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PREFATA 
' 

Sunt, desigur, multe cărţi escelente de patologia 
copiilor, atât în limba franceză şi germană cât şi în cea 
italiană şi engleză. Cum, însă, sunt mulţi studenţi şi me­
dici tineri, cari nu se pot servi uşor de nici una din 
aceste limbi,· cum, pe de altă parte, un sbLdent trebue. să_ 
poseadă un minimum de cunoştinţe î1t patologia copilului 
pentru a fi 1m bun medic practic, am crezut de datoria 
mea să dau la imprimat acest curs. 

G1"eutatea nu este mică. ·una din greutăţi este şi 
fim ba, pentrucă, d1-ept vorbind, 1t.tt avem încă o termi­
nologie medicală românească, de cele mai multe 01"i"luân­
du-se cuvântul din limba franceză şi dându-i-se o te1'­
tninaţizme românească. Am căutat, pe cât se poate, să 
evit aceste barbarisme şi să introduc termeni mai po­
triviţi din limba lati11ă, mai aproape de spi1-itul limbii 
noastre. 

Dacă acest volum se va buczwa de o primi1"e favo­
rabilă, va fi un semn pentru mine că pot continua pu­
blicaţiunea înb·egei patologii medicale a copilului. 

Bucureşti, Octombrie 1932 

Autorul 
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ISTORIC 

Medicina copiilor, în ceeace priveşte îngrijirea lor 
şi mijloacele empirice de tratament, s'a nascut, desigur, 
odata cu omenirea conscienta; totuşi, studiul ştiinţific 
al boalelor de copii s'a desvoltat numai mult în urma 
celorlalte parţi ale medicinei, chiar daca In autorii vechi 
se gasesc ici colo sfaturi pentru viaţa mamelor şi a doi­
cilor. 

Dependinţa copilului de mama şi strânsa lui legatura 
cu ea, a facut ca mult timp specialiştii în naşteri şi 
moaşele sa se ocupe de boalele copiilor. Tradiţia se 
pastreaza şi astazi pe alocurea. 

La Pe1~şi era fixata o anumita plată pentru vinde­
carea unui barbat sau a unei vite, mai puţin ceva pentru o 
femeie şi nu se prevedea nimic pentru un copil. 

Egiptenii, cari, dupa Homer, erau medici nascuţi şi 
cei mai cunoscuţi din antichitate, dadeau mamelor sau le 
ungeau sânurile cu medicamentele destinate copiilor. 
Cel mai vechiu rege, Menes, compune 42 de carţi 
sfinte, dintre cari ultimele 6 sunt consacrate medicinei. 
Din acestea se vede ca sanatatea este preţul temerei 
de Dumnezeu. Se cunoşteau muşchii şi moşitul era pe 
larg descris. /sis, primul medic femeie, 'şi-a readus la 
viaţa pe tiul sau Horus. Pentru copii se considera ca 
un medicament o bautura preparata din cereale şi 
amestecata cu lapte. Laptele mamei era bun daca mi­
rosea a faina de porumb. Se cunoştea deja contagiozi­
tatea unor boale. In Papyrus Ebers, una din cele mai 
vechi scrieri medicale egiptene, se gaseşte un capitol 
despre· boalele sugarilor. 
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Chinezii practicau de mult variolarea ca mijloc pre­
ventiv. Tot astfel şi Indienii. In tratatul de medicină al 
lui Clzing-Cize-Cimng-Cfting, în 40 de volume, se tra­
tează pe larg boalele de copii. In textele sanscrite se 
găsesc asemenea indicaţiuni despre boalele de copii şi 
tratamentele lor prin medicamente, alifii, be:1i, sacrificii 
şi invocarea spiritelor rele. 

Grecii şi Romanii din epoca eroică ţineau foarte 
puţin Ia viaţa şi sănătatea copiilor, aşa că nu se sfiiau 
să suprime pe cei slabi iar în ceeace privea viaţa 
fetelor, tatăl hotăra dacă trebuia să fie păstrată sau nu. 

In secolul al V-lea şi al IV-lea înaintea erei noastre 
(460-377) a trăit marele medic din Cos, Hippocrates, 
care a scris o carte specială despre "Natura copilului". 
El cunoştea embriologia specială umană, mortalitatea 
mare a copiilor înţărcaţi şi cea de mai târziu între 8 şi 
ro ani; cunoştea ematomul şi-1 distingea de meningocel, 
oprea băile în· timpul bronchitelor, descrie meningita 
sub numele de idracefalie acută, descrie spasmul glotei, 
anginele, angina pseudomembranoasă cu paralizia fa­
ringelui, tusea epiden1ică cu paralizia laringelui, a ftele, 
idrocelul copiilor, care dispare dela sine, cunoaşte cistita, 
calculii vezicali. 

După Hippocrate, anatomistul 1-lerofi/ (Herophilus) 
pe la anul 300 Inainte de Crist, descrie vena ombili­
cală, care se termină în ficat şi scrie un manual pentru 
moaşe. 

Denwste1te Filaletul scrie un tratat de boalele co­
piilor care nu a ajuns până la noi şi Demetrius din Apa­
mea (260 a. Cr.) scrie o carte "De morbis puerorum 11

• 

Soranos din Efes scrie o carte importantă, foarte 
completă, de ginecologie, din care capitolele 24-46 ne 
interesează, avand multe date relative la boalele de 
copii. Dăm ca.teva spicuiri ·interesante: boalele femeilor 
însărcinate împiedecă buna desvoltare a copiilor; Indată 
după naştere copilul trebue să ţipe cu putere, cordonul se 
leagă, se taie şi se înfăşoară cu la.nă ca să dea o cicatrice 
frumoasă ; critică obiceiul Germanilor Scitilor si al unora 
dintre Greci de a îmmuia copilul Indată' dupa naştere 



JSTORIC 7 

In apă. rece şi a-l lăsa S[l moară, ca fiind prea slab, daca 
se invmeţeşte; recomandă sa se ştearga copilul de lichidul 
amniotic, să fie presărat cu sare şi apoi spălat cu apa 
c~Iduţă, ~upă aceea sa se înfeşe mâinile, picioarele şi 
p1eptul ŞI pe deasupra o faşe mai Iată sau o bucata 
de pânza mai strânsă; daca copilul nu cere, se va lasa 
două zile fara hrana, apoi i se va da miere fiarta cu 
ap~l, lapte a treia zi, iar a patra zi se va pune la sâ­
nul mamei; critica pe Demostene care recomanda să 
puna copilul la sân îndata dupa naştere; mama· sa nu 
Japteze prea des şi noaptea cât mai puţin. Daca 
mama nu poate hrani, recomanda o doica sau o capră; 
cloicile voluminoase dau lapte mai bun decât cele mici. 
Descrie proba laptelui cu pică tura pe unghie şi în apel; 
recomanda spalarea pieptului cu apel rece şi mişcarea 
braţelor ca pastratoare şi marind secreţiunea laptelui. 
Femeile cari Japtează să nu manânce ceapa, mâncari 
piperate, picante. Laptele prea gras nu se absoarbe bine. 
Sa nu se faca baia prea caldă, baile din ce în ce mai reci 
intaresc organismul, copilul sa fie masat, mişcat, suspen· 
dat şi de picioare. Legăna tu] dupa- sugere nu e bun. 
Sa nu se sperie niciodată copilul. Cunoaşte herniile, 
rachitismul şi explică de ce picioarele s trâmbe sunt mai 
dese la Romani, pentru că nu Ingrijesc de copii ca Grecii 
şi-i Iasa sa umble prea de vreme. Sfaturi rnţelepte pentru 
tnţarcare şi dentiţiune, nu recomanda scarificarea; contra 
bronchitei recomandă mijloace Indulcitoare. Ultimele capi­
tole trateaza despre insolaţie şi diaree. 

La Rmnani erau multe superstiţii şi, deşi aveau me­
dici veniţi din Grecia, onorau câte o zeitate pentru fiecare 
boala. Dea febris, Mephitis pentru malaria, Angeronia 
pentru epidemia de angină, Ossipaga pentru întărirea oa­
selor copiilor etc. Copiii diformi, schilozi, erau expuşi In 
Roma în piaţa de legume, aproape de Columna lactaria, 
pentru ca inimile caritabile sau negustorii, c~rora le ră­
mânea lapte, să-i hrănească. Se facuse apm un fel de 
azil. 

Traian interzice suprimarea vieţii_ copiilor __ slabi ~i 
ia dreptul tatalui de a dispune de vmţa copnlor sa1. 
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Romanii cultivau mai ales metodele naturale: die­
tetica, gimnastica, fricţiunile, idroterapia. 

Asclepiades (124 a. Cr.) combate la.comia, vinul 
si abuzurile sexuale; el inventeaza. tracheotomia. 
· Aulus Celsus (25 a. Cr. - 45 p. Cr.), mai mult 
savant decât medic practic, scrie 8 carţi de medicina, In 
cari vorbeşte de petele pe cornee, de extirparea amig­
dalelor ipertrofiate, de idrocefalie, pe care o gaseşte 
aproape incurabila.. 

A1~etaeus din Capadocia (8o p. Cr.), Aetius, descrie 
angina gangrenoasa., studiaza. pulsul, sgomotele cordului, 
predispoziţia fiecarei varste la anumite boale, diteritele 
forme ale inflamaţiunii în special la copii, deosebirea 
Intre boale acute şi cronice. 

Gale1zus Claudius (131 p. Cr.) nascut în Pergam, în· 
vaţa. la Alexandria şi vine la Roma unde moare pe la 
anul 206 dupa Cristos. El cunoaşte pulsul mai rar al 
ba.eţilor, omfalitele, aftele, otoreea, pneumonia, spaimele 
nocturne, convulsiunile la copiii mai mari, amigdalitele, 
guşa, astmul, calculii vezicali, viermii intestinali, abcesele 
axilare. Dupa. descrierea lui a pestei antonine se re­
cunoaşte variola; când Marcu Aureliu se înbolna. veşte, 
el izoleaza. pe fiul sau de teama contagiunei. Din aceeaşi 
epoca. Coelius Aurelianus introduce un tub dupa. tra­
cheotomie, recomanda în contra tusei aburi calzi si 
practica. percuţiunea. 

In evul mediu se simte influenţa creştinismului, care 
pune pe un picior egal de consideraţiune pe barbat, fe­
meie şi copii. In loc de lepa.darea copiilor slabi, bolnavi 
şi schilozi, se fac primele azile ~i spitale de copii. 

Din al IV-lea pâna. tn al VII-lea secol se distinge 
Paul din Egina (638-685), care în întâia carte din tra 
tatul sa.u de medicina. ('E1tttOtJ. -f) tatpt-,.Yj) descrie boalele 
esenţiale ale copiilor. Recomanda ra.dacina de iris pen­
tru dentiţiune, descrie convulsiunile şi calculii vezicali. 

Dintre Arabi se distinge Abu lusuf la!?ub el f{inai 
(pe la 200 p. Cr.) care a scris despre ca tare, emoragii, 
febre şi crize. .. 

Abu Bel?r al Rhazi cunoscut sub numele de Rhazes 
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(n~scut la Bso In Cordofan, cu ochii scoşi de un despot, 
mor~ ~~rac la 930), care d~ o serie de sfaturi pentru 
medici. La Inceputul boalei recomand~ mijloacele care 
nu sl~besc bolnavul; unde poţi vindeca cu alimente nu 
da medicamente, unde ajupg mijloacele simple nu între­
buinţa mijloace complicate; apăr~ ochii copilului de 
curand n~scut; nu pune des copilul la sân şi mai târziu 
deloc In timpul nopţii; nu Inţ~rca copilul In timpul c~l­
durilor, nu-i da carne decât foarte târziu. Cea mai im­
portant~ carte a sa este, El Gedri El Hasbah tradus~ 
cu "De variolis et morbillis u In care descrie cicatricile, 
trage concluziuni pronostice din aspectul pustulelor, 
cunoaşte abcesele multiple post variolice, pericolul pentru 
ochi şi recomand~ ca tratament ap~ mult~, b~uturile 
uşor acide şi camforul. 

Un alt reprezentant de seam~ al şcoalei arabe este 
Abu Ali el-Hossein Ben Abdalah Ben el-Hossein Be1t 
Ali el Chei!? el Reis lbu Sina, cunoscut mai bine sub 
numele de Avicena, nascut la anul 870 tn Bokhara, care 
cunoaşte trecerea în ftizie a leziunilor pulmonare. 

Intâia încercare de a funda o şcoal~ superioară 
pentru cultivarea ştiinţelor o face Carol cel Mare, la 
anul 8o2 la Paris în monăstiri; iar prima şcoală inde· 
pendentă de biserică este cea din Salerno, care forma 
medici Ia patul bolnavilor încă din anul 848. 

In Anglia, Alfi-ed cel Mare la 849 institue la Oxford 
o şcoala de acest fel. Apoi urmeaza Parisul (r ro7) 
Montpcllier (rr4r), Bologna (us6), Padova (r222). 

De pe la anii rroo-r2oo înainte, intervine magia, 
astrologia şi alchimia. Boala este o pedeaps~, totuşi 
mila pentru cei suferinzi, ap~rut~ încă din epoca romana, 
se manifesta din ce în. ce mai puternic. Se instituesc 
ajutoare pentru sarac~ şi b?lnav! (ba~ilice-spitale ~~ felul 
lui Basilius, 370), diacomse ŞI azlle (brefotroha). In 
Franţa crescatoriile (creches) şi leag~nele de marmura 
la biserici; iar lmp~ratul Alexius I_ (ro8r-rrr8), zideşte 
In Constantinopol un orfanotrophmm pentru ro.ooo d.e 
copii de orice vârst~ şi religiune. . . 

Ambroise Pare recomand~ operaţmnea buzei de 
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iepure, scarificaţiunea gingiilor şi scrie despre v<î.rsat, 
morbili si viermi. 

Fra~astor scrie o carte "De morbis contagiosis". 
La sfârsitul secolului al 15-lea, curând după inven­

ţiunea tiparuiui, apar trei cărţi .de boale de copii şi anume: 
la 14 72 a lui Paulus Bagellard/ a F!umine, la 14 73 
a lui Bartlzolomlius lv!etlingcr şi la 1484 a lui Cornelius 
Roelans din lv!eclze!n tiparita la Louvain. 

Franconius "De custodienda puerorum sanitate" 
(1593, Florenţa). 

Petrus Pintor descrie (q.83, in Italia) sifilisul copiilor. 
lngrassia (1564) descrie scarlatina. 
1-lieronymus J11ercurialis scrie la 1583, în Veneţia, 

o carte "De morbis puerorum "'. 
După ce şcoala greacă şi arab<:\ au fost părăsite, 

s'a căutat mai ales perfecţionarea mijloacelor terapeutice. 
Paracelsus (Theophrastus Bombastus, elin Hohenheim 
L-t-91-1541) da importanţă mare ereditaţii în boale. Felix 
vVilrtz, mort la 15 76, scrie "N Otzliches Kinderbochlein 11

• 

In secolul al XVII-lea străluceşte Th. Sydenlzam 
(r62-1--1689) în Londra, care restabileşte observaţiunea 
obiectivă (ipocratică). Descrie magistral epidemiile elin 
timpul său, malaria, pesta, scarlatina, pe care o separe\ 
de morbili şi miliară, descrie variola insistând asupra 
resorbţiunei puroiului, care dă febra secunclar~L 

In secolul XVIII-lea, tusea convulsivă este descrisă 
de Alberti 5. din Halle, "De tussi infantum epiclemica 11 

(1728) şi de Fr. Ho(jmann ,,De tussi convulsiva'( (r 732.) 
La 1758 Orlow din Konigsberg separă rubeola de mor­
bi1li "De rubeolarum et morbillorum cliscrimine". Isto­
ricul variolei si al celorlalte boale infectioase va fi tratat 
Ia capitolele ;espective. · 

Un istoriograf german, JV!eissner, adună până la 1850 
şapte mii de tratate şi monografii de boale de copii, 
dintre cari r6 sunt din sec. al r6-lea, 21 din al 17-lea 
şi 75 din al r8-Iea. Din cele din sec. al 17-lea merita 
citaţiune speciala lucrarea lui Glisson, "De rachitide u, 

London r6so şi, din sec. al r 8-lea, tratatul suedezului 
Nil Roserz von Rosenstein. 
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. . I~1 secolul XIX-lea 3 fapte noi domina patologia 
mfantlla: cercetarea de aproape a copilului bolnav 
creaţiunea de spitale speciale pentru ei si vaccinatiune~ 
contra variolei. Conducerea o are şcoafa franceză prin 
diagnosticul ingrijit In timpul vieţei şi utilizarea enor­
mului material din azile şi din spitalele de copii. Pentru 
bolile sugarilor şi ale copiilor de curând nascuţi avem 
studiile clasice ale lui Biliard şi Bouclwt; pentru ale 
copiilor mai mari, după prima dentiţiune, tratatul Ri!­
liet şi Bartltez (r844). In a doua jumatate a secol. rg-lea, 
bacteriologia, chimia bio1ogica; la inceputul secolului 
nostru, anatomia fina patologica, razele Roentgen, sera­
terapia, secreţiunile interne, vitaminele dau un impuls 
nou cercetărilor în patologia copilului. In timpul din 
urm;,1 o literatura bogată speciala apare în toate ţările 
şi vom avea ocaziunea să citam, la diferitele capitole ce 
urmează, lucrările mai importante. 

La noi in ţară) înainte de lnfiinţarea şcoalei de 
meaidnâ, --erau -atnva medici specialişti de copii, cari 
practicau în Bucureşti. In restul ţarii, moaşele şi babele 
făceau medicina copiilor ca şi îngrijirea bolnavilor în 
general, numarul medicilor fiind foarte restrâns. La r8s8 
se fundează spitalul special pentru copii şi este pus sub 
conducerea d-rului At!tan..asovici. La r867, când se in­
tiinţeaza facultatea de medicina din Bucureşti, gasim ca 
profesor de boale de copii· pe acelaşi, inlocuit de d-rul 
Obedenaru, care este numit profesor de clinica şi pa­
tologia infantilă la r86g. Facultatea noastra de medicina 
este printre lntâile din Europa care are, dela înfiinţare, 
o catedră de clinica pediatrica. La Universitatea din Iaşi 
clinica infantilă a funcţionat pe lânga catedra de dinica 
medicala pâna Ia rgoo, când s'a înfiinţat catedra spe­
cială. La Universitatea din Cluj a existat o catedră 
specială 1ncă din timpul stapâr:irii ungureşti. _A~tazi po- ./ 
sedăm o boo-ata literatura naţwnala de specialitate. 

b . . . 
Vom avea ocaziunea sa revemm mm amanunţ1t 

asupra l~_9_r_Lc_!:~}Yi aratând ye cât se poa_te şi contribu~ (1 
ţiunea româneasca la lnamtarea cuno7tmţelor de pe-
diatrie. 





PARTICULARITĂŢI LE ANATOMICE 
$1 FIZIOLOGICE ALE COPILULUI 

Ca aspect general, capul este mare, trunchiul ase­
menea in raport cu extremitaţile şi, la trunchi, porţiunea 
abdominala este mai dezvoltata în raport cu porţiunea 
toracica. La cap, porţiunea craniana este mai dezvol­
tata în raport cu faţa, care este foarte redusa prin 
lipsa sinurilor maxilarelor superioare şi prin scurtimea 
ramurilor ascendente ale maxilarului inferior; nasul nu 
este ridicat şi oasele malare ajung aproape ln atingere 
cu oasele nasului. 

Forma toracelui se aseamănă cu a unei pâlnii în­
toarse, deschiderea superioara fiind aşezata orizontal, 
ca şi cea inferioara, iar forma generala este aproape 
regulat rotunda, conica. . 

Coloana vertebrala este dreaptă, lineară. 
Organele interne în mare parte sunt insuficient 

dezvoltate. Pulmonii nu ocupă inca întreaga cavitate 
toracica. Timus-ul este mare şi da chiar o matitate re­
trosternală. Ficatul, tn special lobul drept, este mare, 
trece sub coastele falşe şi ajunge uneori pâna la creasta 
iliacă, ·de unde se urca oblic spre epigastru. Ca efect 
al acestei aşezări, colonul ascendent merge oblic ln sus 
pâna la cotul stâng fară să mai facă tlexura dreaptă. 
Rectul are o direcţiune mai dreaptă ca la adult. 

In structura organelor sunt asemenea diferenţe faţă 
cu structura organului definitiv desvoltat. . 

Cele mai multe oase sunt tncă în stare de carh· 
lagii, cu câte un punct de osificaţiune mai mult sau mai 



14 PARTICULARITĂŢILE ANATOJIUCE ŞI FlZJOJ.UGICE ALE COPILULUI 

puţin întins. Oasele craniului lasa fontanelele larg des­
chise. 

Cu creşterea copilului aceste condiţiuni anatomice 
se schimbă. Maxilarele superioare se dezvoltă, cu cre­
sterea dintilor si a ramurilor ascendente ale maxilarului 
inferior p~rtea ·inferioară a figurei se lungeşte. Fanta­
nelele încep a se închide. Coloana vertebrale:t. începe 
a-şi schiţa curburile normale, cari se accentuează cu 
staţiunea vertical<1 şi mersul copilului. Timus-ul se mic­
şorează şi dispare. Pulmonii ocupă mai mult din cavi­
tatea toracică. Coastele se scoboară odată cu sternul 
încât deschiderea superioară ia o direcţiune oblică în 
jos şi Inainte. Unghiurile costale se accentueaza şi coa­
stele sunt date înapoi încât toracele ia o formă uşor 
turtit<1 dinainte Inapoi. Cu aceasta schimbare de formă 
a toracelui se produce o ridicare a ficatului, formaţiunea 
flexurei drepte a colonului. In acelaşi timp extremităţile 
se lungesc păstrându-şi forma generală. Disproporţiunea 
între cap, trunchi şi membre dispare din ce In ce. 

Aceste schimbări ele formă şi de raporturi între 
organe se Indeplinesc în mod variabil şi la intervale 
inegale la diferiţi copii. Creşterea masei totale, a greu­
tăţii corpului, este supusă la legi generale, aplicabile în 
fiecare caz, legi confirmate prin observaţiuni multiple. 
Incercarile de a stabili formule matematice sau divi­
ziuni precise îii perioadele de creştere (Raudnitz, Li­
harzik, etc.), ca în orce fenomen biologic, nu corespund 
faptelor în aşa fel ca că fie utile din punct de vedere 
practic. Totuşi sunt câte-va fapte stabilite, fie prin me­
toda statistică, de generalizare, măsurându-se şi c~mtărin­
du-se un număr mare de copii de diferite vârste şi făcând 
medii pentru cei de aceeaşi vârstă (metodă întrebuinţată de 
Quetelet, Axei Key, Schmidt-Monnard, etc.), fie prin 
metoda de cercetare individuală, urmărindu-se acelaşi copil 
de la naştere pâna la vârsta de rs-r6 ani, măsurându-se 
şi cântărindu-se la intervale regulate, nu prea lungi 
(metodă utilizată de Camerer, Solclner, Landsberger, 
etc.). Metoda dintâi este mai uşoara, dar reclama un 
numar mare de cazuri ca sa dea rezultate exacte; a 
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doua este mult mai grea, mai exacta., dar nu s'a putut 
aplica decât într'un numar restrâns de cazuri. 

Cu ajutorul acestor metode s'au stabilit tn mod 
empiric un numar de fapte de mare folos în practica. 

Imediat dupa. naştere copilul scade în greutate roo­
rso gr., pe cari le recâştiga. în timp de o saptamâna. 
La naştere copiii cântaresc în mijlociu 3.ooo-3.soo gr. 
şi anume baieţii 3.soo, fetele 3.250; dupa. cânta.ririle fa-­
cu te la clinica obstetricala din Bucuresti aceste medii 
ar fi de 3.2oo pentru fete şi 3.soo pentru baeţi, cu 
variaţiuni de la maximum 4.500 pânc'!. Ia Immmum 
1.400 gr. 

Copilul creşte continuu în greutate, cu o iuţeala. 
descrescânda cu cât Inainteaza ln vârsta.. In primele 2 
luni creşte zilnic cu câte 30 gr. în a 3-a şi a 4-a luna. 
cu 28-25 gr. de la a 5-a pânc'!. la a 9-a luna cu 20-15 
gr. în a 9-a şi a ro-a luna. creşterea se opreşte puţin, 
atingând 9 gr. pe zi pentru ca în ultimele 2 luni sa. 
ajunga. iara.şi la 13-14 gr. Creşterea este foarte regu­
lata. la copiii cari sug la piept, mai puţin regulata. la cei 
hraniţi cu lapte de vaca.. Copiii hraniţi natural, la sânul 
mamei, ating greutaţi ceva mai mari, deşi forma curbei 
de creştere este aceeaşi şi la cei hra.niţi artificial, la 
cari, în ultimele 3 luni se produce o creştere mai re­
pede. Dupa. Camerer cei dintai ating la un an greutatea 
mijlocie de ro. 141 gr. iar cei hra.niţi artificial 9.624. 
Observatiunile lui Camerer sunt fa.cute tn Germania. 
In Franţ~, copiii ating la un an media de 9.2oo gr. La 
noi, dupa. cercetari fa.cute dupa. metoda statistica., am 
aflat 9.500 pentru baeţi 9.2oo pentru fete. Metoda in­
dividuala am aplicat-o numai în 2 cazuri proprii la ba.eţi 
şi am gasit 9.8oo gr. într'unul şi 9.6oo într'altul. 

Tabelele greuta.ţilor dupa. vârsta. variaza., cum este 
lesne de înţeles, de la un popor la altul, de la o rasa la 
alta; la noi rn ţara. dintr'o regiune într'alta, Moldovenii 
si locuitorii din regiunile muntoase fiind mai înalţi şi mai 
~ubţiri decât locuitorii din Muntenia şi regiunea câmpiei. 
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După 

După Camerer si Heubner. la nastere media 3423 
la sfâr~itul celei de a 4 săptămâni 40o8 

• 8 

12 

" " 
16 

" .. 20 
,, .. .. 24 

.. .. 28 

.. .. 32 .. .. 36 
40 

.. .. 44 .. .. 48 .. .. 52 

, . 

4907 
s6oo 
629-l 
6824 

72B9 
7774 
8175 
86ss 
BBss 
9232 
9589 

10141 

dupa Variat la noi 

Wei/1, Comby si Sauc;age la 
la sfâr~itul primei 

" " 
celei de a 

" 
" " " 
" 

., " " 
,, " 

" " " 
" " " 

" " " " " 
" 

,. 
" 

" " " 
" " " " 

na~tere 3000 
luni 375° 
2-a luni 4500 

3" 5250 

4 " " 5950 

5 " " 6550 
6" 7100 

7 " .. 76oo 

8 " " 
8ooo 

9 .. " 8350 

10 " " 86so 

II " " 8950 
12 " " 9200 

4000 

6ooo 

7500 

8soo 

9000 

3330 
4000 

5000 

76oo 

Lungimea corpului creşte asemenea foarte repe~e 
după naştere, pentru a se mări apoi mai încet cu înam­
tarea In viaţă. Creşterea lungimei corpului este mult 
mai puţin regulată ca a greutaţii. Media lungimii cor: 
pului la naştere este stabilită de cei ·mai mulţi auton 
la so cm. După autorii francezi citati 

, ' 
in cazurile 

blle!i fete noastre 

Lung. corp. este la na~tere 50 cm. după autorii germani 51 49 50 

" " " " 1 lună 54 " " 52-5 51·3 

" " " " 2 luni 57 " " 55·3 54·8 

" " " " 3 6o 57·8 56.7 6o ,, .. " " 
" " " 

,, 4 " 62 " 
6o.I 58.7 

" " " " 5 " 63 " 
61.3 6o.2 

" " 
" " " " 6 " 64 " 

62.6 61-5 63 
" 
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băe!i 
in cazurile 

fete noastre 
Lung. corp este la na~tere 65 cm. 

" ,, 8 ,, 66 ,, 

""9" 67" 
" " IO ,, 68 , , 

" " ,. II ,, 69 " 

" " 12 " 70 " 

după autorii germani 64.6 
65.6 
67.8 
67. 
69.o 

7°·3 

6J.2 
64·3 
65·4 68 
67·2 
68.1 

69·2 72 

In ann urmatori creşterea in greutate ŞI In lungi­
mea corpului 
Greutate Quctclet Variot Hcubner :"<oi Lungimea Quetelet Variat Heubner Noi 

1 an 
2 " 

3 " 
4 " 
5 " 
6 " 
7 " 

·- 8 " 
9 " 

10 
II 

12 " 
13 " 
14 " 
15 " 

9·450 9·500 10.151 9.8oo 
II.340 II.700 12.600 12.000 
12.470 13.000 14·700 13·700 
14-230 14-300 16.250 15.000 
15.770 15.900 r8.9oo 16.300 
!7·240 17·500 20.500 !8.100 
19.ooo r9.1oo 21.85o 20.ooo 
20.760 21.100 23·700 21.500 
22.65o 23.8oo 25.85o 24.3oo 
24·520 25.6oo 27·900 26.200 
27.100 27.700 3o.6oo 28.500 
29.820 30.100 34·300 3I.6oo 
34.380 35.7oo 38.o5o 36.250 
38.65o 41.900 42.6oo 42.ooo 
43.62o 47·500 49.100 48.ooo 

in cm. 

69.8 74·2 
79·1 82.7 
86.4 89·1 
92·7 96·8 
98·7 103·3 

104.6 109·9 
110.4 114-4 
Il6.2 Il9·9 
12!.8 125.0 
127·3 130·3 
132·5 133.6 
137·5 137 6 
142·3 145·1 
146·9 153·8 
151·3 159·6 

72·5 72.0 
85.2 83.0 
89·8 89·4 
97·0 96·9 

107.7 105·5 
Il2·7 110.3 
rq.8 II5.6 
123·9 120.8 
127·9 126.1 
131.9 131.5 
136.6 134·8 
142·2 139-4 
q8.3 q6.7 
154·1 154·1 
159.9 r6o.o 

Numerile date de Quetelet corespund exact va.rstei 
de un an, 2, 3 etc. ; ale lui Variat sunt medii la roo­
I90 copii cuprinşi pentru fiecare categorie între anul 
indicat pe tabela şi anul urmator (r -2 ani, 2-3 ani, etc.). 
ale lui Heubner arata datele pâna la finele anului in­
dicat si este media la baeti si fete. Cifrele noastre arata 
greut~tea şi talia mijloci~ l~ vârsta indicată In tablou. 

Perioadele de crestere mai activa variaza la fete 
şi baieţi. Până la 7 ani cresc fetele mai iute~ dela 7 la 
12 baieţii, apoi din nou fetele până la IS ani, când 
baietii le iau definitiv Inainte. 

'Quetelet 1) întrebuinţa ca termen de comparaţiune 
între 2 copii cifra greutaţei unui cn~. de lungime a 

• , • greutatea 1n grame A t · 
COrpulUI, dedusă dm fracţiUnea lungimea in cm • ces m-

1) Bruxelles. 1871. 

Prof. Dr. M. ::'llanicatide. 
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dice se schimba cu varsta şi nu serveşte decat pen­
tru copiii de aceeaşi talie. Li'ui da drept numitor acestei 
fracţiuni luqgimea la cub. Voll Pirqur.t raporteaza de 
ro ori greutatea în grame la lungimea trunchiului "ge­
lidusi" (Ge\vicht linear durch Sitzhohe), adica raportul 
între greutate considerata liniar şi lungimea corpului 
şezând, care este de 93· r6 la copilul de curând nascut 
şi de roo la sugar. 

Dupa Sclnvalbe 1 ) la copiii mici creşterea viie este 
urmarea dezvoltarei intrauterine. Daca viaţa nu este 
înrerupta, individul ajunge la batrtmeţe. In tot acest 
timp se produc fenomene de creştere şi de involuţiune. 
Dela diviziunea celulara din ou ajunge la formaţiunea 
organelor şi a întregului corp pâna la cea mai com­
plecta desvoltare. Aceasta ar constitui perioada de des­
voltare generativa, de creştere, dupa care ar urma o 
perioada de regenerare a parţilor uzate din organizm. 
Limita acestor perioade nu este strict definita, pentrucă 
fenomenele de creştere se continua p~u1a la batrâneţe, 
iar cele de involuţiune şi de regenerare se petrec şi 
în perioada desvoltarei generatoare. 

In perioada creşterei generatoare se poate deosebi 
o desvoltare prenatală şi alta postnatală. Copilăria ar 
fi perioada creşterei generati ve postembrionare. Această 
perioada s'ar termina cu fenomenul aparent al încetarei 
creşterei în lungimea corpului, care s'ar produce la băieţi 
între r8-2o ani şi ceva mai de vreme la fete, deşi o 
creştere mult mai mic<:"L se produce şi mai tarziu. In sens 
mai restrâns copilaria ar fi marginita de perioada în 
care copilul suge şi perioada desavârşirei maturitaţei 
organelor sexuale-pubertatea. 
. Diferitele organe şi parţi ale copilului cresc în mod 

inegal, ceeace face ca proporţiunile corpului sa fţe 
schimbate. Din acest punct de vedere foarte interesante 
sunt figurile lui Stratz 2). Lungimea verticală a capului 

1) Bri.ining H. u. Schwalbe E. Hndbch d. allgem. Pathol. u. pathol. Ana· 
tomie des Kindesalters Wiesbaden. 1. F. Begmann 1912. Voi. I pag. 2r. 

