile injectiunile de 2o cmc. intrarachidian
si 20—40 cmc. intramuscular, am obtinut 6 vindecar,
8 ameliorari s1 5 morti, 8 cazurl neinfluentate sau agra-
vate. Prin urmare, nici cu acest ser n’au fost rezultate
prea bune. i in acest grup au fost 2 cazuri cu forme
usoare la inceput, cari, cu tot tratamentul complect de
8—r1o0 zile s’au agravat si au sucombat cu fenomene
bulbare. Cu serul Pettit preparat la Institutul Cantacu-
zino, cu virus din epidemia noastrd, nu am avut rezul-
tate mail bune.

Incercarile de autoemoterapie (cate 1o cme. zilnic
scos din vena si injectat in muschi) nu ne-au dat ase-
menea nici un rezultat.

Emoterapia cu sange matern-de asemenea nu a in-
fluentat evolutiunea poliomielitei.

Tratamentul medicamentos si in special preparatele
salicilate Increazi nu numai ca linistitoare ale durerilor,
dar si ca antiinfectioase. Am avut impresiunea ci sali-
cilatul de sodiu asociat cu amidopirina sau cu antipirina
ar influenta in bine procesut morbid. Urotropina sau
uroformina, care are bune efecte la maimute, n’a dat,
chiar in doze mari si in injectiuni intravenoase, vre-un
efect. Derivatele de acriding, tripaflavina, panflavina,
leucotropina, solutiunea de iod s. a. nu au dat asemenea
rezultate apreciabile. . '

Unii medici de copii (Goebel L c. p. 558) reco-
mand'a punctiunile lombare repetate, cari ar micsora
reactiunea meningiand si ar scadea durerile.
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Pentru combaterea edemului medular si a fenome-
nelor inflamatorii Picard a recomandat diatermia. Bordier
din Lyon?') a recomandat diatermia aplicata din 2 in
2 zile si radioterapia semipitrunzatoare a umfliturei
cervicale si lombare. Am aplicat acest tratament in 21
de cazuri, cu rezultate tot asa de putin bune ca si cu
celelalte tratamente.

Daca faza de regresiune a trecut si bolnavul a
intrat in stadiul diformitatilor permanente, un tratament
ortopedic poate impiedeca dezvoltarea unor diformitati
exagerate, poate impiedeca atrotia musculard si inlesni
pdstrarea partilor ramase ne atinse de paralizie si ati-
tudinile vicioase. Pentru aceasta masajul usor, sedintele
de diatermie la intervale de 8—15 zile, imbricamintea
mai caldd a regiunilor atrofice si reci; gimnastica activa
si pasiva, electrizarea muschilor si nervilor atinsi cu
polul pozitiv al unui curent continuu suticient ca sa
producd o contractiune, curentii ondulatorii ni-au dat in
aceste cazuri rezultate mai bune, curentii faradici, cand
escitabilitatea la acesti curenti a revenit, in sfarsit usoare
aparate ortopedice cari sd impiedece lungirea muschilor
ce ’si-au pierdut tonicitatea si pentru impiedecarea ati-
tudinilor vicioase (flexiunea exageratd a picioarelor pa-
ralizate, tormatiunea de ghiara la mana si picior, etc.).
Cu aceste mijloace se pot obtine ameliordri insemnate
si oprirea in dezvoltare a segmentelor paralizate nu
maij este asa de mare ca in cazurile neingrijite. Ridicarea
starei generale printr'o alimentatiune buné, prin prepa-
rate arsenicale, strichnins, bai sirate si de nomol este
foarte utild In acest stadiu. '

Cand nu se mai poate obtine nimic pe aceastad
cale se recurge la interventiunile chirurgicale, trans-
plantari de tendoane, de muschi dupa Nicoladoni, Vulpius,
Biesalski, etc. cu cari se obtin uneori rezultate admi-
rabile. Uneori singura ameliorare posibila este intepe-

1) Exp. de radiothér. médul. C. R. Acad. d. Sc. 1925 si vol. Diath.
et diath. thér.
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nirea prin operatiune a unor articulatiuni, artrodeza
scapuloumerald, a genuchiului, etc.

Profilaxia. Poliomielita fiind o boala infectioasa
transmnisibild dela bolnavi trebue luate masuri de apa-
rare. Bolnavul va fi izolat un timp de cel putin 40
zile, excretele si secretiunile sale dezinfectate. Copiii, cu
cari a fost in contact, nu vor fi trimisi la scoala decat
dupa ce vor fi izolati-de bolnav cam cat tine incuba-
tiunea (ro—15 zile). Se vor interzice aglomeratiunile
de copii, accesul in cinematografe, sali de spectacol,
aziluri, crescitorii. Inchiderea gradinilor de copii si a
primei sau primelor doud clase primare. In epidemia
dela 1927 odata cu luarea acestor masuri numarul ca-
zurilor a scizut repede.  Tot atunci, dupa sfatul unei
comisiuni din care am ficut parte, s’a luat dispozitiunea
de a se inscrie poliomielita printre boalele cu declara-
tiune obligatorie.

S’a incercat seroprofilaxia cu ser de convalescent,
dar nu s’a putut generaliza din cauza cantitdtei mici
de ser de care se dispunea si din cauza receptivitatei
restranse pentru aceastd boald. Imunizarea activa la
maimute a reusit, dar la om ar fi riscata si pentru
acelasi motiv al lipsei de receptivitate nu se poate face
in masa.

Masurile de igiend, gargarisme, curatenie, izolare
relativa a copiilor mici pani la 3—4 ani vor fi de sigur
de folos pentru restrangerea propagatiunei boalei.
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