2) Stratz C. H. Der Korper des Kinders u. seine Pflege. 3 Auf1. Stutt· 
gart 1909. 
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sugarului reprezintrt '/,1 din lungimea totală a corpului 
(r2.5 cm.), lungimea capului unui adult de r8ocm. este 
de 22,5 cm., 1 / 8 din lungimea corpului. Perimetrul cra­
niului creşte dela 34,5 cm. la copilul de curând născut 
pâ:nă la 55,5 cm. la 19 ani, atingând 50 cm. la copilul 
de 5 ani, creşterea fiind mult mai mare în primul an, 
cu totul neînsemnată dup;l 15 ani. La sfârşitul anului 
al 2-lea craniul copilului se apropie mult de forma cra­
niului adult: oasele s'au îngroşat, suturile s'au format, 
fontanelele s'au redus. Faţa arată transformări mai mari 
până la luna 6-a şi a 7-a, când apar dinţii, în special 
în regiunea buco-mentonieră. Expresiunea feţei devine mai 
vie ; capul capătă o formă rotundă; gura este întinsă 
în sens transversal, obrajii sunt îndepărtaţi. Schimbarea 
aceasta se accentuează, deşi mai încet, în momentul 
schimbărei dinţilor şi ajunge la tigura ovală, oblunga 
a tinerilor. 

Creşterea în înălţime se datoreşte mai puţin coloanei 
vertebrale de cât membrelor inferioare. La coapse dispar 
plicele interne, mai întâiu cea inferioara, apoi cea su­
perioara; tălpile nu mai privesc 1năuntru, corpul capătă 
forma asemănătoare adultului. 

Vârsta copiilor s'ar putea împărţi uşor in 3 mari 
perioade, ~ari s'ar despărţi destul de bine după carac­
teristice fiziologice ; a) sugarut copilul de ţâţa, perioada 
pe care Schwalbe o mărgineşte la un an, care, însă mi 
se pare mai bine mărginită la un an şi jumatate sau 
doi ani, când se termină la noi alimentaţiunea speciala 
şi dentiţiunea provizorie, b) copilul propriu zis, cu sub­
diviziunile: prima copilărie până la începutul schimbarii 
dinţilor (6 ani), a doua copilărie începând dela 6-ro 
ani şi copilăria bisexuală până la 14 ani, c) maturaţiunea, 
adolescenţa (Schwalbe). 

Stratz, în lucrarea citată, propune următoarea îm· 
pclrţire: 

A. Prima copilărie (o-7 ani) 

I. Copilul de ţâţă (sugarul) până la un an, 4 lun­
gimi de cap. 
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II. Vârsta neutrală, r -7 ani, perioada dinţilor de 
lapte. 

a) prima creştere în greutate 2-4 am, 4 1
/ 2-5 1/ 2 

lungimi de cap. 
b) prima întindere, creştere în lungime, 5-7 am, 

6 lungimi de cap. 

B. A doua copilărie (8-20 alti) 

III. V<:i.rsta bisexuală, 8-rs ani, perioada dinţilor 
permanenţi. 

a) a doua creştere în greutate, 8-ro ani, 61 / 2 

lungimi de cap. 
b) a doua creştere în lungime, r r-15 ani, 7-71 / 2 

lungimi de cap. 
IV. Maturaţiunea (pubertatea) r6-2o ani, 71/ 2 -8 

capete, 
Autorii francezi dau o împărţire mai simplă 1 ) ba­

zată pe caracteristice fiziologice şi patologice : a) perioada 
copilului de curând născut, b) perioada sugarului sau 
prima copilărie, care se termină cu prima dentiţiune, 
c) perioada celei de a 2-a copilării, subîmpărţită în 2 
grupe: copiii propriu zişi dela 2-5-6 ani, şi copii mari 
dela 6 la 14 ani. Hutinel 2) împarte copilăria în 4 pe­
rioade : a) prima copilărie de la naştere la 30 de luni, 
cu subdiviziunile: copilul de curând născut, sugarul şi 
copilul înţărcat, b) a doua copilărie dela 2 ani şi jumă­
tate până la 6-7 ani, c) a 3-a copilărie până la pu­
bertate 12-13 ani la fete, 14-15 ani la băeţi şi d) 
adolescenţa până la r8 ani. 

In momentul naşterii copilul suferă schimbări pro­
funde în funcţiunile sale. 

Respiraţiunea, care se făcea mai înainte prin oxi­
genarea sângelui în placentă, . se face de acum prin 
aparatul respirator. Respiraţiunea pulmonară înlocuieşte 
respiraţiunea placentară. Arterele ombilicale prin care 

I) w eill Ed. Mouriquand G. Precis de med. infantile Paris 1928. o Do in. 
2) Les mal. des enf. voi. 11 pag 86. Paris rgog. 
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sângele venos trecea în placenta, se astupa; tot astfel 
şi vena ombilicala prin legatura cordonului. Sângele 
neoxigenat influenţeaza centrul respirator bulbar şi 
porneşte mişcarile respiratotii. Respiraţiunea este Ia 
început neregulata, in_ţgl:!.:!a, fr!:cuenta şi, numai dupa 
câte-va zile, îşi capat~'t ritmul normal. 

In aparatul circu!ato1', afara de schimbarile men­
ţionate, se astupa gaura lui Botal prin creşterea val­
vulei care separa definitiv cele doua auricule. Canalul 
arterial se oblitereaza asemenea prin creşterea tensiunei 
în sistemul am·tic. Primele globule roşii se formeaza 
din insulele de sânge .ale mesodermului, la periferia ca­
rara se dezvolta endoteliile vasculare şi vasele sanguine. 
Aceste celule absorb emoglobina şi devin eritroblaşti, cari 
patrund astfel în circulaţiune. Dupa aceea sângele se 
formeaza în ficat, cât timp nu exista splina, ganglionii 
limfatici şi maduva osoasa. In a 2-a jumatate a vieţei 
intrauterine, funcţiunea eritropoetica a ficatului scade 
pentru a ti îndeplinita de organele menţionate, cari o 
trec definitiv la naştere maduvei oaselor. La copilul de \ 
curând nascut se gasesc 7-8 milioane de globule roşii 
în mmc. cu multe globule nucleate; cam la a 14-a zi 
scad la 4-5 milioane. Globulele albe sunt asemenea 
mai numeroase, ro-r4 mii în primul an, vre-o ro mii 
în anii urmatori, iar de la al 3-lea rclmâne ca la adulţi. 
Predomină Iimfocitele dela 75-6o0 j0 , contrariu de ceeace 
se constata la adulţi. 

Dela al 4-5 lea an înainte, sângele are compozi­
ţiunea ca şi la adult. Sângele este la început mai vâscos 
apoi devine mai lichid şi începe a circula prin vase. 
Prin arterele ombilicale merge la placenta, unde se oxi­
geneaza, se întoarce prin vena ombilicala, ajunge în 
ficat unde se amesteca cu sângele venos adus de vena 
porta (fosta vena vitelina), o alta parte se varsa în 
conductul venos al lui Arantius, unde se amesteca· cu 
sângele venos venit din rinichi şi membrele inferioare 
adus de vena cava inferioara. In auricul, graţie valvulei 
lui Eustache, trece prin gaura ovala în auriculul stâng. 
V ena ca va superioara varsă sângele venos din partea 
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superioara a corpului în auriculul drept, de aci în ventricul, 
de unde trece foarte puţin în pulmon, iar cea mai mare 
parte trece în aorta prin canalul lui Botal, de unde se 
raspândeşte în corp şi în parte trece în intestin, în arte­
rele ombilicale şi în placente:1. 

Dupa naştere, pulmonul aspira Scî.ngele din ven­
triculul drept prin artera pulmonara, în cât nu trece de 
cât foarte puţin prin canalul lui Botal, care, înainte de 
naştere, începe a se strimta. 

Sistenml nervos începe a se desvol ta din a 3-a 
saptamâna a vieţei intrauterine din tubul drept, rezul­
tat din foiţa externa a blastodermului, prin apariţia unor 
umflaturi şi a unor şanţuri, cari formeaza marea vesi­
cula cerebrala, care se îndoeşte şi lasa în urma ei 
vesicula creerului intermediar, a creerului mijlociu, a 
celui mic şi a creerului posterior. Din aceste vesicule 
se formeaza diferitele parţi ale centrilor nervoşi şi a­
nume din vesicula creerului mare emisferele cerebrale, 
comisurile şi corpul calos, corpii striaţi şi ventriculi la­
terali; din vesicula intermediară straturile optice, p~dnia 
cu glanda pituitara, ventriculul al 3-lea şi glanda pineahl; 
din vesicula mijlocie, pedunculii cerebrali, tuberculii qua­
drigemeni şi apeductul lui Sylvius; din vesicula cerebe­
lului, cerebelul, protuberanţa şi jumatatea anterioara a 
ventricul ului al 4-lea; din vesicula posterioara, bulbul şi 
jumatatea posterioara a ventriculului al 4-lea. La înce­
putul lunei a 3-a, vesicula creerului mare se întinde 
înapoi şi acopere creerul intermediar şi cel mijlociu, iar , 
in luna a s-a şi cerebelul. In acelaş timp apare coasa 
cerebrala formata din ţesut conjunctiv, care împarte ve­
sicula cerebrala în 2 ·emisfere. Apoi, treptat, apar in­
doituri cari vor deveni scisura lui Sylvus, calcarina etc. 
aşa ca în a 7-a-8-a luna se desavârşeşte desvoltarea 
scoarţei cerebrale. 

Maduva spinarei se desvolta prin îngroşarea par­
ţilor laterale ale tubului nervos, cari comprima partea 
ventrala şi dorsala reducându-le la comisura anterioara 
şi posterioara şi se acopere cu ţesut nervos. Pâna In 
luna a 4-a maduva spinarei ajunge pâna la vârful sa-
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eului; dupa aceea coloana vertebrala se desvolta mai 
repede şi nervii spinali iau o direcţiune oblica In jos, se 
formeaza firul terminal (filum terminale) şi coada calului 
(cauda equina). In a 8-a-9-a luna începe formaţiunea 
fnvelişului mielinic al fibrelor nervoase, mai întaiu în masa 
cerebrala şi apoi în maduva, începând cu caile centri­
pete (sensibile) spre tuberculii patrugemeni şi de acolo 
spre scoarţa .cerebrala. Apoi se mielinizeaza regiunea 
olfactivă a creerului. Numai în luna a 3-a a vieţei ex­
trauterine se mielinizează cea mai mare parte a cre­
erului. 

Din punct de vedere fiziologic, cercetările experi­
mentale (Soltmann, Westphal) au aratat ca iritabilitatea 
nervilor motori cranieni şi medulari la curenţii continui 
sau întrerupţi este mai mica pâna la a 6-a saptamâna, 
când devine normala, în raport cu desvoltarea com­
plecta a nervilor perifertl~i..__ Din punct de vedere psicho­
logic s'au facut studii n'urrieroase, dar cunoştinţe pre­
cise nu prea avem, pentruca desvoltarea individuala 
este inegala şi mult mai puţin _precisa ca pentru alte 
funcţiuni. Aproximativ se poate ~:.spune ca, în prima luna, 
mişcările membrelor sunt ref~exe, se fac iricoordonat, 
asemenea înghiţitul, cascatul, "stranutatul sunt reflexe; 
simţul gustului este mai desvoltat, apoi auzul catre sfâr­
şitul lunei, când încep şi mişcari coordonate ale ochilor; 
în a 2-a luna copilul apuca obiectele prezentate, gân- :. 
gureşte şi ridică capul; In a 3-a luna recunoaşte pe 
mamaJ urmăreşte cu privirea şi face mişcari voluntare cu 
capul; în a 4-a ţin capul drept, fac mişcari voi te ac­
tive, recunosc şi alte persoane din casa; în a 6-a luna 
şed în sus, sunt atenţi şi imita; în a 9-a luna articuleaza, 
spun câte-va cuvinte, Inţeleg unele cuvinte simple, se 
susţin sprijiniţi; în a r2-a-·r6-a luna umbla singuri, în­
ţeleg şi spun din ce în ce mai multe cuvinte. Fetele 
merg ceva mai înainte ca baieţii. 

Aparatul digestiv. In saptamâna a 4-a a vieţii intra­
uterine se dezvolta intestinul primitiv, a carui parte 
inferioara se va Intalni cu o înfundatura a pielei şi va 
forma anus-ul. Prelungirea frontala cu cele 4 prelungiri 
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laterale, 2 ale maxilarului superior şi 2 ale celui infe­
erior, cresc una· către alta şi formează gura şi faringele, 
care se întâlneşte' cu fundul cefalic al intestinului pri­
mitiv şi în a 2-a lună se desparte tracheea de esofag, 
care se deschide în intestinul primitiv. De aci înainte 
lncep a se diferenţia deosebitele părţi ale tubului di­
gestiv: stomacul printr'o dilataţiune fuziformă, cu linia 
convexă înapoi, intestinul subţire se lungeşte şi formeaza 
anexele intestinale, departându-se de partea dorsalc'l a 
cavităţii; se separă intestinul gros de cel subţire. In lu­
nile următoare se produc mari schimbări de poziţiune. 
Ficatul se formează din 2 prelungiri ale duodenului. 
Pancreasul este format în a 6-a săptămână. Mucoasa 
intestinală diferă puţin de a adulţilor, tunica mucoasă 
este mult mai redusă, foliculii limfatici şi plăcile lui Pe­
ycr mai numeroase şi mai mari. Lungimea intestinului, 
comparată cu lungimea corpului, este mult mai mare la 
copil decât la adult, lăsând de o parte diferenţele in­
dividuale cari merg dela simplu la dublu. Secreţiunea bilei 
începe de la sfârşitul lunei a 3-a a vieţii intrauterine; 
In a s-a lună se formează glicogenul în ficat. Cel mai 
târziu se formează fermenţii amiloliticii: glanda paro­
tidă începe în a 4-a săptămâna după naştere să con­
ţină puţină ptialină, care devine ceva mai abundentă la 
sfârşitul lunei a 2-a. 

In mod escepţional copilul se naşte cu dinţi. Primii 
dinţi apar obişnuit între a 7-a şi a 8-a lună după naş­
tere şi anume apar întâi incisivii mediani inferiori, cel 
stâng de obiceiu, apoi incisivii mediani superiori, cei la­
terali superiori şi apoi cei laterali inferiori, cu intervale 
de 2-3 săptămâni aşa că la un an apar primii premo­
lari. La un an şi jumătate caninii, începând cu cei su­
periori. Aceasta este dentiţiunea de lapte, temporară, 
care se schimbă începând de la 7-8 ani. Primi molari 
permanenţi apar la 5 ani, ceilalţi la 12-14 ani şi ultimii 
la 20-25 ani. 

Aparatul genito-urinar. Rinichii, raportaţi la greuta­
tea corpului sunt mai mari la copii, reprezentând aproape 
I

0/o (o.88°/0) pe când la adult reprezintă numai r la 



PARTJCULAUJTĂTJLE ANATOMICE ŞI I''JZIOLOGICE AJ,E COPILULUI 25 
---

200 (o.48°j0 ). Cel stâng este adesea mai mare ca cel 
drept, lobulaţiunea embrionara se păstrează pân[t la sfâr­
şitul primului şi une-ori chiar mult mai târziu, cum am 
avut ocaziunea să constatam adesea. Beşica are capa· 
citate mica ln raport cu cantitatea de urină ce elimină 
zilnic. Urina este palicl[t, are densitate mica (r.oo3-
r.oos) şi reacţiune neutr[t la sugari. 

Organele genitale se desvoltă târziu, în epoca pu­
bert[tţei. Glandele seminale se desvoltă din epiteliu! 
coelum-ului de la partea internă a corpului lui \iVolîf, 
care are un .aspect particular şi se numeşte epiteliu! 
germinativ al lui \Valdeyer şi d<î la baieţi spermato­
blaştii, iar la fete ovul ele primordiale. Din regiunea !om­
bara, unde se gc1sesc aceste organe la embrion, testiculele 
se scoboara ln burse, iar ovarele se opresc în micul 
basin, conduse de ligamentele rotunde. 

In rezumat, viaţa individuală Incepe din momentul 
fecundaţiunii ovulului. Caracterele individuale ereditare 
depind de calitaţile celulelor germeni. Din momentul fe­
cundaţiunii individul creşte prin înmulţirea şi m<1rirea 
celulelor şi prin substanţele paracelulare, paraplasmatice. 
Creşterea nu se opreşte cu atingerea vârstei adulte, ci 
continuă toata viaţa. Alaturi de fenomenele de creştere 
se petrec In organism fenomene de involuţiune. Ra­
portul dintre aceste fenomene se schimbă In diferite 
epoci ale vieţei. E. Sdnvalbe 1

) care deosebeşte o creş­
tere generativă şi una regenerativa, defineşte copilăria 
ca perioada creşterei generative postembrionare sau 
postnatale. 

Copilaria Incepe de la naştere şi se termină cu pu­
bertatea, care începe, după indivizi, de la vârsta de 
14-I8 ani. După vârsta şi unele caractere anatomice şi 
fiziologice, copiii se împart în : a) copii de curând năs­
cuţi (neonatus) ele la naştere pâna la 7-8 zile, b) su­
gari până aproape la 2 ani, c) prima copilarie pâna la 
6-7 ani şi el) a doua copilarie pâm1 la r2-r8 ani. 

x) Hndbch. der allg. Path. u. pathol. Anatomie d. Kindesalter,--1912 
Wiesbaden Bergmann, voi. I. 
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Se înţelege ca din punct de vedere strict ştiinţific 
aceasta împarţire, ca ori-care alta, are un caracter ar­
bitrar, convenţional, dar este admisă mai de toată 
lumea şi este intrată în limbajul obişnuit, corespunzând 
în realitate unor caractere deosebite, cari se stabilesc 
numai cu încetul, fară limite precise. 



EXAMENUL CLINIC AL COPILULUI 
BOLNAV 

Pentru copm mai mari nu este mai nici o dife­
renţă faţă de metodele de cercetare ale adultului bol­
nav; pentru copm mai mici, însă, sunt procedee spe­
ciale. Mai întâi, este nevoie de o anumita atitudine 
pentru ca s<'t ne putem apropia şi examina copilul, care, 
dela început, este ostil persoanelor străine. Trebue răb­
dare, linişte, un grad oarecare de veselie, de iubire 
pentru copii, pe lângă cunoştinţe temeinice de pato­
logie. Apropierea se va face cu incetul, vorbind deo­
camdată numai persoanelor din jurul copilului, mamei 
sau îngrijitoarei şi observând copilul. Numai după ce 
se va fi liniştit şi deprins cu prezenţa noastră, începem 
examinarea, care trebue terminată repede şi fără multă 
insistenţă asupra părţilor mai neplacute pentru copil ; 
examenul faringelui şi al gurei va fi lăsat la urmă. 

Pentru copiii de curând născuţi se inţelege că 
aceste precauţiuni nu sunt necesare. Luăm anamneza 
dela mamă, interesându-ne de sănătatea părinţilor, de 
turburările sarcinei, de felul naşterei dacă a fost grea 
sau la termen, dacă s'a observat ceva la copil imediat 
după naştere, cât a cântărit copilul, dacă a avut vre-o 
erupţiune pe piele. 

Dacă este vorba de un sugar, pe lângă Intrebarile 
precedente, ne informam dacă este hrănit la sân sau· cu 
lapte de vacă, dacă a avut turburări digestive sau de 
nutriţiune, dacă a fost nutrit în mod regulat, Ia ore 
fixe, dacă n'a fost supraalimentat, dacă i s'a dat un 
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lapte de buna calitate şi în diluţiunile obişnuite, daca 
copilul a fost cântarit şi s'a ţinut o lista a greutăţei 
sau un grafic, daca a mai suferit de alte boale. Apoi 
se va insista asupra începutului boalei actuale, asupra 
evoluţiunei ei până la cercetarea noastră şi apoi vom 
proceda la examinarea copilului. 

Pentru copiii mai mari, cari încep să vorbească şi 
înţeleg, este bine ca anamneza să nu se ia în prezenţa 
lor pentru a-i feri de impresiunea deprimantă pe care 
li-o poate face istoricul boalei şi îngrijorarea persoanei 
care ne informează. Datele culese dela mamă pot fi in­
suficiente sau, din contra, prea amănunţite,· aşa C[t de 
cele mai multe ori trebue să conducem noi interogato­
rul, lăsând pe mamă să povestească dar cerându-i răs­
punsuri precise la întrebările noastre. Multe persoane 
au parerile lor asupra boalei şi o expun după even­
tualele lor păreri patoge1iice şi uita de multe ori fapte 
importante pentru punerea unui diagnostic exact. Vom 
insista în special, pe lâng<:l. datele ereditare menţionate, 
pe lângă cele relative la naştere şi alimentaţiune, la 
boalele anterioare, asupra starei constituţionale, a ca­
racterelor individuale, a dez\·oltărei copilului fizica şi 
şi psichică : dentiţiunea, creşterea taliei, mersul, primele 
cuvinte, etc. asupra trat~unentelor urmate. Când am 
căpătat o cunoştinţă aproape exactă a datelor de mai 
sus, trecem în camera copilului şi-1 observam ,·orbind 
lucruri indiferente cu mama sau îngrijitoarea. 

Examenul poate începe cu aparatul bolnav şi com­
plecta apoi; dar este totdeauna mai bine să facem un 
examen sistematic, complect, luând regiune cu regiune: 
capul cu craniul şi faţa, părul (alopecia), pielea (leziuni, 
er.upţiuni), oasele craniului (craniotabes, depresiuni, proe­
mmenţe), fontanela (mărime, proeminenţă, pulsaţiuni), 
simetria feţei, sprincenele, genele, conjunctivele, pupilele, 
mişcarile ochilor; forma nasului (deprimat, deviat), mu­
coasa nasală aspect, secreţiuni. 

Inspecţiunea joaca un rol foarte însemnat în cer­
cetarea copilului bolnav. Faţa copilului ne poate da 
deadreptul diagnosticul în ipotiroidism sau atireoză, 
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în idioţie, în sifilisul congenital, scrofuloză, în diplegiile 
cerebrale, paralizii faciale, etc., paliditatea copiilor ane­
mici intinsa şi Ia mucoasele aparente, cu nuanţa galbue 
particulara în anemia pseudoleucemica, nuanţa bruna în 
malaria, violacee în boalele cordului, coloarea vânata a 
buzelor cu staza particulara în cianoza congenitală, 
edemul nefriticilor, edemul cu staza din tusa convulsiva, 
paliditatea transparenta a turburarilor de nutriţie, în­
fundarea ochilor In orbite, cearcanele vineţii din toxi­
coza, slabirea feţei şi uscaciunea buzelor şi a gurei In 
pierderile mari de apa, în slabirea brusca a cordului, 
ne pot da directive în cautarea diagnosticului. Expre­
siunea figurei este schimbata în meningita, Ingrozita, muş­
chii contracturaţi, fruntea încreţita, exprimând durerea ; 
în afecţiunile pulmonare cu dispnee narile sunt dilatate 
şi aripele nasului se dilata ritmic cu inspiraţiunea, în­
doiturile naso-labiale mai adâncite; în turburarile diges­
tive comisurile buzelor sunt scoborâte ca în expresiu­
nea de greaţă, ochii traşi (facies pulmonalis, facies ab­
dominalis) ; în tetanie, ochii proeminenţi, mai deschişi, 
faţa contracturata, buzele strânse; faţa trasa, ascuţi ta 
la mceputul turburarilor de nutriţiune; taţa fara e:xpre­
siune în encefalită. Inţepeneala gâtului în abcesul re­
trofaringian, în meningite şi în afecţiunile muşchilor, ar­
ticulaţiunilor sau oaselor coloanei cervicale; imposibili­
tatea de a-şi susţine capul în slăbiciunea mare, în po­
liomielita, în miatonia congenitală. Buna dispoziţiune 
a copilului, surâsul uşor provocat indica o atingere mai 
uşoară a starei generale, f€bra prelungita cu aceasta 
dispoziţiune nu poate avea un substrat grav, varsatu­
rile nu arata fenomene dispeptice, pentruca acestea se 
însoţesc de o rea dispoziţiune. Schimbarea dispoziţiunei 
de un timp mai îndelungat este un semn de meningita 
tuberculoasa. Indispoziţiunea cu scâncet şi respingerea 
oricarei persoane este un semn important pentru ne­
vroza vegetativă a lui Feer-Swift. Neliniştea, agitaţiunea, 
schimbarile brusce de dispoziţiune la copiii născuţi din 
părinţi nervoşi sunt un indiciu de gravitate, de sur­
prinderi în evoluţiunea unei boale, care se poate corn-
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plica cu turburari psichice sau_ nervoase şi la copm 
fricoşi, exageraţi, chiar cu sfârşit letal neaşteptat (Fin­
kelstein). 

Sunetul şi caracterele vocei şi plânsului ne pot 
arăta dacă aparatul respirator şi laringele sunt în bună 
stare, dacă nu sunt piedici în laringe, faringe sau în 
nas. Abcesul retrofaringian dă un caracter sâsâit vocei, 
iar respiraţiunea e însoţita de un horcăit special; dis­
pneea inspiratoare e semnul unei piedeci în laringe sau 
deasupra, dispneea expiratoare arata o piedeca în tra­
chee, în bronchii (adenopatia tracheo-bronchica) sau în 
bronchiile mici, dispneea expiratoare însoţita de gemat 
e semnul unei pneumonii. Ţipatul cu expresiunea durerei 
în faţă, intermitent, apare în otita medie, meningita, în 
colicile intestinale. Gemetele continui însoţesc intlama­
ţiunile dureroase, flegmoanele, pleurita, osteomielita. Tusea 
scurta, ititata, sgomotoasa e semnul unui catar faringian, 
tusea raguşită a unui cat ar laringian; tusea grasa, umed a 
a unei bronchite, scurtă, întretăiata, dureroasă, urmata de 
plâns, caracteristica pentru pneumonie, pericardita sau 
pleurezie; tusea bitonala, acu ta şi grava sau răguşit;;1. în 
acelaşi timp, în compresiunile pe bronchii şi nervii re­
curenţi; tusea în accese cu inspiraţiuni sgomotoase, ca­
racteristică pentru tusea convulsivă, tusea afonă în cru­
pul difteric, tusea latrătoare în crupul fals. 

Jnspecţiunea întregului corp, desbracat, pus bine 
în lumină, nu este totdeauna posibila şi ne mulţumim 
cu inspecţiunea regiune cu regiune. Lumina naturala 
este preferabila şi Indreptata astfel ca sa pună bine în 
evidenţă diferitele parţi ale corpului. De obiceiu ne aşe­
zam cu spatele tnspre fereastra şi copilul în faţa noastra 
în braţele mamei sau pe genunchii persoanei care stă pe 
un scaun. Inspectam faţa anterioară toracelui şi- a abdo­
menului pentru mişcările respiratorii, simetria lor, mişca­
riie cordului, pentru forma şi volumul abdomenului şi 
mişcarile peristaltice ale intestine lor; inspectăm spatele, 
coloana vertebrala părţile moi. Observăm poziţia de 
predilecţie a copilului, atitudinea membrelor, felul mis­
carilor, înţepeneala durabilă din tetanie, din iritaţiunile 
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cerebrale, mişc;Irile reduse din encefalită, lentoarea miş­
cărilor la rachitici, mişcările lente cu un caracter oare 
cum patetic la intoxicaţi, pseudoparaliziile caracteristice 
pentru copii îndată ce au o durere în mişcări (pseudo­
paralizia lui Parrot, osteomielita, tuberculoza vertebrala, 
infracţiunile osoase la rachitici). Punem copilul sa se 
scoale în pat şi s<l faca Incercari de mers pentru a con­
stata dacc1 nu are turbur{tri în aceste mişcari, paralizii, 
atrofii, ataxii, turburari de echilibru. lnspecţiunea mai 
ele aproape a pielei ne da multe semne utile: unele 
erupţiuni papuloase discrete, rn anumite regiuni, trebue 
echitate, infiltraţiunile particulare ale talpilor, semne de 
sifilis, tuberculidele papuloase mici scapa adesea neobser­
vate şi sunt un semn al infecţiunei tuberculoase, erup­
ţiunile emoragice, purpura, meningita cerebrospinală cu 
erupţiuni discrete de herpes. Dilataţiunea venelor sub 
pielea toracelui sau a abdomenului arată o piedeca în 
circulaţiunea profundă (adenopatie tracheobronchică, ci· 
roză, tumori abdominale). 

Palpaţiunea se va face cu băgare de seama, a\·ând 
aerul unei mângâieri, cautându-se oasele craniului pentru 
unele neregularitaţi, fontanelele, suturile. Se va încerca 
apoi mobilitatea coloanei vertebrale, se va aluneca până 
în regiunea urechilor şi se va încerca sensibilitatea la 
presiune a mastoidelor, a conductelor auditive, cu o uşoară 
lovitura iperexcitabilitatea neuromusculara (Chvostek, 
Escherich), se vor palpa ganglionii cervicali posteriori, 
angulari, submcntali, sternocleidomastoidieni, cei din 
groapa supraclaviculara (tumoare sau adenopatie me­
diastinala). 

Ne scoborâm la torace. In afară de semnele obţi­
nute prin inspccţiune şi însemnate mai sus, vom observa 
forma, simetria, excursiunile respiratorii ale pereţilor 
toracici, mai mici totdeauna în partea bolnava, felul 
dispneei; vom percuta cu degetul pe deget pentru ca 
sa avem rezultate mai sigure decât cu plesimetrul şi 
ciocanul; pentru determinari mai fine vom ţine degetul 
plesimetru în unghiu drept cu vârful pe peretele toracic 
şi vom percuta pe falanga ţinuta orizontal (Plesch). 
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Percutiunea nu va fi tare pentrucă pereţii sunt subţiri 
si nu 'putem prinde uşor diferenţele la copii şi putem 
provoca rezonanţe în organele vecine. A~cultaţiunea se 
poate face direct, prin interpunerea ~ne1 bat1ste sau, 
indirect, cu un stetoscop, de prefennţtt cu tub de 
cauciuc pentru uşurinţa ele a-1 aplica oriunde, de a as­
culta chiar când copilul se mişcă şi de a nu face pre­
siuni dureroase sau neplăcute pentru copil (stetoscopul 
cu un singur tub de cauciuc, biauricular, fonendoscop). 
Sugarii mai mici ~e pot ridica la ureche şi asculta. 
Putem asculta copiii şi când plâng, dacă suntem atenţi 
la inspiraţiune, când nu se mai produce nici un sgomot. 
Trebue să cunoaştem şi să nu luam drept anormala 
respiraţiunea aspră, puerilă. Suflul bronchic se aude 
mai bine în inspiraţiune şi bronchofonia în timpul ţipă­
tului; vibraţiunilc vocale ale pereţilor toracici variează 
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 opusă exsudatului este mai dilatată. Copiii pâna 
la vârsta de 4-5 ani nu expectoreaza, dacă nu au 
tuse convulsivă sau tuberculoză pulmonară (J. Simon). 
Sputa abundentă este semnul unei dilataţiuni bronchice 
sau al unei. caverne (abces, tuberculoză). Când avem 
nevoe de spută, ştergem faringele cu un tampon de 
vată imediat după tuse, sau scoatem cu sonda conţi­
nutul stomacului (Armand Delille) sau se face examenul 
materiilor fecale. Puncţiunile exploratrice se vor face 
mai rar la copii şi numai când pot fi urmate îndată 
de alte intervenţiuni. Ramâne pentru mai târziu exa­
menul radioscopie sau radiografie, care ne este de mare 
folos în diagnosticul leziunilor pulmonare. 

Palpaţiunea regiunei precordiale ne dă informaţiuni 
mai sigure de volumul cordului, de bătaia vârfului, de 
eve~t~al~ freamăt~ sau vibraţiuni la copii din cauza 
subţ1n~e1 peretelm toracic, adesea se simt sutlurile, ga­
l~pul ŞI . extrasistolele. Prin percuţiune delimităm mai 
bme ~egmnea şi stabilim care anume parte este mărită 
sau d1latată. In pnmn ani suflurile indică aproape tot-
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deauna Iezi uni organice; aritmiile nu au importanţa celor 
de la adulţi. Tensiunea se ia mai greu la copiii mici. 
Frecuenţa pulsului trebue luata dupa ce copilul s'a 
deprins cu persoana care-I examineaza. 

Abdomenul se va cerceta asemenea cu atentiune. 
Inspecţiunea, palpaţiunea şi percuţiunea ne vo~ da 
multe semne utile. Tumorile ganglionare, peritonita tu­
berculoasa, ipertrofia splinei, marginea ficatului marit, 
uneori marea curbură a stomacului se pot vedea bine. 
Stenoza pilorului cu peristaltizmul exagerat, ca în orice 
alta piedeca, este uşor de constatat (invaginaţiunea in­
testinala). Trebue examinat sistematic ficatul, splina, 
stomacul, rinichii, regiunea apendiculara, ganglionii su­
perficiali şi profunzi, sensibilitatea pereţilor, a regiunilor 
mai adânci, prezenţa lichidului mobil. Ne ajutam adesea 
de palpaţiunea bimanuala şi palpaţiunea rectala. Ficatul 
în stare normala trece de marginea coastelor false la 
copiii mai mici; poate ti mult marit în sifilis şi în afec­
ţi unile cardiace sau în turburarile aparatului digestiv sau 
în alte infecţiuni. Asupra probelor necesare pentru a 
stabili funcţionarea ficatului vom reveni la capitolul 
relativ Ia boalele acestui organ. Vom termina examenul 
abdomenului cu cercetarea urinei şi a materiilor fecale. 
Ca aspect, coloare, prezenţa albuminei, a zaharului, 
reacţiune, examen microscopic. Radioscopia, radiografia, 
prânzurile de proba, se vor face în cazurile nelamurite. 

Trecem apoi la exeţminarea membrelor şi observam 
forma, lungimea diferitelor segmente, coloarea pielei 
(eritromelia), erupţiuni daca sunt, descuamaţiunea, edeme, 
adenopatii în special la braţe în regiunea epitrochleana 
(sitilis), axllara, inguinala, forma oaselor (deviaţiuni, in­
curbaţiuni, îngroşari), starea articulaţiunilor, mobilitatea 
voita, pasiva, reflexele tendinoase. O cercetare repede 
a regiunei ano-genitale (iritaţiuni, erupţiuni, fisuri), starea 
testiculelor (idrocel, ectopie, atrofie), a vulvei (vulvo­
vaginite) şi am terminat examinarea generala a copi­
lului, care ne arata în ce direcţiune trebue sa insistăm. 

Vom lua temperatura în axila, ln anus sau, mai 
comod, în tndoitura dintre coapsă şi regmnea genitala, 

Prof. Dr. M. Manicntide. 3 
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unde copilul suportă mai uşor termometru~, fie că. este 
culcat sau tinut în braţe. Se va da prefennţă unm ter­
mometru n~ic, care se pune mai repede în echilibru cu 
temperatura corpului. Se numără respiraţiunile şi se 
observă ritmul, profunzimea şi forma lor. Se numără 
asemenea şi pulsul în artera radială, tibială sau tem­
porală facând aceleaşi observaţiuni de ritm, tensiune 
şi egalitate. 

Mai grea, la copii, este examinarea sistemului ner­
vos. Reflexele cutanate se produc mai uşor când copilul 
doarme sau suge. Un grad oarecare de tonicitate exa­
gerata se observa în primele săptămâni. Semnul lui 
Ba binski este fiziologic până la 6 luni şi mai târziu. 
Cautarea sensibilitaţei este şi mai grea, chiar la copiii 
mai mari, pentruca nu au în realitate percepţiuni pre­
cise; durerea este mai uşor de constatat dupa mimica 
şi ţipat. In turburarile de nutriţiune se constata adesea 
o scadere a sensibilitaţei. Paraliziile se observa destul 
de lesne prin imobilitatea regiunei respective, trebue, 
tnsa, totdeauna sa ne gândim şi la pseudoparalizii. Cer­
cetarea electrica este mai grea şi reclama rabdare mai 
multa; se întrebuinţează ca pol indiferent o suprafaţă 
de 50 cmp., ca pol excitant ·o suprafaţa de 3 mmp. 
(Stintzing). lritabilitatea mecanica trebue asemenea cau­
tata şi în muşchii extremitaţilor (fenomenul peroneului 
Lust). Cercetarea starei conştiinţei se face observând 
daca copilul este atent şi ia parte la ceeace se petrece 
în jurul lui_, daca urmăreşte obiectele ce i se prezintă. 
La sugarii cu fontanela mare deschisa înca, tensiunea 
lichidului cefalorachidian ne poate da semne sigure pen­
tru .sau contra unei meningite. Percuţiunea craniului da 
un sunet sonor în stare normală, care se exagerează în 
creşterea tensiunei şi este submat, în cazurile de tumori 
mari, la nivelul sediului tumorei. 
. Puncţ~unea lombara, introdusa de Quincl?e la 1896, 

Şl _populanzata în ţara de noi. prin mai multe publicaţi­
um dm r897 .- 99, este de o mare importanţă în cer­
cet~rea ~azunlor susp~cte de meningita. Se poate practica 
cop1lulm culcat sau ţmut în sus, în braţe şi ne dă indi-
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caţiuni asupra existenţei unui exsudat purulent sau numai 
serofibiinos. Se poate practica puncţiunea spaţiului sub­
arachnoidian şi prin fontanele sau printr' o trepanaţiune 
mica p.,~osului. Se poate intra cu acul pana în ventriculii 
laterali. Puncţiunea suboccipitala trebue facuta cu multa 
atenţiune la sugarii tineri, pentruca la ei spaţiul este 
foarte mic şi se poate leza bulbul la cea mai mica mişcare 
a copilului. Encefalografia- radiografia craniului dupa 
injecţiune ele aer sterilizat-pe care o recomanda aşa de 
mult Eckstein, nu reuşeşte totdeauna ·şi este periculoasa. 
Tot aşa ele periculoasa ne pare şi endoscopia, care cere 
precauţiuni speciale şi o îndemânare chirurgicala pentru 
introducerea unei sonde cu lampa de endoscop. 

Cercetarea fundului ochiului la copiii mici nu este 
prea grea pentru cine are exerciţiu şi îndemânare, tot 
aşa cu otoscopia şi rinoscopia. Este desigur mai grea 
laringoscopia, care, de altfel, este şi mai puţin indis­
pensabila. Copilul care vede deschide gura când i se 
prezintă sânul sau biberonul, copilul care nu vede des­
chide gura numai când i se ating buzele. Copiii atinşi 
de otita medie cu tensiune mare a exsudatului prezinta 
o flexiune dorsală a degetelor dela picior ca în semnul 
Babinski, semnul lui Griinfelder. Mastoiditele oculte sunt 
frecuente la copii. 

Toţi pediatrii lasă la stârşit examenul gurei şi al 
faringelui. Se examinează buzele, dinţii şi gingiile, apoi 
se departeaza cu coada linguriţii sau cu spatula obrazul 
dintr'o parte şi alta pentru examenul mucoasei bucale, 
în sfârşit se intra binişor cu spatula între dinţi şLse 

· apasă pe limba pentru examinare·a amigdalelor, pere­
telui posterior al faringelui. Poziţiunea cea· mai favo­
rabilă a copilului este cu faţa spre lumina, cu capul 
bine fixat şi examinatorul stă în faţa sau ·Intr.' o parte, 
cum recomandă prof. Fin!?elstein pentru a evita stropi· 
turile cand copilul tuşeşte şi a-i fixa mai bine capul. 
Cu răbdare şi un mic efort ajungem totdeauna sa facem 
un bun examen al faringelui, examen care nu trebue 
uitat niciodata. Mulţi copii varsa după această. cerce­
tare, alţii tuşesc şi cei cu tuse convulsiva capata un 
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nou acces· vom evita examenul gâtului la copii cu 
spasmofilie' sau ~u accese tipi~e . de spasn: al glotei. 
Când banuim existenţa vegetaţmmlor adenmde trebue 
sa facem palpaţiunea faringelui cu degetul. Fixam capul 
copilului cu o mana ~i-1 :ezemam de flancul nostru~ 
împingând obrazul cop1lulm tntre arcadele. d~ntare ca 
sa-I împiedecam de a muşca; cu degetul md1cator de 
la cealalta mana intram în faringele copilului, tragem 
valul palatin şi palpam faringele nasal. Examenul cu 
razele Roentgen este indispensabil pentru diagnosticul 
multor afecţiuni pulmonare, cardiace, ale oaselor şi ale 
articulaţiunilor, fie radioscopie, fie radiografie şi în serie. 

Examenele de laborator pentru precizarea diag­
nosticului sunt mult mai necesare la capi, la cari ne 
lipseşte intregul grup al simptonelor subiective şi multe 
mijloace de cercetare cari sunt posibile numai la adulţi. 
Astiel, cercetarea chimica a urinei (albuminurie, glico­
zurie), reacţiunea diazoica a lui Ehrlich în tebra tifoida, 
pojar şi tuberculoza; reacţiunea urobilinei şi urobilino­
genului în scarlatina, acetonuria, acidul diacetic ne pot 
da indicaţiuni utile pentru insuficienţa ficatului şi pentru 
acidoza. Cercetarea microscopica (cilindri, celule de 
prisos, corpi amiloizi) ne poate da uneori deadreptul 
diagnosticul (refrite, pielite, cistite, nefroze) Cercetarea 
bacteriologica prin culturi ne da diagnosticul infecţiunilor 
colibacilare, al tebrei tifoide, prin coloraţiune speciala, 
tuberculoza renala, amiloidul. Pentru obţinerea urinei 
se întrebuinţeaza tlacoane Erlenmayer sau simple epru­
bete fixate prin faşii de emplastru de organele urinare 
sau prin cateterizm. Examenul sângelui, fizic (vâscozitate, 
coagubilitate, viteza de sedimentare), chimic (albumine, 
glicemie, cholesterinemie, biologic (W assermann Widal) 
bacteriologie (culturi), morfologic (leucocitoza 'formula 
leu coei tara, parazite), de0ne uneori absolut indispensabil. 
Tot astfel examenul 1ichidului cefalorachidian examenul 
bacteriologie al exsudatelor faringiane al' materiilor 
fecale, al diferitelor lichide patologice, asupra carora 
vom avea ocaziunea sa insistam la diferitele capitole 
ce urmeaza. 
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T urburările produse prin lrecerea din via fa 
intrauterină în cea extr.au1erină 

Asfixia şi atelectazia pulmonară 

Prima respiraţiune dupa naştere este datorită tn­
cărcărei st'mgelui cu bioxid de carbon prin Incetarea 
circulaţiunii placentare. Daca aceasta Incetare a circu­
laţiunii se produce Inainte de naştere, când aerul nu 
poate patrunde în pulmoni, este mare pericol de asfixie 
prin scaderea iritabilitaţii bulbului, chiar daca după 
aceea se pune copilul In condiţii bune de respiraţie. 
S'au observat doua forme clinice ale boalei sau, mai 
exact, doua grade: copilul se naşte cu moarte aparentă, 
vînat, cianotic, fara respiraţiune sau cu mişcari respi­
ratorii rare, însoţite de contracţiuni ale feţei. Bataile 
cordului sunt rare şi tari, tonicitatea musculara şi re­
flexele sunt păstrate. Dacă se scot mucozită.ţile din fa­
ringe cu degetele, copilul are reflexul de vărsătură. In 
a doua formă, copilul se naşte cu moarte aparentă, dar 
palid ca ceara, cu buzele vinete, respiraţiunea rara, ne­
regulata, cu caracter convulsiv, pulsul mic, frecuent, 
muşchii tlasci şi reflexele-chiar cel faringian-pierdute. 
In afară de simptomele menţionate, gasim puţine semne 
clinice şi anume: murmurul vezicular slabit, câte-va ra­
luri crepitante şi subcrepitante fine în părţile inferioare 
şi posterioare ale unuia sau ale ambilor pulmoni, res-

, piraţiune superficială., apatie, reacţiuni slabe la escita­
. ţiunile pielei, puls abia perceptibil. 

La necropsie se găseşte tracheea umplută până la 
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bifurcatiune cu mucozităţi, lichid amniotic şi n~econiu, 
semnel~ asfixiei: sânCTe lichid negricios în cord ŞI tn va­
sele mari conCTestiun~ a pulmonilor, atelectazie cu mici 

' b . b 1 regiuni ici colo dilatate de ae_I> _cong~stlllne ce:e ra ă, 
emoragii pe seroase, emoragn mtestmale, pentoneale 
si în organele. interne. 
· Etiologia acestei asfixii este puţin cunoscut~. Rar~ 
ori se constată adevărate boale ale aparatulm respi­
rator, ca: congestiuni, pneumonii, etc. mai rar boale 
ale creerului sau ale inimei (afecţiuni congenitale). De 
cele mai dese ori avem atace cu o scădere a iritabilităţii 
bulbare, a centrului respirator, datorită fie unei naşteri 
premature. fie unei slăbiri congenitale, datorită sifilisului 
sau altei infecţiuni a părinţilor şi in special a mamei. 

Diagnosticul trebue făcut cu viciile de desvoltare 
ale laringelui (atrezii parţiale sau totale) cu aplazia pul­
monară, cu compresiunile pe bronchii sau trachee, cu 
afecţiunile congenitale ale cordului şi cu asfixia căpă­
tată, care vine la un copil care a respirat bine imediat 
după naştere, asfixie datorita unei atelectazii a pulmo­
nilor, singura leziune găsită la autopsie; copilul a ţipat 
slab şi respiraţiunea, suficientă la început, devine din 
ce Jn ce mai superficială, mai slabă, copilul devine din 
ce tn ce mai liniştit, doarme sau dormitează continuu, 
suge din ce în ce mai puţin, nu mai deschide 0chii, în­
cetul cu încetul se răceşte şi sucombă cu o tempera­
tură mult sub normală. 

Tratantentul. In asfixia uşoară se fac câteva fric­
tiuni uşoare pe piele, stropiri cu apă rece, câte-va palme 
pe regiunea fesieră. In cazuri mai grele, baie caldă ur­
mată de fricţiuni sau se toarnă apă rece pe piept şi 
spate, proce~ee cari se repetă dacă respiraţiunea are 
dm nou tendmţa de a deveni superficială şi a se rari. 
Se cauta, î? acelaş timp, cu degetul sau cu o compresă 
moale de tlfo? să se scoată mucozităţile din faringe şi, 
dacă nu reuşim, absorbim mucozitătile cu o sondă Ne­
la ton. ~e fac, c:: oarecare succes, fricţiuni pe regiunea 
pre~ordială. Unu . autori recomandă suspensiunea copi-
Julm cu capul ln JOS rs-zo secunde. · 
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In asfixia de gradul al 2-lea se tace respiraţiunea 
artificiala în diferite moduri, procedeul lui Schultze sau, 
mai uşor, cu o mâna se comprima toracele şi cu cea­
lalta se ridica membrele inferioare apropiindu-se de gura 
bolnavului, expiraţiune cu gonirea mucozitaţilor din tra­
chee, apoi extensiunea membrelor inferioare şi a tora­
celui, inspiraţiunea. Se fac insuflaţiuni intermitente în 
trachee cu oxigen, aspiraţiunea mucozitaţilor cu o 
sonda. 

Se fac bai calde de 35-36° C. cu abluţiuni reci ele 
rs-ro0 C. apoi fricţiuni uscate pe piele pâna se roşeşte 
şi punem copilul la sân ca sa suga puţin, dar bine. 
Acest procedeu se repeta din 2 în 2 ore pân[t ce se 
restabileşte o respiraţiune profunda normala. 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 în pulbere sau injecţiuni de oleu camforat ro0J 0 in 
doze mici sau cardiazol sunt foarte utile. 

In primul caz, al asfixiei albastre, nu trebue in., 
sistat mult cu aceste procedee, îndată ce s'a restabilit 
respiraţiunea. In cazul al 2-lea se va insista până ce 
bătăile cordului vor deveni mai puternice şi mai rare 
sau până la Incetarea lor definitiva. 

Atelectazia prezinta, pe langa simptomele enume­
rate, adeseori semnele edemului pulmonar şi ale slăbirei 
cordului, cari dau cianoza continu~~ apiretica, cu dispneea 
caracteristică 1n sensul ca respiraţiunea devine nere­
gula,t;1, superficială, fără frecuenţa din cursul pneumoniei. 
De cele mai multe ori sfârşeşte cu moartea. Cu un 
tratament energic, ca In asfixia grava, repetat, cum 
am aratat din 2 In 2 ore, se .ajunge la o vindecare 
complcctă. In multe cazuri Insă se c?nsta~a _o serie _de 
urmări grave: scleroze pulmonare, dilataţmm bronch1ce, 
bronchite şi bronchopneumonii repetate, diformităţi to-
rac1ce. 

Am avut de multe ori ocaziunea să tratăm copii 
cu asfixii şi atelectazii şi am obţinut rezultate escelente 
cu acest tratament. 



4U AXFIXIA ŞI ATELECTAZIA 

Boalele produ~e de traumatizmele naşterii. 

Leziunile capului 

Se gasesc adeseori leziuni superficiale ale părţilor 
moi, semne de compresiune cu părţi roşii, con~estive 
sau emoraaice ca urmare a naşterii de durată ma1 lunga 
si de compţesiune pe proeminenţele osoase ale basinului. 
Câteodată avem de tratat leziuni produse de forceps 
mai ales pe regiunile temporale şi frontale. Aceste 
leziuni pot ajunge la ulceraţiuni şi necroze ; de cele mai 
multe ori însă se vindecă. 

Cefalematomul 

Prin cefalematom se înţelege o tumoare fluctuantă, 
de mărimea unei nuci până la a unui pumn, care se for­
mează îndată după naştere pe una din părţile laterale 
ale craniului. Dupa ce edemul pielii capului şi al feţei, 
care se produce în timpul naşterii, dispare (caput suc­
cedaneum) către a 3-a şi 4-a zi se descopere tumoarea 
fluctuantă~ care mai creşte uneori sau este staţionara 
şi ocupă suprafaţa unuia din oasele parietale - a celui 
drept mai des - mai rar a temporalului sau occipi­
talului, fără să treacă limitele osului pe care se găseşte. 
La periferia tumorei se simte prin palpaţiune un su­
lişor tare, ca un val, care mărgineşte un fel de depre­
siune netedă, dură, formată de planul osos. Tumoarea 
nu este dureroasă la presiune şi pielea care o acopere 
are aspectul normal sau este rar mai închisă, prezin­
tând o echimoză. Tumoarea este uneori turtita, mai 
moale, alte ori proeminentă mai renitentă, globuloasă. 
După câteva zile, sau mai târziu, tumoarea se micso­
reaza şi capătă In pereţi un fel de crepitaţiune ca 'de 
pergament, datorită formaţi un; i de plăci osoase subtiri. 
Rareori, şi numai în urma unei maltratări, se prod~ce 
o supuraţiune prin infecţiunea conţinutuluţ. 

Anatomia patologică arată în cazurile recente un 
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·extravazat de sânge lichid între periost şi suprafaţa 
osului. Pe pereţi se gaseşte fibrina coagulata şi pe faţa 
interna a periostului o neoformaţiune gelatinoasa de 
ţesut osteoid, care, dupa câteva saptamâni, se trans­
forma în lamele subţiri de ţesut osos. La marginile co­
lecţiunii, unde periostul se continua cu ţesutul conjunctiv 
str[ms al viitoarelor suturi, se desvolta o proliferare 
intens<'\. a periostului, care da naştere în scurt timp 
sulişorului despre care am vorbit şi care se osifica 
destul de repede. 

Rupturile vasculare, cari dau naştere acestei emo­
ragii, se produc în timpul naşterii prin frecarea regiunii 
parietale sau occipitale apasate pe ridicaturile osoase ale 
basinului în facerile cu durata mai lunga, când contrac­
ţiunile sunt rare, intermitente, în cât copilul retrogra­
deaza şi înainteaza încet şi mai ales daca prezinta şi o 
coagulabilitate mai mica a sângelui. In cazuri mai grave 
emoragia se face şi în piele şi sub aponevroza craniana 
sau perforeaza osul şi se întinde sub periostul intern 
în 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 în parte 
reductibil şi prezinta pulsaţiuni. Tumorile vasculare ating 
de obiceiu şi pielea, nu sunt aşa bine marginite, se 
umfla prin ţipat. Foarte rari sunt cazurile în cari trebue 
sa ne gândim la varice racemos comunicând cu inte­
riorul craniului sau la sinusul pericranian al lui Stromeyer 
(chist sanghin comunicând cu sinul longitudinal supe­
rior). Hernia congenitala a creerului se gaseşte asemenea 
la nivelul suturilor, 1~rezintă pulsaţiuni şi o reductibi­
litate relativă, însoţita de turburari de compresiune. 

Cejalematomul intern se produce prin leziunea osului 
sau, cum am vazut, prin trecerea sângelui din ematomul 
extern printr'un defect de osificaţiune, care se observa 
uneori în occipital şi parietal. Diagnosticul se face 
numai când apar turburari nervoase şi când li~hi?ul 
cefalorachidian este limpede, pentru a se putea ehmma 
emoragiile sub dura mater. 
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Tratamentul trebue sa fie numai expectativ. Se 
aşteapta rezorbţiunea progresivă şi ~e face numai un 
bandaj uşor compresiv pentr_u a ~-ă1:n ~ceast~ r~zorb­
ţiune şi a Impiedica irifecţiunea . ŞI r~mrea. p1ele1 _era~ 
niului. Din cauza pericolului de mfecţmne ŞI a tendmţe1 
naturale spre rezorbţiune, nu suntem partizanii unei 
intervenţiuni chirurgicale mai active. . 

Ematomul muşchilor cervicali 

Cel mai frecuent este al muşchiului sternocleido­
mastoidian, mai rar al trapezului şi scalenilor. Se produce 
mai rar în timpul naşterei naturale; mai des când se 
fac tracţiuni asupra capului, fie cu mâinile, fie cu for­
cepsul. Sunt datorite rupturilor musculare sau strivirilor, 
când emoragia se produce şi in ţesutul celular inter­
muscular. 

Diagnosticul se face uşor prin prezenţa unei tumori 
de mărimea unei alune mici sau castane, pe traectul 
muşchiului, tumoare mobila cu muschiul şi care se 
fixeaza prin contracţiunea muşchiului. De cele mai multe 
ori tumoarea se rezoarbe, mai rar suferă o degeneran; ____ · 
fibroasă şi uneori am vazut transformându-se Intr'o fi' 
tumoare cartilaginoasă. Rareori se infectează şi supu­
reaza. 

Tratamentul e simplu, uşor masaj şi mişcărÎ pasive 
pentru a grabi rezorbţiunea. 

Leziunile sistemului osos cranian 

Sunt lipsuri de substanţă congenitale ale oaselor 
craniului, asupra cărora nu avem destule date. Sunt 
însă, ~~ alte lipsuri~ datori te trauma tizmelor din timpul 
naşten1, forcepsulm prea strâns sau numai contractiu­
nil_or uterine prea puternice. Se pot produce depresi~ni 
pnn tnfundarea oaselor, înfundare care nu se Insoteste 
de turburări nerv?as~ şi care di~pare tn câteva luni' p~in 
desvoltarea cramulm ŞI a conţmutului său. Alt~ori se 
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produc rupturi ale oaselor cu trecerea lichidului cefalo­
rachidian in parţile moi. Imprejurul acestor fracturi 
osificaţit_ţnea inceteaza, regiunea se intinde şi da naştere 
la lipsuri de substanţa mai mult sau mai puţin mari 
ale oaselor craniului şi la diformitaţi permanente, înso­
ţite de meningocele traumatice. Destul de dese ori am 
avut ocaziunea să vedem fracturi mai importante dato­
rite aplicaţiunilor de forceps şi cu terminaţiune letala 
în convulsiuni. In astfel de cazu1i puncţiunile lombare 
repetate sunt utile pentru a micşora efectele tensiunei 
crescute a lichidului cefalorachidian. 

Leziunile sistemului nervos central 

Sub intluenţa presiunei mari asupra craniului in 
timpul naşterii se pot produce fenomene de compre­
siune cerebrală, cari se manifesta prin astixie, dispari­
ţiunea reflexului faringian, rarirea pulsului şi respiraţiune 
superficiala. Toate aceste fenomene dispar repede in 
urma incercarilor de readcere lua viaţa. 

Emoragiile cerebrale. In anii din urma s'a insistat 
mai mult asupra acestor emoragii. Când asfixia rezistă 
la toate mijloacele noastre terapeutice şi când se agra­
veaza sau se stabileşte o stare comatoasa, când nu 
gasim semnele vreunei boale grave, care sa explice 
aceasta stare, ramâne în prima linie emoragia cerebrala 
şi encefalita congenitala .qescrisă de Parrot. 

Emoragiile mici pot rămâne fara simptome şi tara 
consecinţe. Emoragiile mai mari se. însoţesc adeseori 
şi de striviri ale creerului. Ele pot ii aşezate deasupra 
sau dedesubtul cortului cerebelului, pot ocupa convexi­
.tatea fJ!treagă sau numai de Q.._ parte - ceeace e mai 
frecuent- lobul temporal sau cel occipital. Cele de subt 
cortul cerebelului inundă toată suprafaţa creerului mic, 
pedunculii şi se prelungeşte in jos până la bulb şi mă­
duva spinării. 

- Cauzele emoragiilor sunt multiple: traumatizn:e pe 
craniu, cari pot duce la fracturi, fisuri sau rupt~n . a~e 
suturilor. osoase, depresiuni ale oaselor. Alteon mm1c 
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din toate acestea, ci facere prematură, repede, 1:e com­
plicată, care produce smulgeri, ~upe_ri de vase, întmderea 
coasei cerebrale cu ruperea smunlor; durata lungă a 
compresiunei în canalul genital, asfixia, schimbarea 
bruscă a conditiunilor de presiune, etc. Numărul mare 
(12-13,7°/0) al· emoragiilor fără simptom~ clinice, aflate 
la necropsia copiilor de curând născuţi, arată că, î~l 
împrejurări puţin deosebite de cele normale ale naşterei, 
se pot ivi emoragii destul de importante. 

Simptomele sunt în raport cu intensitatea erhoragiei 
şi cu localizarea ei. Strivirile şi emoragiile mari se ter­
mină curând după naştere cu moartea copilului. Emo­
ragiile din regiunea de sub cortul cerebelului se mani­
festă prin somnolenţă, respiraţiune superficiala, insufi­
cientă, întreruptă de apnee mai lunga sau mai scurtă, 
cu cianoza intensa, care se modifică puţin prin inter­
venţiunile noastre, imposibilitate de a înghiţi. Y!ppo con­
sideră ca un semn caracteristic contracţiunea repede a 
membrelor superioare şi inferioare după percusiunea 
sternului sau a altor regiuni. Dacă sângele a trecut şi 
în canalul rachidian, se constată lnţepeneala a cefei, 
opistotonos, contracţiuni spastice ale membrelor, erec­
ţiunea penisului. Dacă evoluţiunea dureaza mai mult, 
compresiunea ematomului asupra sinului transvers şi a 
găurei jugulare produce stază In creer şi, ca consecinţă, 
proeminenţa fontanelei şi sguduituri în teritoriul moto­
rului ocular si, mai rar, în al facialului. 

Emoragiile de deasupra cortului cerebelului sunt 
însoţite de întindere a fontanelei, de nelinişte, apoi de 
somnolenţa, turburări respiratorii, creşterea tensiunei 
sanguine, rărirea pulsului, care nu e constantă ca la 
C?piii mai mari. Apoi apar în partea opusă emoragiei. 
ŞI câte ~ dată d~ a_mbele părţi fenomenele de paralizie 
ale nervilor cramem, myosis, convulsiuni ale membrelor 
exagerarea reflexelor şi a tonicitătei musculare cu tris~ 
mus, amintind tetanosul; convulsiunile sunt mai des 
tonice şi clonice cu mişcări ale ochilor ale fetei si ale 
extremitatilor. ' · · 

Emo~agiile supra şi subtentoriale nu mai au sem-
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nele lor particulare, chiar emoragiile ventriculare nu 
dau simptomele speciale pc cari le cunoaştem din pa­
tologia adultului. 

Diagnosticul se face pe baza simptomelor descrise 
şi prin puncţiunea lombară, care dă un lichid mai mult 
sau mai puţin sanghinolent, rare ori limpede, incolor. 

Pronosticul este totdeauna grav. Dacă a 3-a ~au 
a 4-a zi nu se produce o ameliorare însemnată, sau 
dacă, din contra, starea rea persistă şi se agravează, 
copilul sucomb<:l pană la sfârşitul săptămânei. Dacă fe­
nomenele morbide se amelioreaz<1, ajungem la o vinde­
care rare ori complectă. Viitorul e Intunecat de urmă­
rile acestor emoragii: emiplegii, encefalite cronice cu 
atrofii cerebrale, epilepsii, idrocefalii, etc. cari pot fi şi 

~ urmarile unor leziuni mai vechi, intra-uterine, cauza 
naşterii premature. 

Trata-mentul va fi .repaosul şi supravegherea în 
timp de 3-4 zile. Daca focarul ematomului este bine 
precizat şi fenomenele clinice nu s'au ameliorat şi dacă 
focarul este supra tentorial, se poate face o interven­
ţiune chirurgicală pentru Indepartarea ematomului. Ca 
mijloace medicale, calmantele în genere pentru a opri 
convulsiunile. Puncţiunile lombare repetate, cari mic­
şoreaza compresiunea cerebrala, pot fi de mare folos, 
nu numai pentru o uşurare momentană, cum cred unii 
autori. In ceeace priveşte înfundăturile oaselor craniene, 
daca sunt fenomene de compresiune, intervenţiunea este 
tot chirurgicală; dacă fenomenle nervoase dispar, în­
fundaturile se vindecă nivelându-se treptat. Am văzut 
copii cu depresiuni importante, datorite forcepsului, vin­
decate in acest mod. 1 

Paralizii. Sub influenţa flexiunei laterale a capului 
se produce o extensiune a plexului cervical şi In spe­
cial a rădăcinii a s-a şi a 6-a cervicală, ca,re poate 
ajunge până la smulgerea şi ruptura nervilor, dovedită. 
tn mod experimental. Poziţiunea aceasta o ia capul In 
momentul degajerei, când umărul se opreşte in simfiza pu­
biană în facerile normale; se mai pot produce atari în­
tinderi, striviri şi ruperi ale nervilor prin manevre de 
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versiune, prin aplicare de forceps, prin dega~ar~a ca­
pului tn prezentaţiunile pelvi~~1e, în prezentaţm1~~le fa­
ciale. La eventualele necropsn se g<lsesc emoragn, rup­
turi şi compresiuni nervoase; ~ând copiii. au trăit mai 
mult se o-ăsesc cicatrice în can este cupnns tot plexul 
cervical s~u o parte dintr'insul. Paraliziile acestea sunt 
cunoscute sub numele de paralizii obstetricale. Cele 
mai multe se vindeca complect sau aproape. Mai rar 
am întâlnit paralizii faciale în urma forcepsului, vinde­
cate asemenea după câteva saptămâni de tratament. 

Simpt01nele sunt variate şi în raport cu intensitatea 
şi localizarea Ieziunilor: paralizii izolate ale deltoidului, 
ale plexului cervical propriu zis. superioare şi inferioare. 
Cele superioare sunt mărginite la paralizia muşchilor 
braţului, care atârnă inert lângă corp pe când mâinile 
au toate mişcările, braţul este in rotaţiune internă del­
toidul paralizat, asemenea şi lungul supinator, fc'l.ră tur­
burări de sensibilitate (tipul brachial Duchenne-Erb). 
La tipul inferior, antebrachial, muşchii antebraţului sunt 
paralizaţi, flexorii şi extenzorii degetelor (a 7-a rădc"t­
cină), turburări de sensibilitate; daca e prins şi primul 
nerv dorsal, sunt paralizaţi şi muşchii mici ai mânei; 
prin rădăcini şi ramurile comunicante ale simpaticului 
se produc şi turburări oculo-pupilare: mioză, orificiu 
palbebral micşorat, ochiul înfundat (tipul Dejerine­
Klumpke). Rădăcina 6-a dă paraliziile mai rare ale tri­
cepsului, pectoralui şi marelui dorsal. Une-ori se gă­
sesc paralizii totale ale plexului cervical. 

Evoluţiunea paraliziilor obstetricale este variată. 
In cele mai multe cazuri se ajunge la o vindecare 
complectă, în 2-3 săptămâni până la 3-4 luni. Para­
l~ziile totale se vindecă mai greu şi adesea dau reac­
ţmne de degenerare a muşchilor şi nervilor cu atrotie 
musculară, subluxaţiune a umerului şi oprire în dez­
voltare a bratului. 
· . Diagno~tfcul est_e uneo_ri greu, mai ales la copiii 

slabi, r:ăscuţi uşor ŞI la can nu sunt stigmate de sifilis 
congemtal (pseudo-paralizia lui Parrot). Monoplegia cere­
brală, extrem de rară, este însoţită de contractură, 
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mişcari atetozice, exagerarea reflexelor, lipsa reacţiunei 
de degenerare. Poliomielita poate apare de timpuriu şi 
simula paralizia obstetricala. Aceste turburari sunt rare. 
Mai dese sunt leziunile osoase şi articulare, cari se 
insotesc de simptome asemanatoare, paralizii reflexe, în 
urm~ entorselor articulare sau leziunilor din apropierea 
articulaţiunei scapulo-umerale. Durerea tn regiunea uma­
rului, lipsa reacţiunei de degenerare şi mişcarea reflexă 
în urma înţepaturei sunt semnele leziunilor locale. Daca 
este vorba de o deslipire epifizara, crepitaţiunea şi 
examenul radiologic o demonstreaza. 

Tratamentul constă la început în întreţinerea nutri­
ţiunei muşchilor prin uşor masaj, mişcări pasive şi elec­
tricitate, curenţi slabi faradici sau galvanici, dacă exci­
tabilitatea faradică a dispărut. Dacă nu se obţin rezul­
tate, intervenţiunea chirurgicală în al 2-lea sfert al 
anului prin izolarea nervilor din cicatrice şi sutura lor. 
Când muşchii sunt atrofiaţi, transplantarea tendoanelor 
dă rezultate. 

Paralizia facială se iveşte câte odată după naşte­
riie normale, când copilul este apăsat pe o proeminenţă 
osoasa a bazin ului; mai deseori însă este efectul unei 
presiuni a forcepsului, ale cărui urme se văd bine după 
naştere împreună cu semnele paraliziei. Aceste semne 
sunt, se înţelege, mai aparente când copilul plânge. 
Rareori paralizia este bilaterală şi câteodată însoţită 
şi de paralizia marelui ipoglos. Aproape totdeauna avem 
a face cu o paralizie periferică, datorită compresiunei 
nervului în regiunea submaxilara, după ieşirea lui din 
canalul osos prin gaura stilo-mastoidiană, chiar când 
este atins şi ipoglosul din aceiaşi parte şi prin aceiaşi 
presiune. In paraliziile bilaterale se poate pune ches­
tiunea leziunilor centrale, cerebrale, corticale In urma 
emoragiilor, dizlocărei oaselor sau prin aplazia centrilor 
respectivi, care se observă destul de rar. Diagnosticul 
sediului leziunei se face prin examenul obiectiv al sem­
nelor clinice şi prin absenţa durerilor locale în regiunea 
de aplicare a forcepsului. 

Aceste paralizii se constată destul de des şi, lăsate 
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in voia lor se vindecă în 2-3 săptămâni. In cursul 
anului pre~edent am avut ocaziunea s~ văd 3 cazuri 
de acest fel vindecate 2 tn 2 săptămâm, unul a durat 
4 săptămâni, ameliorându-se progresi_v. 

Sunt si cazuri care durează ma1 mult, până la 6 
luni citează unul Finkelstein după Beriel (Rev. des mal. 
de l'enf. 1906). 

· Tratamentul tn aceste cazuri este expectativ până 
în a 3-a săptămână, de când uşoare faradizări şi gal­
vanizări ale muşchilor şi nervului din aceeaşi parte îm­
piedecă stabilirea unei asimetrii. Pe de altă parte luăm 
măsuri ca ochiul să nu sufere dac<:1. paralizia orbicu­
larului este aşa de mare încât rămâne deschis ln per­
manenţă. 

Copiii prematuri şi debilitatea congenitală 

Prima chestiune, care se pune la naşterea unui 
copil lnc:ânte de termen, este dacă copilul este viabiL 
Se înţelege că răspunsul depinde de data naşterei In 
raport cu vârsta copilului, de starea lui de desvoltare 
şi de sănătatea lui. Rezultatele sunt mult mai bune 
astăzi, de când îngrijirile, bazate pe o mai bună cu­
noaştere a fiziologiei copilului, sunt mai raţionale. 

Limita inferioară a vârstei intrauterine a unui 
copil viabil este stabilită prin legile civile la 6 luni 
(r8o zile), deşi se notează şi cazuri rare când un copil 
a trăit deşi avea numai 140 de zile de viaţă intra 
uterină. Ca limită inferioară a greutăţii s'au observat 
copii cu 719, 750, 8oo şi 10oo gr. cari au fost salvaţi. 
Sorţii de succes cresc cu cât greutatea trece peste rooo 
gr. După un tablou al profesorului Pfaundler, din copiii de 
6 luni cu 1ooo gr. mor în primele 2 săptămâni după 
naştere 95°/0, din cei de 6 luni jumătate cu 1200 gr. 
82°/o, din cei de 7 luni cu 1500 gr. 63°/o, din cei de 
8 luni cu 2200 gr. numai 20°/0• Cu toate acestea 
energia vitală nu este 1n raport numai cu greutatea: 
pentrucă sunt copii mici, copii gemeni, cari cântăresc 
puţin, nu sunt destul de desv_oltaţi şi cari totuşi cresc 
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foarte bine.; J?recum. şi,. din contra, copii cari trec peste 
greutatea hm1t~1 can aJung la termen şi totuşi se des­
voita foa~te greu sau chiar nu se pot adapta la viaţa 
extrauterma. Prematuritatea nu este sinonima cu debi­
Iitatea congenitala sau cu scaderea energiei vitale. 

Cauzele cari produc debilitatea şi naşterea pre­
matură sunt aceleaşi şi anume infecţiunile acute sau 
cronice, intoxicaţiunile acute sau cronice ale mamei: 
tuberculoza, sifilisul, diabetul, icterul cronic1 alcoolismul, 
intoxicaţitinile cu plumb 1 ars_enic, etc., starile grave 
nervoase, neft!ta, insuficienţa alimentaţiunei mamei. 

Copiii prematuri şi cei debili zac lntr'un fel de 
. somnolenţa, din care sunt deştepta ţi numai cu greu, nu 
plâng şi nu se mişca, respiraţiunea este superficiala, 
adesea neregulata şi cu întreruperi1 sug fara putere şi 
reflexul de înghiţire se face cu greu, se produc edeme 
şi sclereme, ipotermie şi !abilitate a temperaturei, tur­
gescenţa ţesuturilor micşorata, care este un semn pro­
nostic defavorabil. Un alt element de pronostic este 
san~tatea mamei. D. Pfaundler da din roo de copii pre­
maturi cu mame sanatoase 75 supravieţuitori 1n primele 
zile şi 63 la sfârşitul primului an, din roo prematuri 
cu mame bolnave 62 şi la primul an r8. Creşterea 
acestor copii se face la Inceput foarte repede} este o 
continuare a vieţei intra-uterine, dupa aceea se apropie 
de vârsta copiilor la termen. In ceeace priveşte schim­
burile nutritive, la ei sunt mult mai active, In sensul 
ca se Intrebuinţeaza la creştere 80-44°/0 din ceea ce 
trece peste raţiunea de întreţinere, pe când sugarul 
normal utilizeaza numai s6°/0 . Pentru ardere se consuma 
mai puţin şi aceasta ar explica poate ipotermia r~l~tiv~ 
a prematurilor. Câte odata, tnsa. se produc şi nd1c~r~. 
brusce de temperatura, scaderi sub normala, fara mei 
o cauza aparenta, ceeace ar indica o rea funcţionare 
a centrului regulator sau infecţiuni sau emoragii cere­
brale. Pierderea de temperatura pe unitatea de suprafaţ~ 
nu este mai mare ca la copiii normali. Copiii prematun 
sau debili când nu au suficienta energie vitala, pot 
trece cu g~eu momentele critice ale schimbarei de mediu, 

Prof. Dr. M. Manicatide. 
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iar mai târziu cad pradă infecţiunilor de tot felul sau· 
turburărilor de nutritiune. 

Indicatiunea es~nţială, în ceea ce priveşte trata­
mentul, este menţinerea temperaturei corpului şi apă­
rarea în contra scăderei brusce a acestei temperaturi. 
Pentru aceasta menţinerea unei temperaturi mai ridi­
cate în camera copilului este absolut necesară, învelirea 
în vată, sticlele cu apă caldă sunt mijloacele cele mai 
usor de realizat. Clocitoarea - couveuse - sub toate 
f~rmele, de la cele mai simple, cum este cutia cu pereţi 
dubli rn formă de bae, până la cele mai complicate 
dulapuri de sticlă, cu ventilatoare cu aer cald, menţinute 
la temperaturi constante cu termoregulatoare. In unele 
spitale de copii sau maternităţi sunt camere mai mari 
termostate sau camere individuale, pentru ca să nu fie 
expuşi copiii la răceală în momentul când sunt alăptaţi 
sau primeniţi. Temperatura acestor camere trebue ţi­
nută cam între 30° şi 25° C. şi controlată continuu cu 
termometrul, pentrucă supra-încălzirea poate da naştere 
la turburări grave (ridicarea temperaturei copilului, su­
dori profuze, slabire generala, convulsiuni), pe când, 
obişnuit, sub influenţa acestui tratament copiii îşi recapata 
repede temperatura normală, o energie vitală mai 
mare, edemele şi scleremul dispar. Durata ţinerei co­
pilului la căldură variază dela caz la caz, dela 2-3 s_ăp­
tămâni până la complectarea duratei vieţei intrauterine 
sau mai puţin. Graţie cuveuzei, Auvard a scăzut mor­
talitatea prematurilor dela 66 la 38°/0 , Hutinel şi De­
lestre până la I4°/0 • 

Celelalte îngrijiri, ca îmbrăcămintea, băile, vor fi 
aceleaşi ca şi pentru normali, numai se vor face cu mult 
mai mare atenţiune. Alimentaţiunea este mult mai grea: 
laptele mamei, sânul, este absolut indicat şi, cum am 
arătat, nevoia este mult mai mare ca la copiii la ter­
men, r8o-2oo gr. lapte pentru kgr. sau, în calorii, I20· 
I50 pent~u kgr. Se va începe cu multă prudenţă cu 50 
gr. :pe ZI, de 5 ori câte ro gr., şi se va creşte pro­
gresiv aşa ca în a ro-a zi sa·se ajungă la 50 gr. pentru 
sugere. Daca nu avem destul lapte uman sau dacă co-
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pilul nu progreseaza îndestul, putem întrebuinta laptele 
de vacă diluat sau, mai bine, laptele bătut (babeurre-ul) 
sau laptele cu larosan, o dată sau cel mult de 2 ori 
p_e zi. Dacă la~t~le matern sau uman lipseşte cu totul 
ŞI suntem nevmţi să recurgem la alimentaţiunea artifi­
cialei, situaţiunea devine şi mai grea. Se va Incepe cu 
diluţiuni d~ lapte I/3, rj2 cu zaheir pânei la 7-8°j

0
, cu 

lapte beitut, cu lapte umanizat, etc. oprindu-ne la pre­
paraţiunea care este mai bine tolerată şi rn cantitatea 
care dă creşterea cea mai bunei, feiră sei produca tur­
bureiri digestive. Se vor da cantiteiţi mici din 2 In 2 ore 
şi mai târziu se vor rări, meirindu-se cantitatea; nu se 
va respecta somnolenţa şi se va excita copilul sei ţipe 
înainte de ·\a suge. 

Sub influenţa .. tratamentului, copiii se desvoltei aşa 
de bine încât după anul întâi ajung la starea normala 
a copiilor neiscuţi la termen. Unii prezintă oarecari tur­
burări generale: anemie, debilitate şi rachitism, turbti­
reiri despre care vorbim în altă parte. In ceeace pri­
veşte legătura între boala lui Little şi idiotia cu naş• 
terea prematurei, chestiunea este încă discutată, unii au­
tori negând-o, alţii (Ylppo) afirmând-o. 

Leziunile cordonului, plăgii şi cicatricei ombilic~le. 
Anomalii congenitale. 

Câte o dată pielea se întinde pe cordonul-ombi­
lical I -2 cm. si formează o teacă, care rămâne şi dupa 
căderea cordonului ca un apendice, fonnând o hernie 
ombilicală. Se retradeazei cu încetul. 'Alteori, din con­
tra, amniosul se tntinde împrejurul inserţiunei cqrdonului 
ca o zonei de 3-4 cm. diametru, care se ulcerează după 
căderea cordonului şi se vindecă lăsând o -cicatrice mai 
întinsă ca de obiceiu. 

· Hernia în co •. do · l ombilical, când este mai mare 
şi tr:soţi_tă de alte;. · _ \:,n~ este compatibila cu viaţa 
copllulw. Când eSte . _ .. _, mică, fo.r~ează o. tumoare 
translucida, acoperită d'e ·teaca ammotlcei subţrre a cor" 
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donului si de foaia peritoneala. Organele conţinute în­
tr'însa s~nt mai des anse din intestinul subţire, ma1 rar 
intestinul gros, stomacul, ficatul sau splina. 

Cauzele acestor hernii pot fi: o scurtime exage­
rata a cordonului, tracţiunea exercitată asupra intesti­
nului de canalul omfalo-mezenteric persistent înca, creş­
terea tensiunei intra~abdominale din pricina unei tumori, 
a convexitaţei coloanei vertebrale sau o oprire In dez­
voltare, care împiedica închiderea deschizaturei abdo­
minale. 

Diagnosticul este uşor; numai unele hernii mici pot 
fi trecute cu vederea. Tratamentul herniilor mici se poate 
face cu mijloace simple, cu compresiunea plana, inelul 
ombilical avand tendinţa la închidere spontana. Herniile 
mai mari reclama un tratament chirurgical, care da mai 
totdeauna bune rezultate. 

Persistenta canalului omfalo-mezenteric este rara 
şi poate ii con'tundata cu o infecţiune ombilicala. Persis­
tenţa unei fistule sau apariţiunea ei mai tardiva, fistula 
din care nu curge puroiu, ci mucozitaţi, materii fecale 
sau urina, arata ca avem a face sau cu persistenţa ca­
nalului Intreg (diverticulul lui Meckel deschis) sau cu 
uracul permeabil sau numai cu resturi din ele, termi­
nate fn fund de sac. Rareori este deschis stomacul, 
care formeaza în jurul fistulei un ulcer peptic. 

Tratamentul este chirurgical şi, dupa importanţa 
lui, se va face imediat sau se va aştepta ca copilul sa 
c·apete o rezistenţa mai mare 

Dintre tumorile ombilicului cea mai frecuenta este 
granulomul sau fungus, o formaţiune roşie, uşor sânge­
randa., care supureaza. puţin, putand ajunge la mari­
mea unei nuci, mai deseori mica, ascunsa In profun­
zimea ombilicului, atragand atenţiunea pdn persistenţa 
unei secreţiuni seropurulente. Cauza lor este o proli­
ferare a ţesutului conjunctiv sub influenta unei infec­
ţiuni locale, mai rar bontul unei artere 'ombilicale cu 
pere_ţii prolife:aţ~. In general au un pedicul scurt, mai 
subţire, de ac1 Şl numele de fungus ombilicalis. Trata­
mentul este foarte simplu: prin Indepartarea pielei dim-



BOALELE COl'IILOR DE CUR.Î.ND NĂSCU'fl 53 

prejur desco1?erim ~umoarea şi pediculul, pe care-I Ie­
gam cu un hr subţire, sau, daca este mic, ri taiem cu 
foarfecile curate şi facem un pansament aseptic. Tre­
bue, însa, o atenţiune deosebita ca sa nu fie vre-un 
rest din canalul omfalomezenteric si sa deschidem in-
testinul sau peritoneu!. · 

En_terote1 at~mul se aseamana cu granulomul şi re­
zult<'l. dm restun ale canalului omfalomezenteric, Intors 
pe dos, secretând o mucozitate alcalina, lipicioasa, este 
mai neted, mai palid şi mai tare de cat cel dintâi. Tra­
tamentul este acelaşi şi cu acelaşi succes. 

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

Infecţiuni septice superficiale ale ombilicului. 

Dupa legarea şi taierea cordonului, cu toata asepsia, 
o serie de bacterii saprofite şi patogene invadeaza res­
tul de cordon, care se usuca, se mumifica şi aproape 
de inserţiune se separa de organismul copilului prin 
formaţiunea unui ţesut de proliferare, cu o uşoara _se­
cretiune si o mica zona rosie de intlamatiune. Cordonul 
cade ca~ a 7-a zi. Toata evoluţiune~ se face fara 
febra, fenomenele inflamatorii scad repede şi vin.de­
carea e terminata dupa a 2-a cel mult a 3-a sap-
tamâna. , _ 

In aceasta perioada In timpul ~baiei,_ schimb_arei 
pansamentului sau printr'o trauma-tizare a ţesutulUI d~ 
separaţiune, se produce infecţiunea -tie cu_ streptococ~ 
stafilococi, bacilul coli sau piocianeul, ma1 rar cu alţ1 
microbi cum este al tetanosului, etc. · · 

Inf~cţiunea poate fi locala, fara importanţa pentru 
copil. Bacterii de putrefacţiun~ p_ot invada bontul om­
bilical, care se gangt~en~aza ŞI m1roas~ ur~t, s_ub_stanţe 
toxice se pot rezorb1 ŞI da febra ~op1l~lm: Ehmmarea 
bontului gangrenat, pansamente ar:ttsephce. fac ca t~m­
peratura sa scada şi plaga sa se vmdec~ în_ câte-va z1l~. 
_ Ulcerul superjicia_l, ex~or~aţiunea ~~- J?IOreea omb1: 
.Jicului, datorite unei mfecţmm a plage1 ŞI. care pne9p 
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se întinde în trombusul format într'una sau amândoua 
arterele ombilicale. Pioreea nu se însoţeşte de febra şi 
se vindeca cu încetul. 

Ulcerul profund atinge în profunzi~e fundul cica­
tricei ombilicale, se însoţeşte de febra ŞI poate da naş­
tere la o infecţiune generala. Plaga ombilicala are un 
aspect intiltrat, dur, ca slanina, cu o reacţiune mai in­
tensa 1n pielea dimprejurul plagei ombilicale. 
: · · Infecţiunile mai intense ale pielei şi ale ţesutului 
celular subcutanat în jurul ombilicului se numesc om­
jalite. Origina infecţiunei este în plaga ombilicala sau 
1n leziuni de continuitate ale inelului ombilical, când 
apar mai târziu~ chiar dupa vindecarea plagei ombili­
cale. Pe lânga semnele de inflamaţiune peri-ombilicala, 
copilul are febra, nelinişte, dureri cu tendinţa de a le 
uşura prin flexiunea membrelor şi printr'o respiraţiune 
mai· superficiala, numai toracica, lasand abdomenul în 
linişte. · Diagnosticul este uşor. Pronosticul serios, pen­
tru-ca. omfalita mai uşoara, mai puţin intensa~ are ten­
dinţa la restrângere, la formaţiunea unei colecţiuni pu­
rulente şi la' deschidere spontana. Formele mai intense 
au,_ din· 'contra, tendinţa de a se întinde în suprafaţa şi 
ln•profunzime, ·dând naştere la peritonite sau la sep­
tkemii rehele sau la gangrene. 
-::' In :·aceste cazuri este absolut indicata cercetarea 
bacteriologica, pentruca de multe ori avem a face cu o 
infecţiune dijterică superticiala, · uşoara sau infiltrata, pro­
funda, cu reacţiune mult mai intensa, care poate merge 
pâria la gangrenă. . 
' 1 .Gangrena ombilicului·era mai Inainte mult mai frec­
venta. Se deosebeşte una primitiva şi alta secundara, 
c~~ urmare a ~mei septicemii de alta origine decât om­
blhcala,::care poate apare mai târziu tn urma unor tur­
butari~ de, nutriţiune mai vechi. 

.. ··· : · lnfecţiuni progresive, profunde . 

. ·.: - Plag~ om_bili_cala poate servi numai ca poarta de 
mtrar:e a mfecţmnilor generale~ fara sa prezinte o reac-
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ţiune local.a. intensa. Cunoaştem cum se produce pio­
reea omb1hcală, can~ supuraţiunea ramane mărginită. 
Daca însa ~~ombarterzta se prelungeşte In lumenul ar­
terelor or:nb1h~~le 1~ana la arterele ipogastrice, apar sem­
nele sephcetmei prm revarsarea ln circulatiunea generala 
a produselor septice. · 

Intr' o alta formă, infectiunea urmeaza alta cale si 
anume pe cea limfatica. PÎaga ombilicală poate pr~­
zenta o uşoara reacţiune sau sa evolueze absolut nor­
mal, infecţiunea progresand sub aceasta aparenţă favo­
rabila. Mai tarziu apare o limfangită, un erizipel sau 
un flegmon subcutanat sau o periarterita limfatica sau 
o flebita. Flebita vinei ombilicale poate da abcese mul­
tiple ale ficatului şi apoi fenomene de septicemie sau 
abcese metastatice In diferite organe. 

Toate aceste infecţiuni pot fi evitate, dovadă apa­
riţiunea lor tot mai rară dela introducerea metodei anti­
septice şi aseptice în tratamentul plagilor. In special în 
cazurile acestea trebue urmărită asepsia, repedea uscare 
a bontului şi îngrijirea foarte delicata pentru a nu se 
produce rupturi ale ţesutului care. izoleaza organismul 
copilului şi-1 apara de infecţiuni. S'au discutat din acest 
punct de vedere diferitele feluri de pansamente ; sunt 
preferabile pansamentele uscate, pulberile uşor antisep­
tice ca : dermatolul, talcul cu acid salicilic {s/r), etc. 
care grabesc mumificarea ·restului din cordon. La Cli­
nica obstetricala din Bucuresti se Intrebuinteaza alcoo-. . . 
lul cu nitrat de argint. {Dr. Slobozeanu). 

Odata izbucnita infecţiunea, pansamente umede cu 
soluţiuni slabe antiseptice sunt indicate : apa oxigenat~ 
In soluţiuni de 3-4°/0 , soluţiunea de acetat de alu~·n­
niu cristalizat r 0 j0, formiatul de a~~miniu, etc. In piO­
ree sa se evite tmpiedecarea scurgen1. In celelalte for~e, 
tratament chirurgical. Cand, prin cult_ura, atlam bacterule 
infectante, obţinem desigur cele mai b~ne rezultate cu 
seroterapia {antidifterica, antistreptococ1că). 
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Te t an o s u 1. 

Bacilul tetanosului poate asemenea infecta plaga 
ombilicala şi da un complex simptomatic cunoscut de 
mult sub numele de trismus neonatorum, tetanus ueona· 
forum si la noi In popor sub numele de fălcariţa. 
. când infecţiunea tetanică este asociată cu alţi mi­
crobi ai supuraţiunei se gaseşte şi o reacţiune ombili­
cala; adesea ori, Insa, evoluţiunea plagii ombilicale se 
face In mod normal. Pe când în occident boala devine 
din ce in ce mai rara, la noi este încă destul de frec­
venta mai ales In mediul rural şi la periferia oraşelor, 
graţie unui obiceiu destul de raspândit, de a pune paie 
In patul femeiei care naşte, pentru a imita pe Maica 
Domnului, care a nascut pe paie într'un staul de vite. 
Câte odata instrumentele, mâinile celor ce asistă la naş­
tere sau pansamentele sunt murdari te, in special cu pamânt,. 
în care se ştie că se găsesc bacilii tetanosului. Incu­
baţiunea este foarte scurta, de Ia o zi pâna la 4-5 
zile, mai rar trece de o saptamâna. 

Simptomele Incep cu o nelinişte a copilului, febra, 
plânsete datorite durerilor şi în fine, observa parinţii, 
neputinţa de a mai lua în gura pieptul sau tetina bibe­
.ronului. Apoi începe înţepeneala, contractura tetanica 
tn restul corpului : figura este contractata, fruntea lncre­
ţita, pleoapele strânse, gura strânsa, puţin proeminenta, 
maseterii contracturaţi în cât gingiile sunt apasate una 
pe alta, copilul este uşor cianotic şi plânge din când 
în când. Contractura se întinde la braţe, la trunchiu şi 
la membrele inferioare. Intr'un grad mai înaintat apar 
sguduiturile tetanice caracteristice, la început mai rare, 
apoi mai dese prin exagerarea reacţiunilor reflexe. La 
cea mai mica iritaţiune, contractura se accentuează brusc, 
c~rp_ul se pune în extenziune exagerată, In opistotonos, 
m1m1ca se exagereaza. Muşchii respiratori externi si in­
tern~ sunt prinşi. Bolnavul nu mai poate înghiţi; nici 
respira, se produce o apnee, cianoză intensa, cu spuma 
la gura, cu un gemut surd sau un rai gros în trachee. 
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Aceste acces~ trec cu încet\11, contractura scade, _pentru 
a retnc~pe dm nou. Uneon, însă, nu ajunge aşa de de­
parte. c1 se opre~t~ în faza tnţepenelei simple. Tempe­
ratura se poate nd1ca ţ>ână la _ţi-42°, ceace constitue 
un semn de mare gravitate. 

Pronosticul este foarte grav, cazurile mai usoare 
putând dura 5-6 zile, cele mai acute sfârsind în câteva 
ore (36 --48 ore) sau în plină contractur~ sau într'un 
paroxism, prin asfixie sau printr'o sleire a forţelor bol­
navului. Sunt şi rare cazuri, cari se vindecă fără trata­
ment special. Pronosticul, într'un caz dat, depinde de 
rapiditatea apariţiunei, de intensitatea fenomenelor spas­
tice, de deasa repetiţiune a paroxismelor şi de intensi­
tatea febrei; cu toate că nici unul din aceste semne 
izolate nu este sigur. Vindecarea vine de obiceiu ln 2-3 
săptămâni printr'o progresivă diminuare a contracturei. 
In această perioadă se văd adeseori recidive. Mortali­
tatea generală a tetanosului variază dela o statistică la 
alta: prof. Heubner din 20 cazuri n'a avut nici un vin­
decat, Finkelstein 1) după statisticile lui Bednar, Pa­
piewski, Baginsky şi Franz socoteşte mortalitatea la 
93°/0, Miller 96.9%, Escherich 90 /o· La Clinica noastră 
am avut mai multe cazuri ln cari am obţinut vindeca­
rea în 30°/0 cu doze mari de ser. 

Diagnosticul este destul de greu pentru acei cari 
n'au văzut vre-un caz; este uşor dacă se ţine seamă 
de apariţiunea simptomelor câte-va zile după naştere, 
de succesiunea lor, în special de ivirea trismus-ului mai 
lnta.iu si de accesele de contractură fără sguduituri clo-

. nice, f~ră paralizii. Trebue să ne gândim la encefalita 
interstititială, la encefalita purulentă. la ramoliţiunea 
unor pă;ţi din creer, la unele traumatiz~e, la mi?tonia 
spastică persistentă (Hoc~singer) .. Stă~1le tetanmde se 
deosebesc prin absenţa tnsmusulm, prm prezenţa tre­
murăturilor sau convulsiunilor clonice şi prin semnele 

r} Finkelstein-Lehrbuch d. Săuglingskr. BE-rlin, 192r, Springer p. r6<). 
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iperexcitabilităţii muşchilor şi nervilor periferici, (Ch­
vostek etc). 

Anatomia patologica nu arata decât leziunile om­
bilicale, când se găsesc, o intensa congestiune a centri­
lor nervoşi şi istologiceşte o picnomorfie i~1tensa a ce~ 
lulelor piramidale din coarnele anterioare ale maduve1 
si din bulb, fara nimic caracteristic. 
· Tratamentul e preventiv, prin eliminarea infecţiu­
nilor ombilicale şi în special prin combaterea obiceiului 
de a naşte pe paie, sau de a pune copilul în iesle. In 
cazurile în cari bănuim o murdarie posibila, pansamentul 
plagei ombilicale cu ser antitetanic sau cu ser uscat şi 
pulverizat, cum a propus prof. Babeş, la rigoare chiar 
o injecţiune subcutana de ser este indicata. Indată ce 
au început primele simptome, trismusul sau imposibilitatea 
de alimentaţiune, In primele zile după naştere, facem 
injecţiuni cu cantitaţi mari de ser antitetanic, subcutane, 
intrarachidiane sau chiar intracerebrale. In acelaşi timp 
cu tratamentul specific, tratam cu antiseptice şi în 
special cu tinctură de iod plaga ombilicala şi simpto~ 
matic spasmul, fie cu chloral idrat în clisme sau cu 
sulfat de magneziu în soluţiune de 30°/0 in injecţiuni 
subcutanate. Baile calde prelungite, liniştea absoluta a 
copilului şi alimentaţiunea cu sonda fie prin gura, fie 
prin nas, dau cele mai bune rezultate. La Clinica noastra 
am ajuns pâna la doze de 28oo cmc. ser şi am avut norocul 
să vindecam r6 cazuri din 53, câte au trecut în ultimii 
ro ani. Injecţiunile continue de soluţiuni sleţbe rj3oo de 
acid fenic nu le-am întrebuintat de teama toxicitatei 
acestui medicament pentru c~piii mici; la copiii n~ai 
mari au servit ca un bun adjuvant. 

___ Emoragiile ombilicale 

Pot fi sau arteriale, datorite insuficientei obstruc­
ţiunei sau idiopatice parenchimatoase, făcând~-se în masă 
din _ţesuturi. Şi_ unele şi altele apar mai des la copiii 
s~ab1, prematu!l. Unele se produc imediat după naştere 
ŞI sunt expresmnea unei ligaturi rău aplicate, altele mai 
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târziu, când cordonul s'a uscat şi ligatura a cazut, 
procesul normal de închidere a arterelor ne fiind Inca 
te:n~inat sau, printr'o infecţiune, trombusul este topit şi 
ehmmat. Cele parenchimatoase sau idiopatice sunt ex­
presiunea unei diateze emoragice congenitale sau capa­
tate curând dupa naştere sau a unei infecţiuni locale. 

Enwragii vagina.le pot apare uneori curând dupa 
naştere şi ţin 2-3 zile farA nici o leziune uterina sau 
vaginala. Alteori sunt adevarate endometrite datori te unei 
infecţiuni gonococice, mai rari tumori maligne uterine 
sau vaginale. C~l.teodata vin rn mod regulat şi iau toate 
caracterele unei menstruaţiuni, tii raport cu dezvolta­
rea precoce a organelor genitale, cari ajung Ia echili­
bru în momentul pubertaţei, fara nici o· turburare. 

Edemul orgauelor genitale se produce în prezenta­
rile pelviene prin compresiunea fetului în momentul ex­
pulsiunei. 

Hernia ombilicală căpătată 
1 

Orice tntârzie cicatrizarea plăgei ombilicale pre-
dispune la apariţiunea unei hernii, micşorând rezistenţa 
inelului. Daca în atari cazuri se mareşte presiunea 
intra abdominala prin tuse, ţipat, plâns, meteorizm 
intestina!, tumoare, etc. hernia se produce cu siguranţa. 
Trebue de sigur şi o oarecare predispoziţiune. 

Membrana care astupa inelul ombilical este mai 
slaba la partea superioara şi pe acolo herniaza orga· 
nele; la început numai un mic sac format di~ fascia 
transversalis şi peritoneu, apoi inte~tinul .sau epipl~nul. 
Nu trece obisnuit de marimea unei alune sau unm ou 
mic şi nu p~oduce nici ? suferinţ~. Se. red~ce uşor~ 
uneori cu sgomotul particular al mtestinulm, uneon 
reducerea· pare durero~sa. . . 

Herniile mici se vmdeca uneon smgure. De cele 
mai multe ori, însa, este nevoe de un tratament. Dife­
ritele bandaje cu perniţa proeminenta, tratamentul P?Pular 
cu 0 moneda pe care se lipeşt~ u~ fel de p_ermţa de 
ceara, bandajele cu emplastru diachilon fie aplicate dea-
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dreptul, fie prin formaţiunea unor îndoituri în pielea p~­
riombilicală, au inconvenientul că torţează melul d1~ 
afară înăuntru ca si hernia sau nu apasă destul, elastt­
citatea pielei lăsâ~d un joc destul de mare presiunei 
intra sau extra abdominale. 

Cel mai bun procedeu este o presiune plană, care 
tine hernia şi sacul înăuntru şi care împiedică forţarea 
inelului fie dinăuntru fie din afară. Se realizează printr' o 
faşă lată de 8-ro cm. lungă de 2-3 metri, cu un 
buzunar pătrat cât lăţimea feşei, în care se pune un 
carton şi se înfăşură mai multe circulare în jurul abdo­
menului. Uşoarele deplasări laterale sau în sens ver­
tical nu lasă hernia fără presiune, cartonul fiind destul 
de mare. 

Cu acesf tratament, continuu aplicat, herniile ombi­
licale se vindecă în 3-4 săptămâni. Tratamentul chi­
rurgical este indicat, desigur, în herniile mai mari, cari 
se ţin greu reduse. 

Eritemul pielei şi al mucoaselor aparente 

Este datorit schimbarei condiţiunilor de presiune 
ŞI de circulaţiune a sângelui precum şi unei iritaţiuni 
a pielei încă neobişnuite. Se produce o congestiune 
activă la periferie, care dispare după câteva zile şi dă 
o descuamaţiune uşoară a pielei, cu uşor catar al na­
sultii, al mucoasei bucale şi al celei vaginale care se 
aseamănă cu o scurgere. 

Icterul copiilor de curând născuţi 

. Se i_veşte la 8o-8s"f 0 din copiii de curând născuţi, 
1ar la ce1 prematuri In sută la sută. Chiar Ia cei năs­
cuţi la termen_ procentul se ridică la 97°/0 dacă ţinem 
s~an:ă d~ apanţmn~a coloraţiunei galbene prin anemiarea 
p1~le1 pnn comp_r~sm~e, ungere cu colodiu şi de prezenţa 
c~stalelor de. bthru?mă 1n ţesuturile copiilor cari nu pre­
zmta coloraţmnea 1cterică (Orth, Neuman). 

S'au em1s multe teorii pentru explicaţi unea icte-
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rului n~u m1scuţilor, cari se pot grupa în mai multe 
categoni: unele sunt ematogene, adica socotesc icterul 
ca efectul unei mari distrugeri de globule rosii si trans­
formarea emoglobinei în bilirubină; altele s~nt' emato­
epatogene, explicand producerea icterului ca o trans­
formare prin ficat a polichromiei în policholie; altele 
curat epatogene, admiţând o astupare a cailor biliare 
cL~ m~cozităţi, ep_it_elii ~es~~amate, edem al capsulei 
lUI Ghsson sau unei mfecţmm mtestinale; altele învinuesc 
schimbarile de presiune în circulaţiunea ficatului prin 
încetarea circulaţiunei în vena ombilicală (Frerichs) sau 
prin aspiraţiune în circulaţi unea pulmonară; rezorbţiunea 
bilei din meconiu a fost explicaţiunea dată de Quincke. 
Cercetările de chimie biologică din anii din urmă au 
arătat (Ada Hirsch şi Ylppo) că spre sfârşitul vieţei 
intrauterine exista o cholemie fiziologică, care se constată 
chiar în sangele cordonului şi la noul născut şi care 
creşte mult în primele 8-ro zile, ca dupa aceea, să 
scada progresiv şi sa dispară cu totul. Prin urmare, 
cholemia este normală, fiziologica şi icterul este numai 
efectul unei eliminări mai lente tocmai în momentul 
trecerei funcţiunei epatice din starea fetală In starea 
funcţională permanentă. 

Acesta ar fi icterul idiopatic ·al aut0ril0r francezi, 
căruia i se opun icterele simptomatice, putând apare la 
copii de curând născuţi şi datorite oclm::iunei acciden­
tale sau congenitale a căilor biliare, cirozei congenitale 
sau infecţiunilor grave ombilicale, sifilisului, boalei lui 
Buhl sau Winckel. 

Si1nptonzele icterului apar a z-a sau a 3-a zi după 
naştere, cu nişte caractere particulare, anume fara tur­
burari generale, afară ~e somno!enţă mai mare, t.er:­
dinta la scărpinat, uneon o erupţmne uşoară, rar ndi­
car~ de temperatură, turburări dispeptice fără ~mporta~ţă 
si o revenire mai înceată la greutatea antenoară pier­
derei de după naştere. Coloraţiunea icterică e~te foar~e 
uşoară sau poate ti inte11:să pâ~ă la p~rt?cahu înch_Is, 
apare de obiceiu mai întâi pe pielea feţei ŞI .a trunchm~ 
lui .. apoi pe abdomen, pe membre, braţe ŞI c0apse ŞI 
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numai mai în urma pe antebraţe, gambe, degete şi apoi 
pe conjunctive. Ţesuturile sunt _icterice la necropsie, 
rinichii şi splina mai puţin, iar hcatul nu este de loc 
icteric. Scaunele sunt colorate, urina este galbena 
deschisa şi nu conţine pigmenţi biliari cari sa dea­
proba lui Gmelin pozitiva, conţine Insa granulaţiuni li­
bere sau In cilindri sau în celule "masele galbene" ale 
lui Parrot si Robin si formeaza infarcte de bilirubina in 
substanţa ~edulara ~ rinichilor, alaţuri de infarctele de 
acid urie; cauza ar fi precipitarea bilirubinei din cauza 
mediului alcalin sau lipsei de acizi biliari. 

Un alt caracter al icterului este durata scurtă, dela 
câte-va zile pâna la 2-3 săpU\.mâni. La prematuri şi 
la debili dureaza mai mult, mai rar şi la copiii la ter-· 
men. Pronosticul este totdeauna favorabil. 

Diagnosticul trebue făcut cu alte feluri de icter, 
cari pot apare la copiii de curând nascuţi. In aceste ca­
zuri, semnele clinice enumerate servesc ca elemente 
sigure de diagnostic. In doua cazuri am putut face diag­
nosticul unei ocluziuni a cailor biliare prin decolora­
rea scaunelor, coloraţiunea galbena verzuie intensă din 
ce In ce mai pronunţata a pielei şi a mucoaselor, prin 
coloraţiunea intensă a urinei, rn care se putea face 
reacţiunea lui Gmelin. La necropsie am gasit în ambele 
cazuri ocluziunea choledocului. Sunt si alte forme de 
icter, datorite sifilisului, icter cronic b'enign, icter prin 
compresiune sau stenoză a choledocului, care se vin­
deca prin tratament specific sau prin alt tratament. 

!eterul copiilor de curând nascuţi nu are nevoe de 
un tratament special. 

. Albuminuria, care apare fara escepţiune în primele 
z_Ile ?upc1 naştere, precipitabilc1 prin fierbere şi acid ace­
tic ŞI alte albumine In 90°/0 din cazuri este considerată 
ca fiziologic<l, de oarece dispare către a s-a, a 6-a zi. 
Se pare cel este In legătură cu pierderea de greutate 
dela Inceput sau mai tardivă. Numai albuminuria care 
dureazc1 peste prima saptc1mână trebue considerată ca 
patologica. 
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lnfarctul de acid urie 

~e~tru u.rina copilului de curând nascut· este ca­
ractenstic sednnentul format de mase crranuloase cris­
t~l.ine, roşii. s~u b~un.~, de ur~te sau d~ cilindri ~cope­
~·1ţ1 de uraţi ŞI eplteln, expresmnea clinica a eliminărei 
u:farctului d.e acid urie. Infarctul se prezinta la autop­
sie c~ dur:g1 galbene portocalii, cari radiază dela papi­
lele p1ram1delor spre substanţa corticala, formată dintr'un 
esces de ac!d urie şi pot persista mai multe săptămâni 
până la ma1 multe luni la copiii slabi. Nu avem înca o 
explicaţiune plauzibila pentru formaţiunea acestor in­
farcte. 

Reacţiuni în organismul copilului datorite 
hormonilor sarcinei 

T umefacţiunea glandelor ma mare. Mammitis neo­
natorum. La unii copii, indiferent de sex, se umflă glan­
dele mamare de ambele parţi sau numai dintr' o parte, 
formând nişte ridicături emisferice sau plate, dure, du­
reroase la presiune, mobile odata cu pielea, având 3-4 
cm. diametru şi secretând un lichid cu aspectul şi com­
poziţiunea laptelui (laptele vrajitoarei)- lnfiltraţiunea du­
reaza 3-4 săptamâni şi dispare. Uneori supureaza, mai 
ales daca sunt maltratate prin presiune. Priessnitz-ele 
cu soluţiuni uşor antiseptice, evitarea traumatizmelor, 
stoarcerilor, fac sa se retraga induraţiunea şi umflatura. 

Melena copiilor de curând născuţi 

Emoragia intestinala este rara. Obişnuit este abun­
denta apare a 2-a zi dupa naştere, rar mai târziu, cu 
scaun~ la început uşor colorate, apoi negricioase, for­
Ina te din ehi a auri sau sânge lichid; mai rare ori co­
pilul are şi v;rsaturi sanghinolente: Uneori . emor~gia 
se opreşte din prima zi; de cele ma1 multe on contmua 
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încă 2-3 zile şi copilul sucombă ln colaps : palid, rece, 
fără puls. -

La autopsie se gasesc ulceraţiuni în stom_ac, . în 
duoden sau în intestin, cu caracterele ulcerelor obişntJ..Ite 
ale stomacului; alteori emoragia se face în masa prin 
suprafaţa mucoasei. . 

La diagnostic trebue ţinut seama de epoca apan­
ţiunei şi de posibilitatea înghiţirei sângelui provenit din 
nas, din urechea medie, sau din mamelonul mamei. 

Pronosticul este în raport cu abundenţa sângelui 
pierdut, în cele mai multe cazuri sfârşitul fiind moartea 
copilului. 

Ca tratament, medicamentele astringente, perchlo­
rurul de fer, nitratul de argint în doze mici repetate, 
chlorurul de calciu, soluţiunile de gelatina, injecţiunile 
subcutanate de gelatina, de sânge dela mamă, pot da 
uneori rezultate. 

Pemfigusul copiilor de curând născuţi. 

Este o boala caracterizata prin apariţiunea unor 
vezicule mai mult sau mai puţin numeroase, de mă­
rimea unui bob de mazare pana la marimea unei piese 
de 2 lei şi mai mare, pe toata suprafaţa pielei, în iz­
bucniri succesive, lasand în urma lor regiuni excoriate, 
acoperite cu tâşii uscate de epiderm. Este contagioasă 
şi se transmite şi prin a 3-a persoana. Se observă de­
seori epidemii marginite la copiii îngrijiţi de o singură 
persoana (moaşa sau dadaca); la materni ta ţi la aceeaşi 
îngrijitoare. Natura contagiului nu este cunoscuta; sta­
filococul ar putea avea rolul unei infecţiuni secundare. 

Din punct de vedere anatomo-patologic, avem a 
face cu vezicule sau bule uniloculare, rezultate din re­
varsarea unui lichid aproape limpede, albuminos, între 
stratul lui Malpighi şi stratul cornos conţinând puţine ce­
lule, de cele mai multe ori leucocite polinucleare eozi­
nofile; lichidul nu are o tensiune prea mare aşa că epi­
dermul este adese-ori sbârcit, câte o dată are coloare 
roşietică sau gălbuie, apara.nd pe trunchiu, apoi pe faţă; 
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pe cap şi pe extremităţi, înconjurate de o zonă subtire 
r?şi~. Veziculele plesnesc uşor şi lasă o suprafaţă· ro~ 
Şietică, umed[t, care se usucă repede. 
: .'; . Dupa 8-14 ~ile nu mai apar ve.zicule noi şi în 20-25 

z1le boala se vmdeca. Obişnuit evoluţiunea se face 
fara febra. 

Ceea ce este de temut în aceste cazuri sunt infec­
ţiunile secundare, cu stafilococi, streptococi sau alte 
bacterii patogene, cari schimba mersul boalei şi Intu­
neca pronosticul, dând sau septicemii sau infecţiuni 
locale ca abcese, flegmoane, etc. Se descriu şi torme 
grave, maligne de pemfigus, cu evoluţiune acută., febră 
septica, terminate repede cu moartea. · 

Diagnosticul trebue facut cu pemfigusul sifilitic, 
care are 9 localizaţiune speciala pe palme şi talpi, nu 
se generalizeaza şi este însoţit şi de alte manifestaţiuni 
specifice. gozino_Wia....predominantă.-Sau exclusiva este un 
caracter al pemfigusului copiilor de curând nascuţi. 

Tratamentul, în cazurile uşoare, poate fi simplu expe­
tativ. In cazurile mai serioase se vor suprima baile, se 
vor presara pulberi sicative: licopod, oxid de zinc cu 
amidon părţi egale, talc şi oxid de zinc etc: In cazu­
rile mai grave, pansamente umede cu acetat de alumi­
niu r-20j0, bai astringente cu tanin. A se evita sub­
stanţele iritante sau toxice. 

Dermatita exfoliativă. 

Cunoscută si sub numele de boala lui Ritter, este 
un proces de infihraţiune difuză a pielei, cu un exsudat 
puţin abundent în stratul lui Malpighi, car~ nu ajunge 
la formatiune de vezicule şi bule, dar submmează stra­
tul corno's al epidermului în aşa fel în cât la o presiune 
uşoară se deslipeşte pe întinderi m~ri, se :upe şi lasa 
descoperite straturile subjacen~e, ep1dermoliza acută a 
lui Finkelstein. Boala necomphcată evolueaza fara febră 
sau turburări generale şi se vi~deca ca. şi p~mfigusul; 
este totuşi mai gravă mai persist~nta ŞI se mfecteaza 
mai · uşor de cât acesta. Diagnosticul trebue facut cu 

Prof. Dr. M. Manicatide. s 
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pemfigusul şi cu boala lui Leiner ( eritrodermia descua­
mativa). Tratamentul este acelaşi. 

Diateza emoragică. 

Câte o data, în afara de emoragiile ombilicale, na­
sale, melena, de care am vorbit, se produc emoragii 
abundente din mucoasa nasala, pe o mare tntindere a 
pielei, une-ori unde copilul este apasat ceva mai tare 
apare o emoragie, în cavitaţile seroase, In pulmon, pe 
mucoasa intestinului gros, prin plaga ombilicala etc. în­
soţite de semnele unei infecţiuni generale grave, som­
nolenţa, icter, cianoza, slabire a cordului. Pronosticul 
grav. Tratamentul simptomatic, pansamente locale cu 
apa oxigenata, soluţiune de gelatina etc. 

Degenerarea grasă acută (Boala lui Buhl) n'ar fi 
de cât o septicemie emoragica cu degenerare grasa 
acuta a celulelor ficatului, rinichilor, cordului şi a epi­
teliului alveolelor pulmonare, insoţita de numeroase emo­
ragii tn pulmon, în meninge, peritoneu şi în piele. Co­
pilul se naşte asfixiat, fara cauza apreciabila, respira 
rau sau se naşte normal şi apoi apar turburari în respi­
raţie, cianoza, alimentaţie grea, scaderea mare In greu­
tate, emoragie şi In câte-va zile moartea cu toate in-
cercarile de tratament. · 

Boala lui Winckel, observata de acesta In r879 
tn institulul de moaşe din Dresda la 23 copii de curând 
nascuţi, din cari 20 au murit, este probabil tot o in­
fecţiune cu o enorma distrugere a globulelor roşii şi 
transformarea sângelui într'un lichid negru vâscos, care 
curge din tnţepaturi. In 3-8 zile boala se termina cu 
moartea. Boala a fost descrisa sub numele de icter cia­
nic. In 1873 a fost descrisa de Laroyenne şi Charrin tn 
Franţa sub numele de boala bronzata ematica, cu ace­
leaşi caractere. 

Oftalmia blenoragică. 

In trecerea sa prin canalul genitat copilul. se poate 
infecta cu gonococi şi prezenta curând dupa naştere, 
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de ?bieei~ a ~-~-s-a zi, mai rar după a ro-a, semnele 
une1 conJ_unct~vlte acute. Pleoapele se umflă, se tnro­
şesc, conJunchva palpebrală şi bulbară se injectează si 
s~cretă un lichid g:albe~ lipicios, care se usucă pe ma~­
&m~a pleoapelor ş~ le hpeşte. ~a deslipire ţâşneşte acest 
hch1d sau un purom galben, bme legat, foarte iritant 
pentru pielea din jurul ochilor. Câte odata infectiunea 
se întinde si la mucoasa nazală si bucală. · 
.. Daca infecţiunea este foarte' intensa sau rău îngri­
Jită, corneea se turbură, se produc descuamaţiuni şi 
chiar ulceraţiuni, cari pot perfora corneea şi da naştere 
la o panoftalmie cu pierdere definitiva a ochiului sau 
produce numai pierderea vederii prin opacitatea cor­
neei, inclavarea irisului In ulceraţie, stafilom. lnfecţiu­
nea conjunctivală poate da naştere la manifestaţiuni 
metastatice, artrite, abcese cu gonococi şi turburări ner­
voase generale. Un număr mare de orbi Işi datoresc 
infirmitatea acestei boale. 

Diagnosticul este uşor, ţinându-se seamă de simp­
tomele descrise. Un preparat microscopic arată prezenţa 
gonococilor. 

Pronosticu!, chiar In cazurile tratate, este Sţ!rios şi 
în raport cu intensitatea fenomenelor şi epoca la care 
copilul începe tratamentul. 

Tratamentul poate ti preventiv sau curativ. Din 
cauza numărului mare de vaginite blenoragice, cari pot 
da afecţiuni aşa de grave ale ochilor, se recomandă 
spălă.turile vaginale cu ipermanganat de potasiu înainte 
de trecerea capului copilului şi, imediat după naştere, 
metoda lui Crede, care a trecut ca un procedeu impus 
de diferitele legi şi regulamente sanitare. Imediat dupa 
curătirea si îmbăierea copilului, se pică în fiecare ochiu, 
îndepărta~du-se pleoapele, câte o picătur.ă de solupune 
de nitrat de argint r/so; dacă In secre~mnea ge~tale­
lor mamei nu se găseşte gonococul, se p1că o soluţmne, 
mai slabă r(l/0 de nitrat de argint sau ~e înlocueşte 
această soluţiune cu protargol r 0/ 0 sau chiar cu zeamă 
de lămâie. . 

Dacă a apărut oftalmia, se atinge conjunctiva odată 
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pe zi cu o soluţiune de nitrat de a~gi~1t 3°/0 , _sau se 
spala cu o soluţiune slaba de ~j3oo d1mm~aţa ŞI sea1~a 
si în interval se spală conjunctiVa cu soluţmne de ac1d 
boric · 4 °/0 sau ipermanganat o,s 0

/ 00 . Dacă întrebuinţăm 
soluţiunea tare de' nitrat de argint, o neutralizăm ime­
diat· cu soluţiune de clorur de sodiu. Se poate înlocui 
nitratul de argint cu o sare albuminoasa a argintului, 
protargol rfzo-r/so, argyrol rfro. In unele cazuri, când 
cu aceste mijloace nu se obţin rezultatele dorite, suntem 
siliţi a întrebuinţa vaccinul sau serul antigonococic. 
Deseori rămâne in urma boalei, chiar bine tratate, 
conjunctivite cronice, tu.rburări ale corneei, ulceraţiuni, 
cari reclamă un tratament special. 

.. 
Edemul şi Scleremul 

La copiii prematuri şi la copiii de curând nascuţi, 
slabi, apar mai adesea edeme, cari nu sunt în legătură 
cu nefrita ci sunt datorite turburărilor de retenţiune şi 
eliminaţiune a apei cari· sunt în raport cu turburări în 
retenţiunea sărurilor şi în special a clorurului de sodiu. 
Cauza este o slăbire congenitală a acestor schimburi. 
Edemul acesta dispare prin îngrijire şi alimentaţiune. 

Sc!eremul este o umflătură tare, care nu se deprima 
prin apăsare cu degetul, datorită unei infiltraţiuni dure 
a pielei şi a ţesutului ·celular subcutanat. Pielea este 
palida, cadaverică sau uşor marmorată, rece, înţepenită 
în cât împiedecă mişcările membrelor ca.nd leziunea e 
mai întinsă, temperatura corpului este scăzută. Boala 
începe mai des la gambe şi se poate Intinde la tot 

'-corpul , însoţită de o stare generală rea: slăbiciune, 
apatie, somnolenţă, respiraţie neregulată, puls mic, etc. 
Vom avea ocaziunea să revenim, la turburările de nu­
triţiune ale sugarilor, la cari adeseori apare scleremul. 

Cu băi calde, încălzire continuă în clocitoare, ali­
mentaţiune la piept şi ridicarea starei adinamice se ob­
ţin uneori vindecări. 
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T urburările digestive şi de nutrifiune ale sugarilor 

Generalităţi. Fiziologie. Clasificaţiune 

. Se înţelegea mai 'nainte prin digestiune lichefiarea 
alimentelor pentru a putea fi absorbite de celulele oro-a­
nizmului, în special disolvarea lpr prin mijloace fizi~e. 
Cu progresele chimiei fizice s'a înlocuit notiunea de 
lichetiare cu aceea de transformare în subst.ante difu­
zibile. S'a discutat mult daca. fenomenul rezo~btiunei 
de catre celulele aparatului/ digestiv este un fen~men 
pur fizic de difuziune sau un fenomen vital al celulelor. 
Notiunea difuzibilita.tei nu este suficienta si mc1 exacta . . . 
pentruca sunt substanţe solubilizate, cari nu sunt difu­
zibi1e. 

Când cercetarea. chimica a tenomenelor digestive 
stabili ca substanţele nutritive· cu molecule mari sunt 
desfa.cute în complexe moleculare 'mai mici, se emise 
parerea ca organizmul întrebuinţeaza. aceste complexe 
mai mici - întrucât nu sunt arse în circulaţiune - ca 
sa reconstitue propriile sale ţesuturi. S'a introdus apoi 
- dupa cercetarile lui Ehrlich - parerea că substan­
ţele ~lbuminoide straine, cari -pof produce anticorpuri, 
pierd mai întâiu aceasta. calitate prin digestiune, ca să 
poata servi apoi la nutriţiune şi astfel se explica.dificul· 
tatea digestiunei unor albumine străine de organism 
faţa cu digestiunea mai uşoara a albuminelor proprii. 
Nici această teorie, care este înca utilizată ca sa. explice 
unele cazuri de intoleranţa. pentru anumite preparate 
alimentare nu .. este nici exacta, nici suficienta pentrucă 
se .absorb 'în organizm, pe cale digestiva şi substanţe 
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straine, cari provoaca desvoltarea anticorpurilor, iar 
digestiunea nu este o reacţiune analoga cu a antige­
nilor şi anticorpurilor. 

S'a crezut mult timp ca laptele este absolut ne­
cesar şi singurul aliment potrivit pentru copil; s'a 
dovedit, însa, ca se pot creşte copii bine desvoltaţi, 
sanatoşi şi fara un pic de lapte; trebue, însa, gasit 
un aliment potrivit şi în cantitate adecuata vârstei 
copilului. Calculându-se suprafaţa intestinului şi 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 luna, 405,4 pentru a 2-a şi a 3-a 
luna, 394 pentru a 4-a luna, 408,7 şi 418,7 pentru a 
5-a Şi 6-a luna, 371,9, 392,2 pentru a 7-a pâna la a 12-a 
luna. Aceste masuratori au o valoare foarte relativa 
pentruca criptele, g.landele, vilozitaţile variaza şi fac sa 
varieze şi suprafaţa absorbanta. Vilozitaţile sunt mai 
dese, dar mai scurte, glandele sunt mai numeroase dar 
mai mici, foliculii solitari sunt de 3 ori mai numeroşi 
Ia sugari (3,3-3,6), dar placile lui Peyer sunt mai mici. 
Mucoasa intestinala, ca şi pielea, este mai subţire mai 
delicata, mai uşor de lezat. 

Din punct de vedere funcţional, aparatele nervoase 
de frânare sunt puţin dezvoltate, varsaturile şi diareea 
se produc mult mai des la copii. Copiii au o inten­
sitate mai mare în schimburile nutritive, fenomenele 
intermediare influenţeaza digestiunea. Substanţele albu­
minoide eterogene trec mai uşor prin mucoasa intes­
tinala şi produc reacţiuni, formare de anticorpuri. 
Copiii sunt iperventilaţi prin respiraţiune şi echilibrul 
acid-baza la ei este foarte ]abil. Funcţiunile organiz­
mului in general au repercusiuni mult mai întinse 
asupra fenomenelor digestive. Diferenţe constituţionale 
fac ca unii copii sa reacţioneze deosebit decât alţii. 
Toate aceste particularitaţi explica diferenţa de mor­
tal~tate intre copiii hrăniţi la sân şi cei cu lapte de 
ammale, care este în prima luna de r/s,6 (2o6j112o 
din 10 mii), 1/7,9 în a 2-a h.ma (74/588 °/000), rj1o,8 
in a 3-a luna (46/497), r/12,6 în a 4-a luna (37/468) 
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rfro,4, r/rr,9, rfro,7 pentru lunile a s-a, a 6-a Şl a 
7-a (26/370, 26/3II, 26/277). 

. Da~ă in~uenţa constituţiunei este mai greu de ex­
plicat ŞI în hecare caz trebue stabilit dacă tine de un 
mecanizm nervos, de hormone de insutici~nte secre-.. . . ' . 
torn, rezorbtiVe ŞI cum ajung la urmările pe cari le 
constatăm; mai uşor de înţeles sunt efectele turburărilor 
generale asupra fenomenelor digestive: lipsa de apă In 
s~~g;e :es~râng;e s~creţiun~le şi prin aceasta agenţii spe­
CifiCI ai digestmnei, in ac1doză se elimină mai puţine 
alcaline prin intestin şi deci digestiunea grăsimilor este 
împiedecatcl, etc. In aceste cazuri experimentaţiunea 
coincide cu rezultatele observaţiunilor clinice. 

Funcţiunile motorii există In aparatul digestiv chiar 
din viaţa fetală (evacuarea de meconiu în lichidul am­
niotic); stomacul deşert al copiilor de curând născuţi 
are schimbclri de tonicitate cari se aseamănă cu peris­
taltizmul de foame al adultului. Mişcările, pe cari le face 
cu oare care bruscheţă copilul de curând născut pentru 
căutarea sânului, se fac în mod reflex, tot astfel şi su­
gerea. Idioţii, idrocefalii, cu un rudiment de creer, sug 
foarte bine. Copiii mici fac des mişcări de sugere, cari 
durează cu atât mai mult cu cat au sensaţia de foame. 
Aceste mişcări sunt exagerate de gustul sărat, mai tare 
de dulce, variabil de acru, împiedecate de amar, care 
le exagereazcl rareori. Mişcclrile de sugere şi înghiţire 
se exagerează prin depunerea alimentelor In gură; In 
acest timp scade sensaţiunea de durere. Mişcările de 
sugere pot fi provocate şi de alte simţuri, ca: vederea 
auzul (sunete tari, clopoţelul). Reflexele motorii înce­
tează mai greu decât cele secretarii. Rareori mişcările 
de sugere, asociate cu sugerea degetului, dau ocazie 
la aerofagie, care produce turburări nervoase. 

Mecanismul sugerii se îndeplineşte prin apucarea 
cu buzele a mamelonului şi a areolei, coborârea maxi­
larului inferior cu limba care face un gol în cavitatea 
bucală, gol care atrage ~ai a~â~c m~mel~nul şi areola, 

· ridicarea din nou a maxilarulm ŞI a hmbe1, care apasă 
pe areolă şi goneşte laptele din canalele galactofore. 
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Presiunea aceasta atinge 2-300 gr. la copiii de curând 
nascuţi şi se mareşte cu vârsta pânăla 7-8oo gr. Pre­
siunea negativa a sugerii a fost determinat<:t de mai 
mulţi pediatri ~i variază dela o, 7 cm. de mercur la su­
garii debili, pâna la s-6 cm. la mijlocii şi ro-rs cm. maxima 
la sugarii robuşti 1). Aceasta presiune se adaptează, de 
altfel, dupa conformaţiunea mamelelor, la cele mai moi 
fiind nevoe de o presiune mai mică. Sunt mamele la 
cari secreţiunea este abundenta şi uşoara, altele, deşi 
au secreţiune suficienta, o pun în acţiune mai greu şi 
au nevoe de o presiune mai mare la sugere. Meca­
nizmul sugerii la copil diferă de al adultului, la care 
sugerea se face prin inspiraţiune. 

Sunt femei la cari sânurile dau foarte uşor laptele 
şi la cari curge totdeauna în timpul laptarei şi altele 
la cari laptele vine mult mai greu. 

Orice malformaţiune a copilului, care împiedeca 
producerea presiunei negative pentru sugece, împiedec<:'\. 
actul sugerii: buza de iepure, gura de lup, macroglosia; 
afecţiunile accidentale : coriza, dispneea din pneumonie, 
tusea convulsiva, dispneea datorita maltormaţiunilor cor­
dului, turbură1ile profunde ale sistemului nervos, etc. 

Esofagul copiilor nu are mişcari la copilul liniştit, 
între sugeri; se observa, însă, schimbări de tonicitate 
când copilul face .mişcări de sugere, când se secreta 
mai multa saliva sub influenţa sensaţiilor gustative. Un 
corp strain, cum e balonul de cauciuc pentru Inregis­
trarea mişcărilor, irita esofagul şi poate provoca un 
peristaltizm durabil, regulat. Acest peristaltizm nu se 
transmite stomacului. Esofagul poate avea şi contrac­
ţiuni tonice - spasme - pe cari unii autori le pun în 
legatura cu tetania. Se deosebesc 3 feluri de spasme ale 
esofagului: a) spasmul secundar} datorit leziunilor mu­
coasei (corpi straini, caustice, etc.) b) spasmul copiilor 
nervoşi, cari nu pot lua anumite alimente şi capătă 
spasmul numai la vederea acelor alimente şi c) cel 
produs de o exagerare a reflectivităţeiJ mai persistent 

r) Pfaundler, Cramer şi Bohrdt. 
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şi în raport cu orice schimbare in calitaţile tizice ale 
alimentelor - spasmul esenţial. 

Mişcarile stomacului la sugari au aceleasi caractere 
ca la adulţi şi anume sunt mişcari peristalti~e, cari ser­
ves_c la amestecul alimentelor, mişcari peristolice, de 
aphcare a pereţilor stomacului pe conţinutul sau când 
este_ semilichid sau mai consistent şi mişcari a!'e pilo­
rultn pentru evacuarea stomacului. Sistemul nervos este 
triplu: plexul din pereţii stomacului, pneumogastricul şi 
marele simpatic. Daca se suprima ambii pneumogastrici 
şi ambii simpatici, mişcarile se fac în mod normal, daGa 
lipsesc simpaticii şi se pastreaza- pneumogastricii, miş­
cc1.rile sunt mai repezi şi, daca tonus-ul vaga! este mai 
ridicat, spasm; daca se suprima inervaţiunea vagului 
şi se pastreaza simpaticii, mişcarile scad, se produce un 
spasm al pilorului, evacuare incomplecta, incetineala. 
La examenul cu razele Roentgen se vad forme foarte 
variate ale stomacului, în raport cu felul alimentelor şi 
cu starea sistemuJui nervos, se vad diferitele mişcari 
ale stomacului şi se poate determina durata evacuarei. 
In ceeace priveşte aceasta durata, ·numerele date de 
diferiţi autori sunt variabile pentru faptele matern dela 
2 pâna la 4 ore şi jumatate, pentru laptele de vaca dela 
3 ore pâna la s 1/3, pentru laptele albuminos dela 2 1/2 
la 5 '!In pentru alimentele mai coricentrate şi mai grase 
dela 4-6 1/

3
• (Tobler, Krctger 1

); Demuth). 
Aceste numere trebue privite cu oarecare rezerva 

pentruca metodele de apreciere nu sun~ aceleaşi la _fie­
care determinare; ramân totdeauna câţiva cmc. can se 
elimina mult mai încet. 

S'a crezut mult timp ca numai grasimea din lapte 
ar fi cauza întârzierei în evacuarea stomacului. Lipaza 
din laptele uman, dezdoind grasimile, face eva~uare~ 
mai repede (Behrendt) ; __ laptele ?e vac~ nu conţme ~I­
paza şi laptele uman hert, cu bpaz~ distrusă, întârz1e 
aproape cu o ora eva_c~area. Albumma ase1Jlenea este 
cauza întârzierei laptelm în stomac (Demuth ~). Idrocar-

r) Mschr. f Kindhlk. 2I. (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 influenţeaza mult mo­
bilitatea stomacului. Reacţiunea conţinutului stomacal, 
pH nu are mare influenţa. E natural ca vagotonia să 
pro'voace o evacuare mai repede decât simpaticotonia. 
In dispepsii evacuarea stomacului se face mai repede. 
In spasmul pilorului foarte încet sau de loc. Spasmul 
pilorului poate fi simulat de strâmtoarea istmului sto­
macului (stomac în formă de clepsidra, nisipar) r sau de 
stenoza duodenului. 

Varsaturile sugarilor sunt foarte frecuente, vin 
adesea fara greaţa, foarte uşor, fără spasm; peristola 
este mai slaba, tonicitatea pilorului este mai mare ca 
a cardiei, care se deschide uşor în timpul regurgitarei 
sau a presiunei. De aceea regurgitarile produc adeseori 
la sugar-i ruminaţiunea, mericizmul. 

Varsaturile sugarilor pot fi datorite la supraîncar­
cate funcţionala a stomacului, la procese de iritaţiune 
locala în stomac sau intestine, iritaţiune nervoasa, îm­
piedecare mecanica la evacuare fie în pilor, fie în in­
testin, la iritabilitate nervoasa centrala,. constituţionala, 
la boale organice ale centrilor nervoşi, la alteraţiunî 
infecţioase ale acestor centri, la turburarile schimburilor 
nutritive, exsicaţiune (anidremie). De multe ori aceste 
cauze se asociaza. 

Miscarile stomacului se tranzmit si intestinului si 
reflexe 'pornite din intestine, chiar din colon, provoac'a 
mişcari în stomfic. Mişcarile peristaltice sunt caracte­
rizate printr'o tonicitate marita a pereţilor intestinali 
din partea de sus urmata în partea de jos de o scădere 
a . tonicitaţei şi o progresiune a acestora de sus în jos. 
Nu exista tn intestin antiperistaltizm. Se produce, însa, 
o mişcare pendulara care face ca chimul sa se mişte 
puţin şi înapoi, venind mereu In contact cu alte supra­
feţe. Mişcarile mai tari sunt provocate de alimente tari, 
mai slabe de alimente lichide. Hormonul miscarilor in­
testinale este cholina (Le Heux), care irita· pl~xul lui 
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Auerbach. Se pot înregistra cu balonul de cauciuc m-
trodus în intestin. . 

In intestinul gros se constata aceleasi miscari si 
mişcari antiperistaltice. Peristaltizmul se p~oduce rar ~i 
e provocat de masele de materii fecale sau de corpu~i 
mai solide cari fac presiune pe pereţii intestinali (beşica 
de cauciuc). Trecerea alimentelor prin intestine este 
evaluata în mod diferit, media este cam de 10 ore cu 
o minima de 4 ore jumatatr. (Hymanson) şi o maxima 
de 21 ore (Nobecourt şi Merklen) la copiii de curând 
nascuţi şi la sugarii hraniţi la sân, de 13 ore (4-28) 
la cei hraniţi mixt şi 14 ore jumatate la cei hraniţi numai 
cu lapte de vaca (5 1/ 2-28). Dupa unii autori (Kahn) 
me:1ncarile de dimineaţa trec mai iute ca cele de dupa 
amiaza. 

In afara de cholina, mişcarile intestinale sunt ex­
citate de produsele digestiunei laptelui. Chimus-ul neo­
bişnuit excita peristaltizmul şi diareea. Copiii, cu un 
sistem nervos prea iritabil, sunt înclinaţi la diaree. La 
copiii sanatoşi frecuenţa scaunelor este în raport cu 
constituţia lor fizica, cantitatea şi reacţiunea lor chimica. 
Scaunele mai moi, cu mai multa apa, se elimina mai 
des, scaunele consistente mai rar, deşj la copiii hraniţi 
la sân scaunele moi se pot elimina mai rar, ca o ade­
varata constipaţiune şi scaune mai consistente pot fi 
mai frecuente. Se constata, In astfel de cazuri, reacţiune 
alcalina a scaunelor moi si acida a celor consistente. 
Uneori consistenta mai mo'ale este datorita trecerei mai 
repezi, care nu lasa destul timp pentru rezorbţiunea 
apei. Aciditatea are un rol indirect, prin iritaţiunea 
mucoasei, în peristaltizmul exagerat al colonului. Idro­
carbonatele in soluţiuni slabe o,2-r 0j 0 activeaza peris­
taltizmul intestina!, In soluţiuni concentrate de 5-6 °/0 

opresc mişcarile intestinale 1). 

Extractele de malt sunt absorbite extraordinar de 
repede de mucoasa intestinala, afara de un mic rest 
coloidal, brun şi pento~ele; zaharul de lapte se absoarbe 

1) w. Catel. Jahrb. f. Kinderheilk. IJO, 305 -325 (1931). 
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mult mai încet. Resturile fermenteaza în intestinul gros, 
în cel subţire nu se produc fermentaţiuni 1 

). 

Iritabilitatea nervoasa, mai mare la unii copii, are 
o influenţa incontestabila asupra nrişcarilor intestinului 
gros; uneori influenţe psichice pot avea acelaşi efect. 

Constipaţiunea poate rezulta din consistenţa mai 
mare a scaunelor, din lipsa unor componente ale ali­
mentaţiunei, cari dau fermentaţiune acida în colon (idro­
carbonate), din insuficienţa a1imentara în general, din 
atonia vegetativa în ipo şi atireoza, în megacolon con­
genital, în spasmele anale ale tetaniei. Deasupra pie­
dicilor se produce obişnuit un meteorizm mai mult sau 
mai puţin intens, însoţit de mişcari peristaltice, eate 
odata vizibile prin pereţii abdominali. Orcare alta pie­
deca, cu origina în pereţii intestinali sau afara din ei, 
poate da aceleaşi fenomene. Se produce meteorizmul 
şi prin atonia pereţilor intestinali, datorita turburarilor 
inervaţiunei vegetative. 

Sugarii au în primele luni o secreţiune mai mica 
de saliva, care serveşte mai mult ca mijloc de protec­
ţiune a mucoasei bucale, ca mijloc de curaţire şi alune­
care. Dupa Davidsohn şi Hymanson 2) în rs minute 
copii de r-3 lun.i dau r ,3-2,2 cmc. de saliva, dela s-81 1., 
luni, 2,5-8 cmc. în medie 4,8 cmc. ~ 

Determinari directe ale cantitaţei de saliva secretata 
pentru o anumita cantitate de lapte nu s'au facut la 
sugari. S'a dedus, însa, din proporţiunea la roo gr. 

Japte, facuta pentru copiii mai mari, cam r6,s- zo 0/
0

; 

reacţiunea este alcalina cu pH 7-7,8. Secreţiunea sto­
macala conţine apa, saruri, mucozitaţi, acid cloridric In 
proporţie de 0,4-0,5 °/0 şi fermenţi. Aciditatea este sub 
pH. 3 pe nemâncate, apoi variaza dupa secreţiune, me­
canizmul golirei stomacului, puterea alimentelor de a 
servi dre~t t~mpon (laptele de vaca), dupa rezultatele 
fermentaţmn~1, dupa mucozitaţile din stomac, retrogra­
darea suculm duodenal, procesele de fermentaţiune şi 

I} H. Paffrath ~i A. Kaess, Zeitschr. f. Kinderheilk. so, 553-563 (1931). 
2} Zeitschr. f. Kinderheilk. 35, (r923). 
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canti~atea de saliva înghiţita. Sugarii, dupa toate cer­
ce~anle, nu poseda . o . stimulare psichica . a secreţi unii; 
exista, totuş1, o secreţmne datorita foamei si este eva­
luata pe zi cam la roo-rso cmc. Albuniina ~i derivatele 
ei esei ta secreţiunea gastrice:l.; substanţele alc~line maresc 
secreţi unea acida, substanţele acide o scad; grasimile o 
împiedeca la început şi o maresc dupa trecere sub forma 
de sapun uri în duoden; solutiimile obisnuite de idrocar­
bona~~ n~ au un efect aprec.iabil. In s'tarile patologice, 
cond1ţmmle sunt cu totul schimbate şi nu se pot formula 
concluziuni uniforme. 

Secreţiunea intestinala este mai complicata decât 
cea stomacala şi nu s'au facut cercetari speciale la su­
gari decât asupra sucului duodenal, obţinut prin sonda 
Einhorn. Reacţiunea este neutra sau alcalina (pH. 6,2-7 
dupa autori). Cantitatea secreţiunii duodenale necesare 
sa alcalinizeze chimul venit din stomac este de 491 cmc. 
pentru 750 gr. lapte uman şi 2260 cine. pentru 75ocmc. 
lapte de vaca, numere maximale, cari sunt atinse foarte 
rar. Cercetarile nu au permis stabilirea unei minime. 
Prin fistula duodenala şi prin sondajul cu sonda Einhorn 
se cunosc mai bine şi cantitaţile şi reacţiunea sucului 
duodenaL Avem mai puţine cunoştinţe despre secreţiunea 
intestinala care se face la iritatiunea mecanica, ner-' . . 
voasa sau prin hormone. Secreţiunea duodenala are 
reactiune alcalina care neutralizeaza aciditatea chimului; . ' tot ·ale alina este si secreti unea intestinala. Secreti unea 
intestinului gros ~ste mai· puţin importanta, dar devine 
abundenta în iritaţiunea mucoasei, ca în calita, disen-
terie şi alte procese iritative. . . 

Ca sa înţelegem digestiunea albuţnmelor dm lapte 
trebue sa cunoaştem constituţiunea chimica a acestor 
corpuri. Cercetarile sintetice ale chiz:tistului ge~man E. 
Fischer au aratat ca moleculele man de albumma sunt 
formate din sinteza mai multor peptide şi acizi amînaţi. 
Digestiunea ~esfac~ le~atl!ril~ dintre ele._ Pentru albu­
miiloidele can conţm ş1 amdnde, desfacerea nu reclama 
un ferment ci o siinpla. soluţiun~ aci~a sau al.c~lina, 
cum sunt unele secreţiuni gastro-mtestmale. Ind1VIdua-
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litate chimica a albuminelor n'ar exista, ci chimia colo­
idala caracterizeaza diferitele albumoze şi peptone. Ca­
zeina este desagregata repede de tripsina şi foarte încet 
prin procedee chimice. . 

Digestiunea albuminei începe în stomac. Pept1dazele 
o-asite în saliva nu au mare importanţa. Laptele se coa­
guleaza în stomac, dar problema labfermentului din 
acest organ, a chimozinului, a dat naştere la o întreaga 
literatura, fara sa aduca deplina lumina. 

Toţi cercetcUorii sunt de acord că coagularea prin 
chiag este un fenomen de fermentaţiune care transformă 
cazeinogenul în cazeina, mai uşor precipitabilă cu să­
ruri de calciu; pe la.nga aceasta se formeaza şi o mică 
cantitate de o substanţă neprecipitabila prin caldura, 
un fel de albumoza, care este considerată ca albumina 
din zerul laptelui. F ermentul lab (chiagul) conţine tot­
deauna pepsina şi pepsina labferment, in cât unii fizio· 
logişti considera chimozinul şi pepsina ca identice, lu­
crând în medii alcaline ca lab, iar în medii acide ca 
pepsina; dualiştii, în frunte cu Hammarsten, susţin ca 
adevaratul chimozin se poate libera complect de pepsină. 
Coagulul laptelui uman este mai moale şi pluteşte în 
zer din cauza ca este în cantitate mai mica de cât in 
laptele de vaca şi are şi mai multa grasime (4 : r în 
laptele uman, r : r în cel de vaca). Diluţiunea laptelui 
de vaca, reducând cantitatea de cazeina, amestecul cu 
mucilagii sau fainuri, cantitatea mai mare de zahar, 
reducerea cantitaţei de calciu ionizat, etc. au acelaşi 
efect asupra coagularei laptelui de vaca. Actiunea pep­
sinei începe in stomac, unde se gaseşte din ce în ce 
mai multa peptona. Peptonizarea este mai activa pentru 
laptele de vaca decât pentru cel de femee din cauza 
cantitaţii mai mari de cazeina, mai uşor peptonizabila, 
din laptele de vaca. Peptonizarea inceteaza cu scaderea 
aciditaţei. Continutul stomacal trece în intestin si aci 
se continua digestiunea albuminoidelor de catre tripta:Za 
~n so!uţiune slab alcalina, apoi de peptidaza şi erepsina 
mtes~nal~L Prezenţa acizilor biliari distruge pepsina şi 
favonzeaza acţiunea triptazei. Peptidazele din celulele 
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epiteliale ale intestinului subtire lucreaza 
turilor superficiale ale chimuÎui şi ataca 
se formeaza treptat. Copiii hraniţi artifici 
cantitaţi mai mari de triptaza. Fermen 
cresc în cantitate cu vârsta copilului; s 
patologice. Unele albumine pot trece 
tinali, mai ales când sunt alteraţi. 

79 

asupra stra­
eptonele ce 

nevoe de 

sensibilitate speciala In contra unor atLIUIJJm~.;>e 
adesea fenomene de shok: paliditate, diaree, 
febra, urticaria, edeme, exanteme şi chiar pete pur­
purice. In astfel de cazuri autorii francezi 1) vorbesc de 
o "mica anafilaxie 11

, autorii englezi şi americani 2) de 
., suppressed anaphylaxis 11

• 

Albumina este complect utilizata In canalul digestiv 
şi în scaune nu se mai gaseşte decât o cantitate mica, 
care poate proveni şi din secreţiunile intestinale, cum 
se dovedeşte prin prezenţa unei cantitaţi mult mai mari 
în dispepsii şi diarei, fara alimentaţiune albuminata. 
Acelaşi lucru s'a observat cu amoniacul din scaune, care 
este foarte redus în scaunele tari si mult mai abundent 
in scaunele diareice (3,6-r8,8°j0 ·din azotui" total în 
primul caz, 3,8-37,3 °/0 în al doilea, Slyke). 

ldrocarbonatele sunt necesare într'o cantitate mare, 
s-ro 0/ 0 din alimentele sugarului. Lactoza este idrocar­
bonatul natural din lapte şi de aceea a fost mult timp 
considerata ca absolut necesara In cât se întrebuinţa ca 
Indulcitor tn alimentaţiunea artificiala. Am apucat Inca 
In serviciul profesorului Heubner la 1898 şi 1899 între­
buinţarea exclusiva a lactozei, deşi se cunoşteau de 
atunci polisacharide mult mai uşor asimilabile. Lactoza 
nu se absoarbe ca atare, ci se âesface în glicoza şi 
galactoza. Galactoza însaşi nu are I?~oprietaţi speciale, 
utile copilului; din contra, pentru utilizare are ne":oe de 
intervenţiunea ficatului şi apare foarte uşor In urma ~~ 
cazurile de turburari funcţionale ale celulelor ficatulm. 
Intr' un studiu publicat acum vre-o 24 de ani 3

) am aratat 

1) Comby. Anaphylaxie alim., Arch. d. med. d. enf. 1924· 
2) J. diseas. Children, 1916. . 
3) La lactosurie alimentaire chez le nournsson. Roum. med. r898. 
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ca copiii sănătoşi au o toleranţ~ mai ma~e. pentru lac­
toza ca cei bolnavi de turburăn de nutnţmne. Lucrul 
a fost confirmat în urma prin toate cercetarile făcute 
asupra cestiunei (Hayashi, Meyer, Goppert). 

S'a cclţ.LJat a se determina absorbţiunea dupa curba 
glicemiei;:-.-,'d!it aceasta curbă depinde de alimentaţiune, 
anume ca, dupa alimentaţiunea la sân, creşte brusc şi 
scade asem~nea repede, dupa alimentaţiunea cu lapte 
de vaca si cresterea si descresterea se face cu încetul. 
Afara de· acea~ta depinde de ;nul te alte imprejurari, ca 
procesul de nutriţiune intermediara-, echilibrul acid-baza, 
schimburile fosfatelor, starea ficatului. 

In ceeace priveşte schimbarile idrocarbonatelor în 
aparatul digestiv, fermenţii apar la epoci diferite. Sacha­
raza apare la fet la 4 luni, lactaza la 8 luni, iar mal­
taza pe la a 6-a luna (Ibrahim). In sucul pancreatic nu 
exista lactază; cercetarile facu te asupra lichid ului duo­
denal al copiilor confirma rezultatele experimentelor pe 
animale. Lactaza este un ferment a carui secreţiune 
este determinata de alimentaţiunea cu lapte şi adaptata 
la cantitatea de lactoza ingerata; chestiunea nelamurita 
Inca este daca numai pancreasul sau şi mucoasa intes­
tinala, direct iritata de lactoza, nu raspunde prin secre­
ţiunea lactazei. Un fapt stabilit este ca lactaza se gă­
seşte In cantitate mai mare în epiteliu decât în conţi­
nutul intestina!. Zaharul de sfecla se desface în mono­
sacharide mai ales în partea superioara a jejunului, 
lactoza în jejunum, mai mult In ileon şi o buna parte 
şi în intestinul gros. Polisacharidele, sub forma de griş, 
fulgi sau faina de cereale: ovaz, orz, grâu, orez, fierte 
mai mult timp, se transtorma, se umfla şi devin mai 
uşor atacabile de amilaza din sucul pancreatic. Diastaza 
este un amestec de fermenţi cari dau ca product final 
maltoza, care, la rândul ei, este atacata de maltază, 
aproape totdeauna însoţind amilaza. ldrocarbonatele 
solubile sunt bine utilizate în intestin, o mica parte este 
fermentatcl de microbi (cam o,8 o/0 din lactoza) restul 
este absorbit. 

Digestiunea grăsimilor începe în stomac. La copiii 



BOALELE SUGARILOR 81 

hrăniţi artificial, lipaza din sucul gastric, la cei hraniti 
la piept, lipaza din laptele uman, care este mult m~i 
activă şi gastrolipaza incepe atacul. Aceşti fermenţi, ca 
şi cei menţionaţi mai inainte, au o aciditate sau alca­
linitate optim[t a mediilor la care-şi dezvoltă acţiunea. 
Lipoliza însăşi menţine reacţiunea necesară. Productele 
lipolizei sunt acide grase cu molecule mari; din laptele 
ele vaca rezultă şi acide din scrii inferioare. Lipaza din 
laptele uman este activata de conţinutul stomacal neutru 
sau uşor acid şi mai ales de acizii biliari. In sucul gas­
tric se poate distinge o lipază şi o lipochinază. Efectele 
lor sunt crescute de sucul duoclenal şi de produsele 
cligestiunii albuminelor. Lipaza din sucul pancreatic are 
un efect mai mare asupra laptelui uman decât asupra 
laptelui de vacă. Grăsimea se absoarbe mai ales sub 
formă ele acide grase, săpunurile sunt mai greu absor­
babile. Bila fa vorizcază absorbtiunea si a acidelor si a 
sapunurilor clisolvându-le. Săpu~urile de calciu nu ;unt 
absorbabile, deşi se topesc în mediile acide şi se pre­
cipita în mediile alcaline, comportându-se ca şi fosfatele 
de calciu. Secreţiunea pancreatică are asemenea un rol 
loarte important în cligestiunea grăsimilor, deficienţa sa 
împiedecă mult saponificaţia şi rezorbţia. 

Rezorbţiunea grăsimilor se măsoară după lipemia 
digestivă. Turburarea serului nu apare după alimenta­
tiunea cu albuminoide sau idrocarbonate. La ultrarni­
~roscop se văd particule foarte mici de grăsime - ehi~ 
lornicroni - de o,s-r micronJ cari se pot număra. 
Apariţiunea lor începe la 2-4 ore după mâncare şi du­
rează cam 6 ore. O parte din grăsimi, variabilă, trece 
în ficat prin vena poartă. Sistemul limfatic se măreşţe 
In supralimentaţiune cu grăsimi. Plăcile !ui P~yer da~ 
un număr mare de limfocite în canalul mtestmal, can 
înlocuesc actiunea bilei asupra lipazei pancreaticţ. In 
turburările i~testinale, digestiunea şi rezorbţiunea grăsi­
milor scad foarte mult, utilizarea grăsimilor ajungân~ 
12 °/0 faţă cu 91,3°/0 fn stare normală 1

). 

1) Hoit, Courtney, Fales. - Fat metabolism of infants etc. j. disease, 
Childr. 1919 · 

Prof. Dr. llf. Mnnicntide. 6 
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Dintr'o serie mare de fapte şi de experienţe s'a 
conchis ca secreţi unea fermen ţilor, acţiunea lor, este 
un fenomen de adaptare. Toleranţa pentru anumite 
alimente este în raport, între. alte_le, şi. cu. _acea~ta 
adaptare. Exista asemenea o smerg1e a dtfe~Iţil?r _fer­
menţi, în sensul ca produsele unei fermentaţmm aJ_ut;;~ 
efectul celorlalţi fermenţi. Nu se pot trage concluzmm 
juste asupra valoarei fermenţilor amestecaţi din de~er­
minarile facute dupa metodele actqale ale fermenţllor 
izolati. 

Bacteriile conţinute în aparatul digestiv sunt: ba­
cillus coli communis, coli haemolyticus, bifidus, acidop­
hilus, proteus, lactis aerogenes, gasogenes (Frănkel) şi 
stafilococul la copiii hraniţi la sa.n; coli, bifidus, mesen­
tericus, gasogenes (Frănkel), putrificus (Bienstock), putri­
ficus verrucosus, putriticus tenuis, vulgatus (Flogge), 
amylobacter şi streptococi la copiii hraniţi cu lapte de 
vaca. In primul caz predomina bacilii grampozitivi (bi­
fidus), în cel de al doilea coli. In sucul duodenal se 
gasesc substanţe bactericide, cari, pe la.nga aciditatea 
chimului, trecerea lui mai repede, fac ca microbii sa fie 
mult mai rari în parţile superioare ale intestinului sub­
ţire. Invaziunea acestor parţi de catre bacterii are o 
însemnatate deosebita în dispepsii _şi toxicoze. 

Aparatul digestiv al copilului mic are o activitate 
mult mai mare ca al adultului, trebuind sa elaboreze pe 
de o parte o cantitate de alimente proporţional mult 
mai mare pentru întreţinerea temperaturei corpului şi 
pentru creştere, organizmul copilului ava.nd nevoe de 
aproape roo calorii pentru kilogram de greutate, pe 
ca.nd adultul are nevoe numai de vre-o 30 calorii. 

Pe de alta parte, cum am vazut mai înainte, apa­
ratul digestiv al copilului este mult mai slab construit 
şi adaptat numai pentru o alimentaţiune lichida, fiind 
lipsit de aparatul masticaţiunei. Pieliţa mucoasa este 
mai subtire si lasa sa treaca în circulatiune si substante 
incompl~ct transformate; iar glandei~ nu · sunt înca 
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 turbura.ri le 
vom observa la copiii hra.niţi artificial, deşi, câte odata, 
şi la copii hraniţi la piept se observa aceste turbura.ri 
datorite de cele mai multe ori unei slabiri constitutio­
nale cu care copilul se naşte. Aceasta explica de· ce 
mortalitatea copiilor atinşi de turbura.ri digestive şi de 
nutriţiune este aproximativ de ro ori mai mare la cei 
hraniţi artificial. 

Dupa statistica citata a lui Boeckh 1) în prima luna 
mor de 5 ori mai mulţi apoi de ro-12 ori pâna în luna a 
9-a, de unde diferenţa scade la 4 ori, dar mortalitatea 
în primul an, a celor hraniţi la sân sau cu lapte de 
vaca este enorma pentruca din roo de copii morţi de 
slabiciune, diaree sau gastro-enterita vre-o 8o0/ 0 mor în 
primul an, 13 in anul al 2-lea şi numai 4 în anul al 
treilea. Trei sferturi din morţii din primul an sucomba. 
de turburari imediate sau indirect în legatura cu tur­
burarile aparatului digestiv şi turburarile nutriţiunei. 

De când medicii au început a se ocupa în special 
cu boalele de copii, mortalitatea aceasta a atras aten­
ţiunea şi cu vre-o 300 de ani mai înainte, Facultatea 
de medicina din Paris a pus ca subiect de premiu tur­
burarile aparatului digestiv al copiilor. 

Evoluţiunea cunoştinţelor asupra acestui capitol de 
patologie este influenţata de evoluţiunea generala a 
cunoştinţelor medicale. Intr' o prima faza, anatomo­
patologica - pe la jumatatea sec. al rg-lea - turbu- ,· 
rarile aparatului digestiv sunt împarţite din acest punct ' 
de vedere (Biliard, v. Widerhofev 2) în: a) turburari func­
ţionale, fara leziuni anatomice - dispepsiile (gastrica, 
intestinala) şi b) turburari cu leziuni anatomice: gas­
trite, enterite, colite şi leziuni mai profunde ale mucoasei 
colonului, enterita foliculara, la cari se adaoga, ca o 
afecţiune grava, gastro-entero-colita sau cholera infantila: 
Aceasta clasificaţiune a fost mult timp adoptata. de cei 
mai mulţi pediatri şi influenţa ei se resimte şi astazi. 

r) Freudenbera E. - Physiol. u. Pathol. d. Verd. im Sglgsalter. 
2) H. v. Wide"rhofer. Die. Krankht. d. Mag. u Darmes. im Hadb. d. 

Kinderkrankh. C. Gerhardt. voi. IV-lea Tiibingen r8&. · 
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Profesorul Heubner în prima ediţiune a Manualului 
sau 1) adoptă aceasta clasificaţiune. 

Sub influenţa ideilor bacteriologice se încearcă de 
autorii francezi (Lesage) o clasificaţiune etiologică: en­
terite datmite colibacilului, bacilului coli viridans, pio­
cianeului, streptococilor etc.; dar această clasificaţiune 
nu s'a putut impune pentruca, pe de o parte, simptome!~ 
clinice sunt aceleaşi, oricare ar fi agentul patogen ŞI 
nici nu se obţinea vre-un rezultat terapeutic din aflarea 
microbilor în conţinutul intestina], flora bacteriană fiind 
foarte bogată şi complexa. 

O nouă Incercare de clasificaţiune etiologică este 
cea publicata de prof. Czerny şi asistentul său Keller 2), 

cari introduc o idee nouă, aceea a turburări.lor nutri­
ţiunei generale în raport cu turburările aparatului di·· 
gestiv, datorite în special alimentaţiunei (Nahrschaden). 
Astfel, ei împart turburările de nutriţiune în: a) datori te 
alimentaţiunei (ex alimentatione) b) datorite infecţiunilor 
(ex infectione) şi c) datorite slăbirei constituţionale, 
nascute odată cu copilul (e constitutione). In grupul 
dintâiu disting turburări datorite alimentaţiunei exclusive 
cu lapte, cu făinoase, cu alimente nepotrivite; în grupul 
al 2-lea infecţiunea se poate face în alimente, în chimus; 
în peretele intestina! sau parenterale. Singura critică 
ce s'a adus acestei clasificaţiuni este ca sunt foarte rari 
cazurile cu etiologie aşa simplă, cele mai multe fiind 
datorite la cauze multiple, a viciilor de alimentaţiune 
şi debilităţei congenitale, infecţiunei şi alimentaţiunei, 
etc. Din această cauză nu a rămas decât ca o notiune 
foarte utilă în judecarea cazurilor şi In indicaţiuniÎe te­
rapeutice. De altfel Czerny şi Keller introduc cei dintâi 
noţiunea de copil sănatos cu toate caracterele sale, la 
care Jundell a adăogat monotermia, în opoziţiune cu 
turburările de nutritiune. 

Profesorul Heubner 3), In ultima ediţiune, adopta o 

1) 1903. 
2) Des Kind. Ernăhr. Ernăhrungstorungen u. Ern. therapie. Leipzig rgo6. 
3) Lehrbuch d. Kinderheilkunde. Leipzig rgu. 
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clasificaţiune proprie şi anume: a) turburari de nutritiune 
prin alimentaţie cu lapte, cu fainoase b) schimbarile 
acute şi catastrofale ale acestor t'Jrburari: dispepsia, 
catastrofele (cholera, enterocolita enterita). 

In manualul lui T#eil dela Lyon, revazut şi publicat 
de curând de d-1 prot. Mouriquand 1), gasim o clasifi­
caţiune proprie, care reprezinta vederile şcoalei pedia­
trice lioneze. D-1 Mouriquand împarte turburariie diges­
tive ale sugarilor în acute şi cronice, printre cele dintâi 
punând: dispepsia (infecţiunea gastro-intestinala) şi 
gastro-enterita acuta febrila, infecţiune acuta gastro­
intestinala, boala infecţioasa a tubului digestiv cu tipurile 
tifica, cholerica şi dizenteriforma. In al doilea grup, 
dispepsia gastro-intestinala chronica. 

Concepţiunea mai noua, punând In primul plan 
alteraţiunile starei generale, a introdus noţiunea de tur­
burare a nutriţiunei. Dar ace·~sta noţiune este prea in­
tinsa şi trebue marginita, altfel ar trebui introdusa aîci 
aproape întreaga patologie· a copiilor. Chiar concepţiu­
nea d-lui Prof. Finkelstein ni se pare, diri acest punct de 
vedere, prea întinsa. Am margini noţiunea turburarilor 
de nutriţiune numai asupra celor ce depind de alimen­
taţiune sau de cauze externe cari influenţeaza starea 
aparatului digestiv. Influenţa frigului, caldurei, intoxica­
ţiunilor, infecţiunilor, etc., întru cât turbura fenomenele 
digestive. 

Introducerea noţiunei de turburare Jn nutriţiune, în 
locul celei de turburari gastro-intestinale a fost un real 
progres, pentruca şi mai Inainte medicii de copii constatau 
alteraţiunile profunde ale sfarei generale, legate de 
turburari uşoare gastro-intestinale, cari evolueaza la 
adult fara nici o atingere a acestei stari, dar nu se 
ocupau tn special de ele, preocupaţi numai de _tngrij_ire~ 
aparatului digestiv .. Dela introducerea acestei noţmm, 
atât din punct de vedere ştiinţific cât şi practic, medicul 
trebue sa se preocupe mai mult de copilul bolnav exa-

I) Precis d. med. inf. Paris 1928. . 
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minându-i complect toate organele, toate funcţiunile In 
raport cu nutriţiunea şi cu turburarile de nutriţiune. 

Lasand la o parte punctul de vedere anatomo­
patologic sau etiologie, s'a ajuns la o clasificare cliniccl, 
intru cât, oricare ar fi cauza, nutriţiunea turburata dă 
naştere la aceleaşi sindrome clinice. Cum tipurile clinice 
sunt mai de mult stabilite, denumirile fiind deosebite 
dela autor la autor, d-1 prof. Finkelstein a avut meritul 
să stabilească nişte nume foarte logic alese şi să de­
termine precis aceste tipuri clinice. Vom întrebuinţa şi 
noi denumirile cu . In ţel esul precis dat de d-1 profesor 
Finkelstein. D-sa a propus mai multe clasificaţiuni din 
cari ultima este urmatoarea 1 ): 

I. Turburări de nutriţiune fara leziuni orgamce 
~p~c;:itice 

A. Turburări de 
nutritiune . 

B. Toxicoze 

1. Distrofia 1 1 (impiedecarea . . 
cresterei echi- a) forma_simplă al!mentare 
libru, s~ădere (fără diaree) ahm_ent~re-con· 

înceată) . stit';!ţJOnale 

/ 1 
mfectioase, post 

2. Decompozitia b . ~nfecţioase 
(scădere repede ) forma d_Ispep· mixte 

progresivă). t1că (cu diaree). 

1 
1. U~oare (rudimentare) 

2. Complecte - grave 1 

intoxicaţiune alimentară 
intoxicatiune ca manifes· 

t~ţiuf!e parţială a infec­
tmnel 

intoxicatiune din cauză 
mixtă: 

Il. Turburari ale nutriţiunei cu leziuni organice 
~pecifice (scorbut infantil, anemie alimentara, keratoma-
Macie). , ( f . _ . _ . . • 

~1. _MJmfes~aţmm pa_rţiale specifice In turburănle 
constituţiOnale, mfluenţabile de alimentaţiune (spasmul 
glotei, eczeme, iperplazii limfatice). 

Daca vom lasa de o parte ultimele 2 grupe şi ne-am 
mărgini la grupul dintăi, am restrânge studiul, turbura­
rilor de nutriţiune la ceeace ni se pare logic, răminând 

1) Lehrb. d- Săuglingskrkht. Berlin 1921. 
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sa insistam asupra celorlalte In alte grupe patologice, 
In cari intra în mod mai natural. 

O clasiticaţiune mai comprehensiva înca, ajungând 
la apropieri curioase şi având aproape un caracter de 
semeiologie, este aceea a d-Iui prof. Marjan. 

D-sa împarte turburarile aparatului digestiv în 4 
grupe, dupa cum sunt însoţite de varsaturi, de diaree, 
de constipaţiune sau de atrotie. 

Afecţiuni cu predomnirea : 

{ 
boala vărsăturilor obisnuite. 

Vărsăturilor stenoza congenitală a ·pilorului. 

Diareei 

r 
ale copiilor hrăniţi la sân 
" ., " cu lapte de vacă 

diarei comune ~ ,, " .. prea curând sau cu prea 
1 multă făină l ale copiilor înţărcaţi 

diarei toxice sau choleriforme 
muco·emoragice: enterocolita dizenteriformă (după 15 luni) 

diarei infectioase specifice 
(excepţionaie la copii mici) 

constipaţiune obi~nuită 

1 
dlsenteria 
cholera asiatică 
febra tifoidă si paratifoidă 
tuberculoza ~i sifilisul 

Constipaţiunei l 
alimentară 
neuromotrice 
cotituri escesive ale S-ului iliac 
megacolon congenital 

l ?cluzi.une. congenitală 
mvagmatiune ocluziuni intestinale 

l ipotrepsie usoară gr. 1 
Denutriţiunei ipotre~;>sie gravă gr. Il 

atreps1e 

hernie st'rangulată ing. 

Vom. adopta clasificaţiunea q-lui prof. Fipkelstein, 
modificata cum am aratat mai înainte. 

Vom descrie tabloul clinic al turburarilor enunţate 
ŞI apoi vom intra în studiul lor amanunţit. 
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Distrofia simplă 

Cunoscuta de autorii mai vechi şi desc1isa de d-1 
proi. Marfan 1) dupa Parrot, sub numele de ipotrepsie 
de I-iul şi al II-lea grad. . . : 

Descrierea acestei forme de turburare a nutnţmne1 
nu a fost posibila de cât dupa o observaţiune mai atenta 
a copilului şi dupa examinarea starii lui generale, în 
raport cu starea normala. 
· Se zice ca un copil are o stare de nutriţiune nor­
mala când are greutatea apropiata de a mediei copiilor 
de aceeaşi varsta, când substanţa corpului are compo­
ziţiunea obişnuita, când turgescenţa ţesuturilor este cea 
obişnuită, când temperatura se menţine aproape la 
acelaşi nivel (monotermia Jundell), când creşterea în 
greutate este cea normala şi se face în mod regulat, 
toleranţa normala pentru marirea sau scaderea cantitaţei 
de alimente, rezistenţa la infecţiuni. Pielea este neteda, 
elastica, moale, uşor umeda, roza palida. Pântecele puţin 
proeminent, fara sa fie întins, moale. Ţesutul celular 
subcutanat gros, neputându-se lua în îndoituri deasupra 
muşchilor. Tonicitatea musculara mijlocie, nici scazuta, 
nici exagerata; carnurile în genere tari, oasele craniului 
solide, fontanelele nu prea mari (sa nu treaca de 3/4 cm). 
Trofostabilitate. Participare la viaţa din jurul lui, buna 
dispoziţiune, linişte şi mulţumire, intrerupta de agita­
ţiune trecatoare, când vine ora mâncarei sau se simte 
incomodat de udatura sau caldura prea mare. Tendinţa 
la mişcare; somnul adânc şi liniştit, cu mici întreruperi 
în timpul nopţei, mai des întrerupt în timpul zilei pentru 
alimentaţiune, trecând, de obiceiu, de 14 ore din 24. 

Funcţiunile statice, cum am aratat într'un capitol 
anterior, susţinerea capului, daca culcam copilul pe 
pântece, începe din a 2-a luna, susţinerea capului când 
ţinem copilul In sus începe din a 4-a luna şi catre a 
s-a - 6-a este posibila şederea în pat. Intinderea şi 
înţepenirea membrelor inferioare când susţinem copilul 

1) Les affect. des voies digest. de la premiere enfance. Paris 1923. 
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este posibila în a 7-a- 8-a luna si chiar mai înainte 
dar_ şederea în picioare ca şi rn'ersul nu este posibiÎ 
îna~nte d~ un an, l_a fet~ ceva mai de vreme, la copiii 
mm graşi ceva mm târzm. La sfârşitul lunei a 2-a sau 
a 3-a copilul începe sa fixeze cu oarecare atentiune si 
inteligenţa, surâde şi începe sa recunoasca pe~soaneie 
din jurul sau. Catre a 6-a luna apuca obiectele, le ţine 
în mâna, scoate sunete prin cari îşi exprima placerea 
sau nemulţumirea. 

Distrofia va fi caracterizata, prin urmare, printr'o 
stare de nutriţiune mai rea şi printr'o funcţionare fizio­
logica mai restrânsa şi alterata. T urgescenţa ţesuturilor 
scade, copilul are musculatura mai flasca, pielea devine 
mai palida, mai uscata, temperatura este neregulata, 
cu ridicare pâna la febra sau cu scaderi subnormale­
termolabilitate - creşterea în greutate este asemenea 
neregulata, sau se opreşte sau creşte câte puţin sau 
creşte deodata mult, sau scade chiar, nu însa mult­
trofolabilitate - curba greutaţei ia un aspect de linie 
franta şi o direcţiune generala mai Inclinata. Toleranţa 
pentru unele alimente scade şi puterea de adaptaţiune 
la schimbari în alimentaţiune scade asemenea; adaptarea 
la schimbarile mediului exterior este scazuta. Rezistenţa 
la infecţiuni se micşorează şi copilul capata infecţiuni 
cutanate, piodermite, cari evolueaza, ca şi alte infec­
ţiuni, mult mai serios, mai durabil şi cu tntârzieri în 
vindecare, pe cari nu le explică infecţiunea însaşi. Par­
ticiparea la viaţa din jurul copilului este mai puţin ac­
tiva, el devine mai apatic, mai trist, nu mai râde, fiind 
mai mârâit, înclinat sa plânga. Apetitul scade. Somnul 
devine neliniştit şi adeseori copiii au insomnii. Compa­
rând copilul cu unul sanatos de aceeaşi vârsta îl gasim 
mult slabit, nu-şi mai poate ţine capul, nu mai sta în 
sus, nu se mai poate ţine pe picioare. . 

Ca turburări digestive aparente gasim puţme: 
scaunele au - obişnuit - un aspect normal, poate sunt 
ceva mai moi sau mai consistente, uneori sunt uscate, 
decolorate, scaune de săpun, alteori au un aspect g;unjos! 
mai puţin bine legat. Rareori copii au regurg1taţmm 
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si mici vars:Huri. Pântecele este mare, flasc. Creşterea 
În lungime se încetineşte,. î.n cât C?I?iii ran~ân _mai _mici. 
Atunci ei seamana cu ce1 1poplast1Cl constltuţwnah, de 
cari se deosebesc prin aspectul bolnav, cu rea nutri­
ţiune generala şi, cum vom vedea, prin creştere repede 
indata ce li se da tratamentul cuvenit. 

Caracteristica distrofiei este, dupa d. prof. Finkelstein, 
scaderea creşterei obişnuite, oprirea şi chiar o scadere 
moderata şi înceata a greutaţii, fara turburari digestive 
mai însemnate. 

Decompoziţiunea 

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

Prin decompoziţiune se Inţelege pierderea din sub­
stanţa proprie a copilului. Aci nu mai este vorba numai 
de o creştere insuficienta, ca la distrofie, ci o descom­
punere în elementele ei a substanţei proprii. Slabirea 
este progresiva şi rapida, 

Rar boala apare în mod primitiv la sugarii mici şi 
la copiii de curând nascuţi; mai des este secundara 
unei distrofll simple, care dureaza de mai multa vreme 
şi care da naştere la pierderi de greutate din ce în ce 
mai mari. Si mai des este urmarea unei distrofii corn-• 
plicate cu fenomene dispeptice sau cu alte infecţiuni. 
Obişnuit distrofia simpla, chiar daca dureaza mai mult 
timp, nu are tendinţa proprie sa treaca în decompoziţiune. 

Simptomele sunt caracteristice. Copilul începe sa 
piarda zilnic 40-50 gr. şi mai mult, ajungând pâm1 Ia 
zoo şi chiar 300 gr. Aspectul lui· se schimba, slabirea 
face progrese repezi, pielea se sbârceşte pe faţa şi de­
vine palida, ochii mari în cât capata aparenţa unei fi­
guri de batrân, gura se mareşte şi buzele se coloreaza 
tn roşu viu, care contrasteaza cu coloarea livid~, uşor 
violacee, transparenta a pielei, care uneori capata o 
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nuanţa cenuşie, în cazuri grave cianotica sau bruna 
murdara. In acelaşi timp copilul devine neliniştit, doarme 
agitat, mai mult somnoleaza, aţipeşte câte puţin şi se 
deşteapta plângând. Câteodata plânge întruna, alte-ori 
zace apatic, cu ochii întredeschişi, fara a da nici o 
atenţiune la ceeace se petrece în jurul sau. La început 
copiii sug cu lacomie, apoi, cu progresul boalei, Incep 
sa suga din ce rn ce mai puţin. Scaunele sunt de obiceiu 
normale, nu prea numeroase; destul de des se observa 
scaune mai moi, diareice, dar cu totul deosebite de cele 
ce observam în dispepsie sau toxicoza. Deseori scaunele 
au caracterele scaunelor de sapun şi uneori sunt negre 
ca pacura din cauza emoragiilor din ulcerul duodenal, 
care se gaseşte adesea la necropsie, ca o complicaţiune 
a decompoziţiei. Urina, în afara de momentele agra­
varei, nu conţine nimic anormal; am putut constata 
adesea o importanta glicozurie, daca trecem limita de 
13 gr. la kgr. de copil. Glicemia este crescuta în primele 
feze (1.35 ° /00 ) şi scazuta In faza cachectica (oJ 78°/00 )1 ). 
Echilibrul acid-baza este schimbat în sensul ca rezerva 
alea lina este scazuta 2). 

Pulsul devine mai rar şi mai mic, ajungând la 8o 
şi 6o pe minut. 

Respiraţiunea este neregulata, inegala ca ritm şi 
profunzime, une-ori Intrerupta şi cu caracterele Cheyne 
Stokes, expiraţiunea este mai prelungita. 

Temperatura are tendinţa la scaderi subnormale; 
media zilnica este scazuta. Cu progresul boalei se ob­
serva temperaturi de colaps, 35°8, 35 °6, cari sunt de 
obiceiu un semn de pronostic defavorabil. 

Sângele prezinta o scadere a numarului glob~lelor 
roşii pâna la 3 milioane şi cantitatea ~e emoglobma la 
9o-8o-6o 0j0, cu un gr~d mic .de leuco~Itoza .. Spre sfâr­
şitul vieţei sângele devme ma.1. vâscos ŞI ~~nsi.tatea creşt~ 
ca şi numarul globulelor roşn. Fermenţn dm sânge ŞI 

x) Manicatide, Dr. Brăte.sc!l· Soc. de bio~ogie •. rg28. 
2) Manicatide, D·ra Chnst1an Soc. de BIOlogie, 1930. 
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anume li paza este sc~zută; când starea se amelioreaza, 
activitatea lipazei şi amilazei creşte 1

). 

Decomposiţiunea merge progresiv şi aproape neîn­
trerupt spre moarte, curba greutaţii descrescând~ luân~ 
un caracter parabolic. Sunt, cu toate acestea, ŞI cazun 
cari dau aparenţa unei ameliorăli, scaderea In greutate 
oplindu-se sau chiar greutatea creşte, dar se observa 
lndata că apar edeme, sau creşterea, suspectă prin re­
peziciunea cu care se instalează, scade brusc la un 
nivel intelior starei anterioare (rr:uersizme, creştere re­
'Versibilă). 

Cu toata alimentaţiunea, cu toata aparenţa unei 
digestiuni bune, copilul continua să scada în greutate. 
Dac~, socotind ca alimentaţiunea nu este suficienta, 
marim cantitatea de alimente, bolnavul scade şi mai 
mult în greutate, ceeace constitue reacţiunea paradoxald. 
Daca, din contra, sc~dem cantitatea alimentelor, în spe­
ranţa ca alimentele ar fi vatamatoare, scaderile se exa­
gereaza, devin chiar catastrofale, pulsul se rareşte, 
temperatura scade şi bolnavul sucombă In câteva zile. 
Aceeaşi reacţiune paradoxala se observa prin urmare 
şi la creşterea şi la scăderea cantitaţii alimentelor. 

Un fenomen, care se constată la copiii predispuşi 
la decompoziţiune, este scaderea toleranţei pentru dife­
ritele alimente, chiar Inainte de a apare semnele decom­
poziţiunii, toleranţă care scade progresiv. De asemenea, 
orice infecţiune, turburare a digestiunei sau o greşala 
de îngrijire produce acelaşi efect agravant, fara a fi în 
proporţie cu slaba însemnătate a acestor accidente 

_pentru un copil normal. O mica turburare digestiv a se 
transforma într'o toxicoza gravă, care termină viaţa în 
câteva zile. 

La necropsie nu se gasesc leziuni caracteristice, în 
afara de ulcerul duodenal, care, însă, nu e constant, 
atrotia organelor în general şi în special a timusului, 
care ar servi, după unii autori (Mettenheimer) ca măsura 

1) Manicatide, Dâmboviceanu ~i Roşia~u. Soc. de Biologie, Martie 
1927. 
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a turb~rarii de !lutriţiune. Grăsimea se reduce cu 8o-9o0j
0

, 

albumma se pierde cam 30 °/0 • In ţesuturi se gasesc 
precipitate de fier, cari sunt considerate ca restwri ale 
distrugerii globulelor roşii. 

Din descrierea simptomelor se vede gravitatea 
acestei forme a turburarilor de nutritiune. Posibilitatea 
restabilirei, în cele mai bune condiţi~ni de îngrijire, nu 

-trece de 2o0j 0 • Când scaderea în greutate a trecut de 
34 °/0 (Quest) orice reparaţiune este imposibila deşi am 
vazut şi noi cazuri cu scaderi mai mari şi cari, totuşi, 
au revenit cu încetul. Ceeace este caracteristic este ra­
pidit-atea cu care apar agravarile şi uneori şi sfârşitul 
letal subit, când ne aşteptam mai puţin. Sincope car­
diace, suspendarea respiraţiunei cu persistenţa -câteva 
minute - a batailor cordului, sau un colaps, fara pier­
dere de cunoştinţă dar cu o rezoluţiune musculara, 
ipoestezie, pâna ce respiraţiunea devine rara, neregulata 
şi se opreşte, alteori agonia dureaza ore şi zile cu o 
viaţa minima; alteori, iaraşi, se produce o somnolenţa 
ca in forma soporoasa a toxicozei, de care vom vorbi 
în capitolul urmator. · 

D-1 prof. Marfan, cum am vazut în capitolul pre" 
cedent, deosebeşte 3 grade: ipotrepsia uşoara de gradul 
I-iu, caracterizata prin scăderea paniculului gras abdo­
minal, ipotrepsia serioasa de gr. II-lea cu dispariţiunea 
complecta a grasimei abdominale şi pe restul trunchiului 
şi atrepsia când dispare şi grasimea feţei (bula lui 
Bichat). 

Toxicoza 

Cuvântul dispepsie, care arată o forma mai uşo~ra­
a toxicozei a fost întrebuinţat foarte mult în pubhca­
ţiunile de pediatrie, dar cu tnţele~uri diferite de la au~or 
la autor. Toxicoza gravă este sinommă cu gastro-ententa, 
cholera copiilor, vărsăturile şi diareile copiilor. 
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Toxicoza uşoară 

Dispepsia acută a altor autori, este caracterizata 
prin varsaturi, diaree şi ridicare de temperatura._ Febra 
poate fi datorita la infecţiuni, dar de cele mai_ m~1lte 
ori este datorita alimentaţiunei. La început ma1 m1ca, 
apoi treptat mai mare, febra alimentara poate ajunge 
pâna la 40 şi peste 40° şi poate dispare dintr' o 
zi într'alta daca se suprima alimentaţiunea, ceeace este 
o dovada de rolul pe care tl joaca alimentaţiunea ln 
producerea acestei febre. Scaunele sunt obişnuit dia­
reice, mai numeroase, cu mai mult lichid, cu grunji 
legaţi între ei prin mucozitaţ1, de colori variabile, gal­
bene, verzi deschise, închise, negricioase, albicioase, 
alteori mai uscate, decolorate, neaderentc, scaune de 
sapun, cenuşii galbui, cenuşii albicioase, formate mai 
ales de sapunuri alcalino-teroase cu deosebire calcare. 
Autorii francezi compara aceste scaune cu gipsul giam­
giilor "selles mas tic". 

La începutul dispepsiei starea generala se menţine 
buna, copilul are chiar apetit şi, numai dupa câteva zile, 
apetitul devine neregulat şi greutatea Incepe sa scada. 
Atunci copilul prezinta toate semnele turburarilor ln 
nutriţiune: pielea devine palida, copilul are figura trasa, 
cu expresiunea de suferinţa, greaţa, refuz complect al 
alimentelor-:. 

Destul de des, dupa un timp mai scurt sau mai 
lung, scaunele se amelioreaza, varsaturile şi greaţa 
dispar, temperatura ajunge cu încetul la normala şi 
copilul intra tn convalescenţa-. 

Dispepsia, la un copil sanatos mai 'nainte, evo­
lueaza repede spre vindecare. Durata este mai lunga 
daca boala atinge pe un copil bolnav mai 'nainte de o 
turburare de nutriţiune. In special destul de dţs dis­
pepsia se asociaza cu distrofia simpla, ceeace a facut 
pe unii autori sa consacre capitole speciale acestei 
asociaţiuni. Am vazut mai 'nainte ce importanţa gravă 
poate avea aceasta turburare daca apare la un copil 
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cu decompoziţiune. Apare aproape în toate infecţiunile 
parenterale ale sugarilor ca complicaţiune constanta. 

Ca.teodata, din dispepsia uşoara, care dureaza un 
timp mai indelungat, copilul trece .repede la pierderi 
catastrofale de greutate şi intra în faza de toxicoza 
gravă. 

Toxicoza gravă 

Gastro-enterita unor autori, chofera infantum. 
Tabloul clinic se cunostea de medicii vechi si în 

secolul trecut a fost bine p~ecizat de Trousseau. B~ala 
este caracterizata prin turburari ale organismului întreg 
şi anume: febra, varsaturi, diaree, colaps, albuminurie 
şi cilindrurie, glicozurie, turburari ale conştiinţei, res­
piraţiune toxica, leucocitoza, scadere brusca, importanta 
a greutăţii. Tabloul clinic se complectează cu turburari 
din partea tegumentelor, expresiune particulara a feţei, 
convulsiuni, etc. sau poate fi redus la un numar mai 
mic de simptome. 

Temperatura este foarte variata, atihgând 40° şi 
mai mult pentru a scadea apoi sub normala. La copiii 
mai rezistenţi se ridica treptat cu remisiuni destul de 
mari, pentru a scadea repede în convalescenţa, La 
copiii mai slabi scade brusc în colaps final; la cei de 
curând nascuţi sau cei atin$i de decompoziţiune predo­
mina temperatura subnormala, cu mici ridicari accidentale. 

Vărsaturile lipsesc rar, de cele mai multe ori sunt 
violente, îns<îlţite de spasme dureroase ale stomacului, 
formate la început de resturi alimentare, apoi de mu­
cozitaţi şi apa uşor colorata de bila, apoi apoase, aproape 
incolore sau conţinând un fel de pulbere bruna negri­
cioasa formata de sânge digerat şi indica.nd o atingere 
mai grava a mucoasei gastrice. 

Diareea nu lipseşte nici odată. Rar ramâne mar­
ginită la ca.teva scaune în 24 de ore. Obişnuit su~t 
mai multe ca rs·zo în 24 de ore. La început conţm 
apă mai multă şi resturi de alimente digerat~, apoi din 
ce în ce mai puţine resturi, cari sunt înlocmte de mu-
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cozitati de colori variate, galbene, verzi deschise, verz1 
închis~, negricioase, apoi devin apoase, aproape inco­
lore cu mucozitaţi albicioase, semanând cu scaunele 
riziforme ale cholericilor; reacţiunea este la început 
acida, apoi alcalina. Defecaţiunea se fac~. cu oar~care 
SO'omot de lichid si gaze. Scaunele sunt 1ntante ŞI pro­
v~aca eriteme pe~ianale şi fesiere. La microscop se vad 
numeroase epitelii degenerate, nuclei coloraţi în galben 
de bila, globule roşii numeroase şi multe leucocite po­
linucleare, mucus şi o substanţa granuloasa, numeroşi 
microbi. 

Pântecele este umflat, moale, flasc, când este mai 
subţire lasa sa se clesineze mişcarile peristaltice ale in­
testinelor. Alteori este întins, tare, dureros, cu meteorizm 
pronunţat. 

Urina este redusa în cantitate, concentrata, uşor 
turbure, mai intens colorata, conţine albumina în nu 
prea mare cantitate (o.s-r g. 0/ 00), glicoza (lactoza şi 
galactoza) mai rar maltoza şi saccharoza şi adesea ace­
tona şi chiar acid diacetic. Seclimentul este format din 
epitelii renale, leucocite şi rari globule roşii, cilindri 
hialini, granuloşi şi epiteliali. 

In sânge, numarul globulelor roşii este puţin scazut, 
3 milioane 3,5; globulele albe şi in special polinuclea­
rele sunt crescute, dar nu ajung la 30.000. Spre sfârşit, 
din cauza pierderii de apa, viscozitatea scl.ngelui creşte. 1) 
Se observa totdeauna o slabire a aparatului circulator, 
manifestata prin algiditate a extremitaţilor, paliditate 
a pielei cu o nuanţa galbena cenuşie sau cianoza intensa. 
Dupa unii autori 2) paliditatea, cianoza pielei, colora­
ţiunea roşie intensa a mucoaselor (bucala şi linguala) 
precum şi injecţiunea conjqnctivala şi mioza ar fi sub 
dependenţ~ unei ipotonii simpatice, care s'ar dovedi şi 
prm ~eacţmnea l_ui Lowi, dilataţiune rapida a pupilei 
numai dupa o picatura de adrenalina ro/ 00 . 

Sub influenţa intoxicaţiunii, respiraţiunea are un 

1) Brătescu 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
lerata, adâncc1., farc1. pauze, iar în cazurile mai grave 
însoţita de un gemăt, de un suspin dureros. ' 

Din partea sistemului nervos se observa la început 
o oboseală mare, însoţită de somnolenţă, copilul sta 
culcat cu muschii în rezolutiune cu membrele inferioare . ) 

în extensiune, f1asce, cu ochii întredeschişi, cu mişcări 
lente, privirea fixa, pierduta în dep~rtare, revenind câte 
puţin dupa excitaţiuni şi rec~zând repede în aceeaşi 
stare. Muşchii feţei se fixeaza asemenea tari sau în repaus, 
flasci, dând figurei un aspect de masca, indoiturile din 
jurul ochilor şi de pe frunte dau o expresiune de fn: 
grijorare, de groaza, de ameninţare. Ochii se înconjura 
de un cearcan umbrit. De multe ori se constata ca o 
stare cataleptica, membrele inferioare se înţepenesc, 
membrele superioare se fixeaza tn atitudeni variate, mai 
des in atitudine de aparare, de lupta, cu pumnii strânşi, 
ca in pugilat, alteori se înţepenesc în flexiune, tn ex~ 
tenziune sau cad moi dealungul corpului. Pielea ia co­
loarea caracteristica, livida, cenuşie. · 

Intr'un stadiu mai tnaintat; somnolenţa trece pro­
gresiv intr'o stare comatoasă, continuă sau tntrerupta 
de accese de nelinişte, de jactaţiune. Figura ia expre.:. 
siunea de durere descrisa sau masca unei absenţe 
complecte .. Turburarile tn respiraţiune, contracţiunile, 
colapsul, rezoluţiunea musculara, spasmele se maresc; 
Apar convulsiuni generalizate sau parţiale, fenomene 
de iritaţiune meningee sau paralizii· . 

. In acest stadiu se iveşte şi sderemul, o induraţiune 
particulara a pielei şi a ţesutului celular subcutanat, 
însoţita de o creştere de volum, care întinde pielea şi 
împiedeca mişcarile, face imposibilă îndoirea pielei priri 
apucarea ei între degete. Pielea devine palida galbue, 
rece prin lipsa unei circulaţiuni sanguine mai active; 
Scleremul apare mai întâi la gambe; . în partea poste­
rioară apoi în parţile anterioare, pe coapse şi pe par~ 
ţile lo'r laterale, pe fese şi pielea spatelui, putându-se 
întinde la toata suprafaţa corpului. . 

Prof. Dr. M. l\Janicatidc. 
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Mai ·pot apare pe· piele diferite erupţiuni şi turbu­
rări vazomotoare. 
· Toate fenomenele descrise apar uneori la acelaşi 
copil; mai deseori se grupează în mod deosebit şi deter­
mină mai multe forme clinice, cari se pot clasa 111 câteva 
tipuri, bineînţeles cu multe forme de tranziţiune. Astfel, 
forma cea mai· uşor de recunoscut şi poate şi cea mai 
frecuenta este cea clzolerifonnă, al cărei tablou clinic 
este cunoscut_ şi medicilor din antichitate şi caracterizat 
prin vărsaturi, diarei apoase, colaps din cauza marilor 
pierderi de apă. A doua formă este· cea idrocejaloidâ, 
bine definită de Marshall HaU în Anglia şi Wertheimber 
în Germania, caracterizată prin simptome şi evoluţiune 
asemanatoare cu ale meningitei tuberculoase. Forma sopo­
roasă, pe care d. Finkelstein o socoteşte ca cea ·mai 
frecuentă, dar adeseori nerecunoscuta din cauză că tur­
burarile gastro-intestinale nu sunt prea violente şi cele­
lalte simptome trebue cautate, aşa sunt de uşoare. Din 
somnolenţă bolnavul trece In comă. şi sucombă fara prea 
multe manitestaţiuni .clinice. 

Forme clinice deosebite, în afară de cele 3 men­
ţionate, poate lua boala când atinge un copil în decom­
poziţiune, care face ca multe din simptome să dispara, 
neutralizate de manifestaţiunile contrarii ale acesteia. 

In ,ceeace priveşte evoluţiunea, se pot distinge 
forme acute şi supracute, cu evoluţiune din 24-36 ore 
sau 3-4 zile şi subacute sau subcr~mice cari pot dura 
mai multe sagt.amâni. 

La necrojJie se găsesc In general puţine leziuni. In 
stomac ·o · mucozitate mai aderentă, tunica mucoasă 
uşor tumefiată. cu mici emoragii, cari fac să se gaseasca 
ln mucozitate puţin sânge proaspăt sau digerat. In in­
testinul subţire se constată un catar seros sau seros­
emoragic, pereţji au o· coloare roşie deschisă, valvulele 
.conivente sunt iperemice cu emoragii punctiforme sau 
In linii, conţinutul este format de un lichid galbui, colorat 
de bilă sau uşor roşietic din cauza sângelui, ileonul este 
gol şi contractat, spre coecum este dilatat şi conţii1e din 
nou lichid. Colonul este dilatat, dar mucoasa nu este 
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iritat~. Foliculii limfatici sunt 1nconjurati de o retea vas­
cular~ mai bogat~, pl~cile lui Peyer s~n t conge~tionate 
şi ceva mai m~rite. Pe secţiuni microscopice, f~cute 
repede dup~ moarte, nu se vad leziuni de cât o des­
cuamaţiune mai abundent~, cu degenerare a epiteliului 
în cazurile supra acute, în celelalte o secreţiune mucoasa 
mai abundent~, cu mai multe celule în secretiune si 
poate o gr~m~dire mai mare de leucocite în· strat~l 
limfatic submucos. 

In celelalte organe o degenerare parenchimatoasa, 
cu umflare turbure a celulelor renale, mai ales în tubii 
conturnaţi, degenerare grasa a celulelor ficatului, cu 
congestiune capilar~. In celulele piramidale din m~duva 
şi creer am gasit leziuni fine 1

), alţii în tecile de mielina 
şi ţesutul interstiţial 2). In general, fenomene de into.xi­
caţiune generala. 

Etiologia şi patogenia turburărilor de nutriţiune 

In perioada când se vorbea numai de turburări 
digestive, se cauta explicaţiunea acestor turburări în le­
ziuni anatomice ale mucoasei intestinale, în existenţa 
unei atrofii în sensul celei pe care N othnagel a gasit-o 
la adulţi. 

Prof. Heubner a avut meritul sa dovedeasca că aşa 
zisele leziuni intestinale nu erau de cât efectul întin­
derei şi umflarei peretelui intestina!. In realitate, actual­
mente nu se constata nici macar vre-o leziune mai fina 
a epiteliului sau a unor anumite celule. S'a crezut apoi 
ca lipsa unor fermenţi ar fi cauza acestor turburări; 
1ns~, încercările cu adaogare de fermenţi presupuşi . ab­
senţi, nu au dat rezultate. Atara de aceasta, în cazurile 
uşoare nu se constata -resturi de· alimente nedigerate 
prin insuticienţa fermenţilor şi fermenţii accesibili s'au 
gasit în cantitate suficienta şi activi ca şi la copiii nor~ 
mali. Incercarile noastre cu sucul pancreatic şi bila ob~ 

r) Manicatide. - Nervenzellen Verander. b. -. Intoxication~ Zeits. t. 
klin. Med. 36. . · · · 

2) Zappert, Thiemich. - Jahrb. f. Kinderhlknd.· VoL 52, .. 
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ţinuta prin sondajul duodenului 1
) au arcltat insuficienţa 

relativa a acestor fermenţi; în cazuri grave s'a gasit o 
insuficienţa mai pronunţata, în anumite forme de dis­
pepsii şi toxicoze dar în acele cazuri se poate pune che­
stiunea şi invers, daca aceasta insuficienţa nu este 
efectul unei turburari în funcţiunea celulelor, datorite 
tocmai uşoarei intoxicaţiuni produse de dispepsie. Cer­
cetarile noastre menţionate mai 'nainte, asupra fermen­
ţilor din sânge, în turburarile de nutriţiune au aratat 
asemenea numai în unele forme scaderea unor fermenţi, 
care poate fi explicata în acelaş mod, de oarece s'au 
gasit şi semne de leziuni ale celulelor ficaului. 

Este adevarat că atunci când peristaltizmul intes­
tina!- este exagerat, o parte din grăsimi nu se saponifică, 
amidonul în parte nu se sacharifică şi zaharurile nu se 
desdoesc, dar aceasta nu e datorita lipsei fermenţilor, 
ci rapidei treceri a alimentelor şi reacţiunei acide a 
conţinutului- intestinat · Indata ce restabilim condiţiunile 
normale de peristaltizm şi reacţiune, fenomenele datorite 
fermenţilor revin imediat. 

·Cercetarile lui Heubner şi Rubner, asupra schimbu­
rilor nutritive la un copil atins de distrofie, nu arată o 
alteraţiune a schimburilor nutritive ci numai o "capa­
citate de rezorbţiune micşorată a intestinului". 2) Dar nici 
acest fel de a vedea nu este exact pentrucă d. prof. 
Finkelstein 3) spune, cu drept cuvânt, că aceste turburari 
dispar repede printr'un regim alimentar uşor schimbat. 

In chipul acesta o le.ciune primitiva a intestinului 
în producerea turburarilor de nutriţiune nu se poate ob­
serva de cât în dispepsia care se desvolt<-1. la un copil 
în plina sanatate. 

In celelalte cazuri sunt alte împrejurări cari pre­
zida Ia dezvoltarea turburărilor de nutritiune. 

Mai întâiu, în nutriţiunea normală a c'opilului, trebue 
date toate substanţele cari iau parte la creştere şi fiecare 
în cantitate suficienta, digestiunea şi rezorbţiunea sa se 

1) Teza Dr. Theodorini. 
2) Lehrbuch der Kinderheilk. 2. Theil. Berlin I9II· 
3) Lehrbuch· der Sanglings Krankh. 2-ed. Springer. pag. :::.28. 
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facă In conditiuni normale si In fine nutritiunea intimă 
să nu fie turburată pentru fixarea substanţ.elor rezorbite 
şi tnmul ţi rea celulelor organizmului. 

In prima linie trebue apa (mai bine ca 70° J 0) care 
umf1<1 ţesuturile şi le dă turgescenţa normală pentru 
creştere. Dar apa singură nu e suficientă şi cercetările 
clinice au arătat ca trebuie apă, albumină, sarurile din 
zer şi idrocarbonate 1). Dacă lipseşte una din aceste 
substanţe, turgescenţa scade şi copilul nu mai creşte In 
greutate, pentru a relncepe să crească indată ce lipsa 
a încetat. Fiecare din substanţele acestea are un rol In 
nutriţiunea celulei: albumina constitue partea principală 
a ţesuturilor şi ela, graţie naturei sale coloicle, substanţa 
care se umfla, s<lrl1lile atrag pe cale osmotica apa iar 
idrocarbonatele, fe:1.rc1. sa ia parte la constituirea celulelor, 
contribue la unirea albuminei cu sarurile alcaline, for· 
mfmd un compus foarte Iabil. Dar această fixare ele apa 
nu este Insa o creştere propriu zisa, pentruce~. adeseori 
apa se pierde foarte repede, este numai o creştere 
aparenut Dacă suprimăm vreunul elin elemente, se pro· 
duce o sccl.clere repede In greutate, apoi o menţinere 
în platou sau, In unele cazuri, o scădere continuă. Se 
poate deosebi, prin urmare, o cantitate ele apă care se 
pierde uşor şi alta care este fixată mai bine In organizm 
şi numai cea fixată contribue Ia înmulţirea celulelor. 
Totcleodată constatăm că sunt mulţi copii, mai ales in 
primele 3 luni, idrolabili prin naştere, prin constituţiune 
şi alţii idrostabili, cari nu pierd a:;a uşor şi în cantităţi 
mari apa ţesututilor. 

Patogenia distrofiei simple. Bazaţi pe cunoştinţele 
expuse, înţelegem uşor că o restrângere a elementelor ne­
cesare ţesuturilor, pe orice cale produsă, va da naştere 
unei distrofii. Poate fi vorba In aceste cazuri de o ina­
niţiune de cauză externă, adica alimentele oferite nu 
acoperă In total sau In parte nevoile organizmului, sau 
nevoile speciale ale unui organizm, silit de anomalii con­
genitale sau capătate, la un anumit fel de alimentaţiune 

1) Rosenstein. Zeitschr. f. Kinderhlknd. No. 18, x898. 
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Sau inanitiunea este de cauze:'\ internă, adică oferta ar 
ti suficient<l dar utilizarea ei este împiedecată de tur­
burări digestive sau de schimburile nutritive interstiţiale. 

Inaniţiunea de cauză internă este aşa de mult pusă 
în primul plan, că nu se ţine seamă uneori de vicii în 
alimentaţiunea sugarilor~ cari ar trebui observate dela 
prima vedere. De multeori e vorba de o cantitate prea 
mic<l de alimente, care dă o inaniţiune generală sau 
nu se dă o cantitate suficientă dintr'un anumit fel de 
alimente, cum se poate constata la producerea distrotiei 
experimentale la copiii sclnătoşi~ cărora li se suprima o 
parte din componenţii alimentelor. Lucrul este mai iz­
bitor când se dau copilului unele feluri de alimente în 
cantităţi mari şi totuşi copilul nu creşte în greutate. Pen­
tru lipsa albuminei, a sărurilor şi a idrocarbonatelor am 
văzut cum se produce distrofia. Pentru lipsa grăsimilor 
şi a lipoidelor s'au făcut experienţe numai Ia animale. 
La sugarii sănătoşi, hrăniţi puţin timp cu o lipsă ele 
grăsimi, nevoile In calorii fiind acoperite, nu scade creş­
terea, dar este de calitate mai proastă; tot aşa şi 
pentru lipsa sărurilor alcalino-teroase. 

In lumina acestor fapte, căutând să creştem can­
titatea elementelor cari lipsesc sau sunt insuficiente în 
alimentaţiune, ajungem repede la dispariţiunea fenome­
nelor distrofice şi, astfel, la concluziunea că ele sunt de 
cauză alimentară. Turburările datorite laptelui sunt pro­
duse de lipsa idrocarbonatelor, cele datorite făinoaselor 
lipsei de albumină, săruri şi grăsime; scorbutul infantil, 
ca şi al adulţilor, lipsei vitaminelor, cari pot produce 
şi alte turburări ce se descopercl treptat. Aşa dar, 
distrofia simplă este datorită inaniţiunei totale sau par­
ţiale de cauză externă. 

Chiar în stările distrofice din cursul infecţiunilor 
este vorba tot de o scădere a alimentaţiunei prin lipsa 
de apetit, pentrucă copiii, cari sug bine sau pe cari Ii 
hrănim cu forţa, nu prezintă fenomene distrofice. Sunt 
şi copii cari se alimentează dar cari scad în greutate. 
Aci s'ar putea invoca pierderea mai mare de apă, da­
torită temperaturei sau influenţei directe a infecţiunii 



IIOAI.ELI<: SUGARILOR 103 

asupra fenomenelor de nutritiune intima a celulelor · de 
mult~ ori idrocarbonatele, cla.te în doze mai mari, prdduc 
creştere în greutate. 

F ară îndoială că greşelile de îngrijire : lipsa· de 
aer, de lumina, ele mişcare, de stimulaţiune psichică, 
pot contribui la scăderea apetitului şi deci a alimenta­
ţiunei. Tot aşa în azile, unde nu se feresc copii de di­
ferite infecţiuni şi nu li se dă o alimentaţiune potrivită; 

Patogenia formei dispeptice a distrofiei. Care este 
patogeniâ diareei? Cele mai multe sunt datorite aci­
dificărei conţinutului intestina} prin fermentaţiune. Fer­
mentaţiune:t este de origin~l: internă, rar o fermeritaţiune 
externă a alimentelor produce diareea: Aciditatea este 
datorită acidelor grase volatile inferioare, rezultate din 
fermentaţiunea iclrocarbonatelor, mai rar din a grăsi­
milor şi numai ctl.ncl fermentaţiunea ~ idrocarbonatelor 
durează ele mai mult timp. Dintre iclrocarbonate fer­
mentează mai uşor zaharurile cristalizate şi printre 
acestea lactoza, mai greu fermentează maltoza, ames­
tecată cu clextrina şi mai greu încă fS!inurile, chiar când 
sunt date în cantităţi mai mari. ·Zerul laptelui favori­
zează fermentaţiunile, cazeina şi sărurile ele calciu le 
opreşte. Fenomenele ele putrefacţiune produc rar diareea 
la copii şi atunci elin cauză- că lipsesc iclrocarbonatele, 
pentrucă, îndată ce aclăogăm _iclrocarbonate, turburarea 
încetează. Mirosul ele putrefacţiune al- scaunelor se pro­
duce•·· prin alteraţiunea secreţiunilor intestinale, cari dau 
o reacţiune alcalină când 'scaunele sunt rare şi conţi­
nutul intestina} stagnează tnaJ 1nult. 

In ceeace priveşte speciile de bacterii, cum am ară­
tat,. în intestinul normal sunt puţine a căror dezvoltare 
este favorizata şi conţinutul intestinului subţire este 
aproape steril din cauza rapidităţei digestiunei iiltesti­
nale, care nu permite nici o stagnaţiune favorabila in­
vaziunei bacteriilor. Când alimentele sunt în prea mare 
cantitate, ca.nd idrocarbonatele fermentescibile sunt în 
exces sau cfmd organizmul este slabit fie prin infecţi­
une, fie prin supraîncălzire sau printr'un aliment, cum 
e laptele de vacă, care întârziază digestiunea intesti· 
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nala si favorizeazc1 invaziunea bacteriilor - infecţiune 
endoC:.ena a chimului - face ca reacţiunea normalct. sc1 
se schimbe şi s<1 se producc1 diaree. Flora patologicc1 a 
intestinului este formată, în cazurile uşoare, de entero­
cocul acid ului lactic, bacilul coli şi b. lactis aerogenes; 
în cazurile mai grele am gasit 1) mai totdeauna bacilul 
coli mai virulent, asociat cu streptococul, cu piocianeul, 
mai rar cu stafilococul, proteu! sau b. perfringens (Tis­
sier). 

Se observa destul de des, atât la copiii hraniţi 
artificial, cât şi la cei hraniţi la stm, diarei datorite 
lipsei de alimente, cum am arătat ~nai sus, diarei de 
inaniţiune general<1 sau parţiala şi cari nu se recunosc 
de cât dupa o cercetare amanunţita a alimentarii co­
pilului, cântc1rirea dupa sugeri, analiza alimentelor, 
pentrucc1 suntem înclinaţi s<1 credem c<1 o scădere în 
alimentaţie ar trebui sc1 dea constipaţiune. In general 
aceste turburari se observa la copiii idrolabili, la copiii 
mai mici şi la bolnavii cari se îndreapta spre decom­
poziţiune. F~rmentaţiunea şi inaniţiunea parţială provoaca 
diareea la copiii hraniţi mai mult timp cu fainoase. 

Caldurile mari de la noi din timpul verei lucreaza 
pe diferite cai ·pentru a ajunge la acelaşi rezultat, tur­
burarile de nutriţiune, însoţite de diaree. Sc<1derea 
apetitului produce un grad oarecare de inaniţiune, pier­
derea de apa prin sudori şi perspiraţiune exagerata ~cade 
cantitatea şi schimba calitatea sucurilor aparatului di­
gestiv. Lenevia acestui aparat produce stagnaţiune, 
exagerare de fermentaţiuni bacteriane şi diaree. 

Infecţiunile pereţilor intestinali maresc sensibilitatea 
şi exagereaza peristaltizmul. Sunt şi copii, cari au o 
sensibilitate exagerata a aparatului digestiv, o exagerare 
a excitabilitaţei sistemului nervos, care produce acelaşi 
efect. 

Dispepsia prin subalimentaţiune influenţează nutri­
ţiunea generală şi produce distrofii; tot astfel şi dis-

1) 13ulletins dela Soc. de Biologie de Bucarest, 1905 Teză Iaşi Dr. 
Eigher. 
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pepsiile cu supraalimentaţiune şi cele datorite fermenta­
ţiunilor spoliaza organizmul de idrocarbonate si săruri 
alcaline şi duc tot la distrofie, un fel de ir~aniţiune 
parţiala de origina interna. 

Patogenia decompoziţiunei. Se credea mai 'nainte 
ca decompoziţiunea era datorita unei inaniţiuni, apoi, 
când s'a constatat ca alimentatiunea era suficientă si 
totuşi, copiii slăbeau progresi\', ~e credea că digestiune'a 
şi rezorbţiunea erau alterate. De fapt, ins:1, ceeace este 
caracteristic este idrolabilitatea la aceşti copii. Un copil 
normal, idrostabil, poate fi supus unei inaniţiuni gene­
rale sau parţiale fara sa scada prea mult în greutate, 
uneori chiar de loc, şi-şi revine îndata ce se da canti­
tatea normala de alimente. Copiii atinşi de decompo­
ziţiune scad catastrofal indata ce li se scade raţiunea 
alimentara; ei pierd cantiU'tţi mari de apa şi de saruri 
alcaline. 

Indata ce se schimbă felul alimentaţiunei, dacă se 
scade cantitatea, copiii raspund cu o scădere în greutate, 
care nu se mai opreşte; alteori o uşoara turburare 
digestivă sau o infecţiune provoacă scăderea catastro­
fală, care nu încetează până la moartea copilului. Idro­
labilitatea este o stare constituţională congenitală, care 
se poate produce şi la copiii normali numai dupa grave 
turburări digestive şi .de nutriţiune cu durată foarte 
lunga. Multe decompoziţiuni se instalează, însă, fara 
turburări digestive, cari apar mai târziu. 

Patogenia toxicozelor. Toxicoza poate fi primitiva 
sau secundară. Toate boalele acute ale aparatului di­
gestiv, fie inflamatorii, fie funcţionale; pot da naştere 
la toxicoză. Am arătat mai 'nainte cum o decompozi­
ţiune se poate termina cu fenomene de toxicoza. O 
particularitate a sugarilor este uşurinţa cu care se 
instalează fenoinene catastrofale de toxicoză după o 
infecţiune uşoară ca o coriza, o vaccinaţiune sau dupa 
orce infecţiune enterală, parenterală, o ridicare de tem­
peratură a mediului exterior. Toxicoza are o etiologie 
variata in cât nu poate fi considerată ca o boală spe­
cifica, ci ca o turburare generala a organizmului, care 



106 TURBURĂRILE DIGESTIVE Şl DE NUTRIŢIU:\E ALE SUGARILOR 

răspunde cu acest complex de ~imptome, totdeauna 
acelaşi, când anumite influenţe aJung la un grad de 
desvoltare suficient. Este comparabilă cu coma diabetică 
si considerată ca o comă a schimburilor nutritive, prin 
~lteratiuni ale schimburilor intermediare. Se produc în 
realit~te anomalii în prelucrarea tutulor substanţelor 
alimentare, datorite unui grad oarecare de acicloz<:'l 1

), 

glicozurie, acetonurie, acid diacetic, eliminare de amo-
• 2" mac ), etc. 

Toxicoza primitivâ, alimentară. Se ştia de mult a) 
că alimentaţiunea exagerată poate produce febră şi 
intoxicaţiune alimentara, ca febra dispare repede îndata 
ce se suprima alimentaţiunea, chiar numai pentru o zi. 

Idrocarboi1atele, adaogate în cantitate mai mare, 
pot produce febră, în special zaharul administrat în 
lapte bătut. (babeurre). Lactoza este mai activa cleccl.t 
zaharul de sfecla şi mult mai puţin active sunt extrac­
tele de orz germina t şi preparatele de maltoza cu clex­
trina. Această acţiune febrigenă se dezvolta numai dacă 
zaharul se da în acelaşi timp cu lapte sau zer. Con­
centraţiunea zerului exagerează această acţiune. Albu­
mina din zer este necesară, pentruca zaharul în zer 
dezalbu-minat nu da febra şi fenomene de intoxicaţiune, 
cum, de altfel, nici albumina sau zaharul, disolvate îm­
preună în apa, nu sunt piretogene. Grăsimea poate 
asemenea să dezlănţuiască fenomene catastrofale de 

1 

toxicoză. · 
Substanţele toxice nu sunt produse de bacterii, cum 

s'a crezut mult timp, ci ele schimburile nutritive. Ex­
tractele din lapte alterat, iiltratele din conţinutul intestina! 
nu s'au arătat toxice la animalele de. laborator. Nu s'a 
putut izola nici un microb care sa fie considerat ca 
suspect în etiologia toxicozei. Bacilul coli se gaseşte 
lntr'adevăr mai virulent în unele cazuri, dar nu tot­
deauna şi, chiar în acestea, nu se poate stabili cu sigu­
ranţa rolul lui de agent patogen al boalei. 'Chiar când 

. . 
1) Manicatide si D-ra Christian. Bull. dela Soc. de biologie. 
2) Manicatide Dr. Brătescu, 1. c. · 
3) Broussais, john Brown. · 
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bacteriile ating pereţii intestinali, fenomenele toxice s'ar 
explica printr'o permeabilitate mai mare a pereţilor şi 
o trecere mai uşoara a substanţelor toxigene. Iar aceste 
substanţe 'şi-ar avea origina în alimente chiar, elaborate 
în mod patologic, pentruca altfel nu s'ar explica de ce 
la un copil normal se produce tebra şi turburari toxice 
îndata ce se schimba raportul Intre apa şi albumina fie 
adaoge:îndu-se albumina, fie scazându-se cantitatea de 
apa, fie injectandu-se su.bcutan soluţiuni ipertonice sau 
ipotonice de sare sau zahar. Febra este produsa de 
substanţe piretogene derivate din albumina şi cazeina1). 

Se poate vorbi în aceste cazuri de o febra de sete, 
de o febra de sare, de o febra alimentara. 

Este o legatura strânsa intre febra alimentara şi 
fenomenele toxicozei, aşa ca se poate presupune o 
etiologie comuna, mai ales ca febra se poate considera 
ca un fenomen de intoxicaţiune uşoara. Intoxicaţiunea 
devine mai grava din momentul când se produce o 
scadere brusca de greutate, o dezidratare mai pronun­
ţata, care înlesneşte gramadirea de substariţe toxice prin 
împiedecarea unei elaborari normale .. Substanţa toxica 
nu este totdeauna aceeaşi, uneori f1ind vorba de o gra­
m<i.dire prin retenţiune a excretelor obişnuite, de cele 
mai multe ori de acţiunea directa a substanţelor anor-

. male, rezultate din digestiunea incomplect~ a albuminelor 
sau de exsicaţiunea unui organ, care are in nutriţiune 
rolul de a împiedeca formaţiunea de substanţe toxice, 
a ficatului. Tot prin insuficienţa ficatului se explica şi 
acidoza observata si de noi în cursul toxicozei 2). 

in inaniţiune ş'i in decompoziţie, toxicoza se pro­
duce printr' o scadere a sucurilor digestive. Acidul clo­
ridric, Iactaza scade, tot astfel şi alţi fermenţi externi 
sau interni, cum se dovedeşte pentru· ficat. Acidoza de 
inaniţie apare mult mai repede şi este mult mai grava 
la suo-ari. Starea toxica comatoasa a copiilor nealimen­
taţi s~ poate considera ca o toxicoza ·alimentara, prin 

1) Hirsch si Maro. Jahrb. f. Kindhlk, 1917, 1918 voi. 86, 88. 
2) Echilibrul acid-bază, 1. c. 



108 Tl!Rlll:RĂHILE DIGESTIVE ŞI DE NliTRI'fiUNJ~ ALE SUG.-UtiLOR 

insuficienţa organelor cari fabrică fermenţi (ficatul, epi­
teliu! intestina!, etc.), chiar pentru alimentaţiune redusă. 
In acelaşi fel se explică şi accidentele toxice terminale 
1n decompoziţiune, care nu este, 1n definitiv, de cât tot 
o stare de inanitiune de cauză externa sau intern<:!. 

Patogenia intoxicaţiunei secundare. După infecţiuni 
intestinale sau parenterale se observa foarte des stări 
toxice de grade diferite, de la dispepsia uşoară până la 
cele mai grave toxicoze. Patogenia lor este mai com­
plexă. Unele sunt datorite regimului alimentar redus. 
Altele, unei insuficienţe a secreţiunilor din cauza febrei, 
cum este dovedita scăderea importantă a secreţiunei 
gastrice. Rezistenţa epiteliului intestina! este mai mică 
la copil 1n contra diferitelor substanţe toxice şi se în­
ţelege cum funcţiunea acestor celule va fi alterata aşa 
cum este alterată de aceleaşi otrăvuri şi funcţiunea 
celulelor renale. Această susceptibilitate explică de ce 
la sugari turburările apar după o infecţiune uşoară: o 
coriza, o vaccina ţiune, o varicelă, o uşoară bronchit<:1, etc. 
Exsicaţiunea prin pierderi mari de apă joacă asemenea 
un rol important. 

In alte împrejurări organizmul rezistă infecţiunei, 
care este severă şi care provoacă şi la copiii mai niari 
turburări grave, dar numai spre sfârşit apar varsăturile, 
diareea şi turburarile toxice catastrofale. La necropsie 
se găsesc degenerari parenchimatoase grave tn diferite 
organe, dar mai ales· în ficat, rn rinichi şi miocard. In 
multe din autopsiile noastre am gasit o degenerare 
grasa intensă, o tumetacţiune turbure sau infiltraţîune 
cu granulaţiuni sau pidl.turi de gn1sime. In ceeace pri­
veşte patogenia, insuficienţa ficatului este şi aici evi­
dentă şi demonstrata de analizele noastre, ca şi în 
cazurile_ de turburari prin alimentaţiune, numai ca aici 
suprimarea alimentaţiunei nu mai are nici un efect 
asupra mersului toxicozei. 
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Forme Clinice 

Distrofii. Forme alimentare simple 

7itrbură1'i datorite insuficienţei alintentare. La copiii 
mici, de teama laptelui de vac~, se dau cantit~ţi foarte 
mici sau diluţiuni cu prea mult~ ap~; la copiii mai mari, 
s<:1raci~ nu li se d~ destul din cauza preţului prea ridicat 
al laptelui; la copiii hr~niţi la s~n, sugerile prea rare 
sau insuficienţa secreţiunii la mam~, de care maina 
nu-şi d~ seama; la copiii atinşi de eczem~ sau alte 
manifestaţiuni ale diatezei exsudative, restr~ngerea voita 
a alimentaţiunei pentru un timp prea lung; copiii cu 
v~rs~turi obişnuite şi cei cari sufer~ de . spasm al pilo­
rului; sunt copii cari au nevoe de o cantitate de ali­
mente mai mare de c~t obişnuita şi cari sufer~ dac~ li 
se dci raţiunea normal~. Sub influenţa acestei subali­
mentaţiuni copiii sl~besc şi numai mai târziu au tem­
peratura mai sc~zut~ şi pulsul mai rctr, în acelaşi timp 
sufer~ ·de constipaţiune. La copiii normali ameliorarea 
şi vindecarea se stabileşte repede, îndat~ ce m~rim can­
titatea. de alimente. 

Dac~, îns~, inaniţiunea a durat mai mult, începe 
s~ scad~ şi toler::mţa pentru unde alimente şi atunci 
reparaţiunea se face mai încet. Dac~ avem a face cu 
copii idrolabili din naştere sau în urma unei boale mai 
grave, sc~derile în greutate sunt repezi şi, dup~ puţine 
zile, ajungem la decompoziţie, care se anunţa prin diaree. 

Tttrburările datorite alimentaţiunei cu făinoase şi 
alte idrocarbonate. Sunt mai rare, pentruca sunt rari 
copiii hr~niţi numai cu pape, cu f~inoase simple. In 
aceste cazuri lipseşte albumina, s~rurile, gr~simea şi li­
poidele şi unele vitamine în cât, dup~ 3 s~ptamâni ce! 
mult, organizmul sugarului tân~r se ~esim~e. Sunt ŞI 
copii excepţionali, cari se dezvolt~ bme ŞI în aceste 
condiţiuni. Simptomele clinice variaza mult, în cât se 
pot distinge 4 tipuri : 

a) tipul pastos, la pnma vedere pare gras, bine 
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hranit vioiu vesel dar tesuturile sunt moi, flasce, puţin 
' J ' , • • 

umflate· câteva semne de rachitizm, spasmofihe ŞI va-
riatiuni 'mari de O'reutate, ca la idrolabili. Acest tip se 
de~volta când se 

0 
da copilului puţin lapte şi foarte multe 

idrocarbonate, în special fainoase; . . 
b) tipul idremic, care prezinta edeme pnn reţmerea 

unei cantitaţi mari de apa, datorita unui esces de clorur 
de sodiu în alimentaţiune sau unei retenţiuni ele apa 
dupa o pierdere mare ·de· greutate, dac~ copilul este 
alimentat numai cu fainoase; 

c) tipul atrofie se produce de alimentaţiunea cu 
fainoase fara sare şi samăna mult cu clistrofia simpla 
de inaniţiune, complicata de inapetenţa din cauza lipsei 
acid ului cloridric în stomac; 

d) tipul ipertonic, caracterizat printr'o ipertonie 
musculara, uneori mai uşoara alteori mai grava. De 
altfel, în toate cazurile de distrotie din cauza fainoa­
selor se observa simptome de spasmotilie, iperescita­
bilitate musculara, spasm al glotei, spasme durabile, etc. 
La aceşti bolnavi se constata asemenea o scadere mare 
a imunitaţei, cu infecţiuni cari complica tabloul clinic 
şi. pun în pericol viaţa copiilor. Din cauza lipsei vita­
minelor se produce o xeroftalmie, care poate compro­
mite vederea. 

Turburările datorite alimentaţiunei exclusii.!e cu lapte. 
Sunt cele mai frecuente, pentruca adeseori nu se adaoga. 
idrocarbonate în -::antitate suficienta. Dupa constituţiunea 
copilului, vom avea la cei idrostabi!i toate semnele unei 
distrofii: curba .greutaţei uşor ascendenta, cu mici varia­
ţiuni în sus sau in jos, pielea şi mu3Gulatura flasca, 
agilitatea micşorata, şederea în picioare redusa, mu­
coasele şi pielea palide. Scaunul este tare, uscat, nu 
pateaza rufele, de coloare galbuie cenuşie deschisă, cu 
toate caracterele scaunelor de sapun. Aceasta stare 
distrofica poate continua saptamâni şi luni întregi, fara 
să se transforme de cât foarte rar în decompoziţiune. 
La copiii idrolabili foarte repede greutatea începe sa 
scadă tare, cu atât mai tare cu cât copiii sunt mai 
mici, apar curând scaune mai umede, diareice, grun-
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joase, mai frecuente şi pe nesimţite se instaleaza. de­
compoziţiunea. In aceste cazuri schimburile nutritive 
sunt mult alterate, numai bilantul sa.rurilor de sodiu si 
ele potasiu este foarte variabil 'şi adesea deficitar pri~ 
elimina.rile mai abundente în timpul diareilor. Alcalino­
teroasele (calciul şi magneziu!) pot fi uneori în deficit. 
In aceste cazuri am ga.sit şi noi o acidoza. relativa.. In 
ceeace priveşte cauza, însa, parerile autorilor sunt foarte 
împe:1rţite. Mai 'nainte se credea ca albumina din laptele 
de vaca, fiind în cantitate prea mare, nu se digera, 
sufera un fel de putrefacţiune (Biedert şi mai de curând 
Benjamin 1 ); alţii credeau ca grasi mea, care e în strânsa 
legatura c4 acidoza, ar juca rolul principal 2). 

D. prof. Finkelstein crede ca. grasimea ar juca un 
rol secundar, cauza principala ar fi o inaniţiune par­
ţiala ptin lipsa de idrocarbonate. Lipsa idrocarbona­
telor face imposibila fixarea apei, micşoreaza reten­
ţiunea azotatelor şi alcalinelor şi favorizeaza acidoza­
toate simptomele distrotiei din alimentaţiunea exclusiva 
cu lapte. Lucrul se poate dovedi şi în mod experimental, 
suprimându-se la un copil normal şi care se dezvolta 
bine, idrocarbonatele şi înlocuind caloriile în lipsa prin 
albumina, grasime sau marirea cantitclţei alimentelor. 
Foarte curând apar fenomenele clinice ale acestei dis­
trofii. Daca. un copil este hra.nit numai cu lapte albu­
minos, fara idrocarbonate, nu creşte în greutate de cât 
daca. i se adaoga. idrocarbonate, în cantitate variabila 
dupa constituţiune, unii având nevoe de mai multe, 
alţii de mai puţine (eczematoşii, rachiticii şi nevropaţii 
având nevoe de mai multe). 

Scaunul de sclpun este datorit în realitate saponi­
ficclrei grclsimilor, cari se gasesc în proporţiune mult 
mai miccl sub forma de grclsimi neutre sau de acide 
grase, prin lipsa aciditclţii în intestinul gros, cauzatcl de 
absenta idrocarbonatelor si deci a fermentatiunei. La 
orice 'copil sclncltos se p~t provoca scaune 'de sclpun 

r) Zeitsch. f. Kinderhlknd. 1914. 
2) Czerny u. Keller; voi. Il. 
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dacă se dă o alimentatiune săracă în idrocarbonatc. 
Bilanţul grasimei nu es.te schimbat şi de aceea copiii 
se dezvolta în mod splendid, cu toate că au scaune de 
săpun. Sarurile alcalinoteroase se elimina într' o propor­
ţiune mai mare şi, cu timpul, sărăcesc organizmul şi 
produc acidoza. Coloarea deschisă a scaunului de săpun 
este datorită transformărei colorantilor biliari în urobi­
linogen. 

Distrofiile în urma infecţiunilor. Am \'cizut la pa­
togenie cum se produc distrofiile în cursul infecţiunilor; 
după ce au trecut infecţiunile există uneori distrofii 
prelungite, datorite unei leziuni probabile a funcţiunei 
de fixare. a apei, tot prin lipsa de iclrocarbonate. 

Infecţiunile pot fi primitive şi distrofia secundară 
sau distrotia primitivă şi infecţiunile secundare. Primul 
loc între infecţiunile secundare este ocupat de infec~ 
ţiunile pielei. Erupţiuni miliare, intertrigo, eczeme, de~ 
cubite sub formă de ulceraţiuni rotunde, cu margini 
tăiate vertical, pe sacrum, occiput, trochantere, maleole, 
călcâie, piodermite de la dermatita papuloveziculoasă 
pana la erupţiuni pemfigoide şi furunculoză, de ·unde 
pot porni procese erizipalatoase sau flegmoane. In ordine 
de frecuenţa, urmează otitele catarale sau supurate, 
catare ale aparatului respirator şi bronchopneumonii. 
Flora intestinala anormală se schimbă, microbii . obiş­
nuiţi devin mai virulenţi prin asociaţi uni noi. sau prin 
schimbarea substratului nutritiv 1) şi produc enterite ca­
tarale sau purulente, emoragice, ulceroase sau pseudo­
membranoase. N efrita este o manifestaţiune rară la 
turburarea de nutriţiune simplă; în . infecţiuni, însă, se 
observă destul de des inflamaţiuni ale cailor urinare, 
cistite, pielite, nefrite purulente. Mai rar se produc 
meningite, tromboze ale sinurilor şi infecţiuni septice 
generale .. 

Scăderea imunitaţei la copiii atinşi de turburari de 
nutriţiune face ca puţini dintre ei sa scape de infecţiuni, 
şi acestea, la rândullor, agravează mersul boaleţ. şi pun 

r) Nobecourt, Moro- Congr. int. el. Gouttes de lait. Bruxellei 1907. 
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viaţa în pericol. Se observă o scădere a reactiunilor 
locale, care lasă ca inflamaţiunea si neci-oza să· se 1n­
tindc1, __ ţot astfel şi cu infecţiunile ~ai profunde; gripa, 
mm~?IIn, bronchopl!eumonia sunt fatale pentru aceşti 
cop11. Moartea su b1tă este datorită uneori infectiunilor 
după turburări de nutriţiune. · 

· · Infecţiunile primitive se însoţesc des de turburări 
de nutriţiune secundare. In prima linie se observă o 
inaniţiune, produsă de boala respectivă: vărsături, îm­
piedecarea sugerei sau deglutiţiunei de dureri, umflături 
sau dispnee, lipsa ele apetit, dieta prescrisă, purgativele, 
cliareea. La copiii cu constituţiune bună, toleranţa îm­
piedecă dezvoltarea unei turburări de nutriţiune mai 
serioase, afară ele cazurile cu rlurată mai lunga. Cu atât 
mai mult la copiii cu constituţiune mai slabă, idrolabili, 
rezistenţa va fi învinsă şi apar turburări grave. 

Infecţiunile cronice (sifilis, tuberculoza, etc.) pro­
voacă clistrofii cronice. 

Simptomele sunt <~celeaşi ca la turburările produse 
de alimentaţiune, distrofia în gradul cel mai uşor sau 
distrofia cu dispepsie; în cazurile mai grave decompo­
ziţiunea şi formele grele ale intoxicaţiunei. Unele se pot 
vindeca numai cu regimul alimentar, altele însă, cari 
depind mai ales de turburc1rile produse tn organizm de 
infecţiune, nu se modifică prin regim. Alimentaţiunea 
poate favoriza desvoltarea lor. Diareea şi febra pot fi 
provocate de infecţiune însăşi şi nu se influenţeaza de 
alimentaţiune sau pot fi în mod secundar agravate de 
turburarea de nutriţiune şi se uşureaza prin regim. ., 

In afară de formele clinice descrise, se observă 
adeseori o scc1dere mare a toleranţei pentru alimente, 
care poate duce repede la decompoziţiuni fie prin reac­
ţiunea paradoxală, fie prin reacţiunea Ia foame. Scădere 
bruscc1 şi persistenta a greutc1ţei după o scurtă reducere 
a alimentatiunei. 
. Alteor'i copiii slabesc mult şi se apropie de aspectul 
celor bolnavi de decompoziţie, dar se deosebesc prin 
usurinta cu care 'si revin îndată ce sunt tratati în mod 

• ~ 1 , 

raţional. 

Prof. Dr. 11-I. Manicatidc B 
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Se observa destul de des turburari dispeptice, can 
pot fi uşoare şi de scurta durata, alteori repetate, mai 
prelungite şi dau o forma clinica speciala, distrofia cu 
dispepsie, care duce repede la o decompoziţie sau la 
accidente acute de toxicoza. Copiii au scaune cu miros 
putred, negricioase, cu sânge digerat, semn de emoragii 
din ulcerul duodenal aşa de des aflat în decompoziţie. 
Febra în aceste cazuri apare de timpuriu şi arata aso­
ciaţiunea celor doua turburari, în distrofia simplei. febra 
fiind neregulat<l şi nu prea mult ridicata, scazuta sub 
temperatura normal<1 In decompoziţiune. 

Scaderea numarului globulelor roşii şi a emoglo· 
binei, cu înmulţirea globulelor albe, poate da aspectul 
clinic al unei anemii. Scaderea imunitaţei poate facilita 
diferite infecţiuni: colibaciloza, gripa, catarele cronice 
ale mucoasei nasale, bronchopneumoniile, etc., cari ca­
pat<l importanţa şi acopera simptomatologia distrofiei 
primitive. 

Dispepsia 

Dispepsia poate lua un mers acut sau subacut şi 
cronic. Mai des este acut<l, cu simptomatologia descrisa 
mai 'nainte. Poate lua, însa, forme clinice variate, în 
raport cu evoluţiunea, dar mai ales cu cauza determi­
nant<l. Se pot deosebi urmatoarele grupe: a) dispepsia 
1n cursul infecţiunilor intestinale, b) dispepsiile alimentare, 
prin cantit<1ţi mari de alimente, c) dispepsiile secundare 
infecţiunilor parenterale. 

Dispepsia în cursul infecţiunilor intestinale. In­
fecţiunile intestinale pot lua forma unei dispepsii, deşi, 
cum vom vedea, de cele mai multe ori iau caracterele 
unei gastroenterite acute, forma choleric<1, tifica sau 
disenterica. Rareori se face un examen bacteriologie 
care demonstreaza prezenţa paratificului sau pseudodi­
sentericului, de cele mai multe ori, dupa diagnosticul 
clinic, se tace acest examen. 

Inceputul boalei este brusc, varsaturile sunt mai 
frecuente şi mai intense (7 -8 în prima zi), pântecele 
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e~te umflat, tare uneori şi copilul sufer~ de dureri 
v10le~te, de colici intestinale. Scaunele devin repede 
&"ru~1JOase, c~ mult lichid, sau mucoase, legate, semi­
hchrde, cu mrros de putrefacţiune, pânel. ce apar linii 
sau grunji de sânge, cari ne indic~ o atingere a pere· 
ţilor intestinali. In alte cazuri, ipertrofia ficatului şi a 
splinei precum şi o albuminurie persistent~, neobişnuit~ 
în dispepsia alimentar~, arata existenţa unei intecţiuni. 
Prin cercetarea microscopic~ a scaunelor aflam prezenţa 
leucocitelor în num~r mare şi a globulelor roşii de sânge; 
reacţiunile chimice pozitive pentru prezenţa sângelui, 
semne de inflamaţiune a mucoasei intestinale. Tenesmul, 
trecerea in stadiul tific sau disenteriform, arata origina 
acestei dispepsii care evolueaza cu o febra relativ mo· 
cler a ta. Diagnosticul diferenţia! trebue f~cut cu gastro· 
enterita, cu colita, cu disenteria, cu invaginaţiunea, cu 
scorbutul sau cu infecţiunile septice. 

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

Dispepsia alimentară. I. Prin supraa!imenta,tie 
poate apare la copiii hr~niţi artificial şi la cei hr~niţi 
la sân când li se da o cantitate mare ele odat~ sau se 
dau multe sugeri pe zi. Tabloul clinic este cel descris 
în general la dispepsie, cu particularitatea c~ v~rs~turile 
şi scaunele dispeptice sunt mult mai puţin importante 
la copiii hnlniţi la sân, cari cresc chiar In greutate; 
paliditatea, variaţiunile de temperatur~, meteorizmul şi 
mai ales inapetenţa sunt caracteristice. · Se Inţelege c~ 
aceste simptome au o gravitate mult mai mare la copiii 
hraniti artificial. 

~. Prin în,fănare. Apare când înţ~rcarea nu se 
face la timp şi progresiv, când copilul este prea mic 
şi schimba telul alimentaţiunei, pentru care nu este lnc~ 
adaptat. Caracteristice sunt v~rs~turile de lapte coagulat 
si meteorizmul cari dis])ar foarte repede prin supri· . , 
marea temporar~ a alimentaţiunei, pentru a face trecerea 
cu Incetul. 
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Dispepsia secundară simptomatică a infecţiunilor 
parenterale. Forma cea mai frecuente:î, pe care o în­
tâlnim în spitale şi azilele de copii mici. Şi aceasta 
forma începe brusc, cu ridiccîri mari de temperatura, 
cu varsaturi, mai ales cu varsaturi şi mai puţina diaree. 
Sunt uneori forme usoare cari se termina odat<:î cu in­
fecţiunea gripala, co1:iza, otita, etc. Alteori forme mai 
serioase, cari se agraveaza cu fiecare ridicare ele tem­
peratura şi devin mai uşoare cu dispariţiunea febrei 
şi persista chiar dupa vindecarea infecţiunei. In general 
pronosticul este mai serios în aceste cazuri, pentruca, 
am vazut mai 'nainte, se influenţeaza mai anevoe, mai 
încet, de tratament. 

Dispepsiile subacute şi cronice. In afara de dis­
pepsiile cu durata lunga, cu ameliorari şi agravari pre­
lungite, intra în acest grup şi dispepsiile cu o simpto­
matologie mai puţin pronunţata şi anume cu scaune 
dispeptice, alternând cu scaune normale, cu rare varsaturi 
în cantitate mica, fara sforţare, cu o atingere puţin 
importanta a nut1iţiunei generale, cu mici variaţiuni în 
creştere, fara sa ajunga la slabire prea mare, cu tem­
peratura variabila, corespunzând pânc1 la oarecare punct 
cu distrofia cu dispepsie, descrisa mai 'nainte. In aceste 
cazuri, un rol important are predispoziţiunea fie con­
genitala. fie cc1pătata, alimentaţiunea artificiala, care este 
greu tolera ta, dia teza exsudativa a lui Czerny, copiii atinşi 
de eritrodermie, idrolabilii, nevropaţii, ipersensibilii, spas­
mofilii, rachiticii, prematurii, debilii congenitali, copiii 
de curând nascuţi, cei atinşi de boale organice ca : buza 
de iepure, nefroza, pemfigus, dermatita exfoliativă, om­
falita, combustiunile, boalele nervoase cronice, sifilisul, etc. 
Se pot grupa formele clinice ale dispepsiei subacute şi 
cronice în: alimentare, prin nereguli în alimentaţiune, 
supraalimentaţiune, intervale neregulate între mâncari, 
uşor de vindecat prin revenire la o alimentaţiune raţio­
nala; infecţioase, dupa infecţiuni subacute sau cronice 
ale intestinelor (gastroenterite, enterocolite); constitu­
ţionale şi simptomatice ale infecţiunilor parenterale. 
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Toxicozele 

I1: afară ~e fo:meie clinice descrise la tabloul simp­
tomatic al tox1coze1, se gasesc şi forme particulare, cari 
merită o descripţiune separata. 

Infecţiunile intestinale cu microbi specifici cunos­
cuţi, ca b. tific, b. disenteric, b. paratific sau alţi microbi 
mai puţin cunoscuţi, pot da la sugari tabloul clinic al 
toxicozei. Caracteristice ar fi pentru aceasta formă în­
ceputul brusc, aspectul variabil al scaunelor, dureri ,·ii 
intestinale, ca şi la dispepsia de aceeaşi cauza, scaunele 
mucoase cu amestec de sange, apariţiunea de cazuri 
numeroase ca în epidemii, în anumite timpuri ale anului : 
toamna, vara, pe timpul caldurilor mari. Formele apire­
tice, cu colaps sau cu temperaturcl continucl sau remi­
tentcl, ascendentcl, pledează pentru infecţiunea mucoasei 
intestinale. Culturile pure din scaune, aglutinarea cu 
serul bolnavi lor a culturilor respecti ve, ar indica microb~! 
patogen. Unele complicaţiuni ar indica asemenea infec­
ţiunea: bronchita, osteomielita, pleurita. Pronosticul acestei 
forme este grav, sfârşitul letal vine în 3-4 zile. Tra­
tamentul specific poate da rezultate, dar trebue com­
plectat cu tratamentul obişnuit al toxicozei. 

Intre toxicozele alimentare se descrie o idiosincrasie 
pentru laptele de vacc!, considerata ca un fenomen ana­
tilactic şi caracterizată prin apariţia unui complex simpto­
matic grav de toxicozc!, după câteva grame de lapte. 
Temperatura se ridică la 39-40°, apar vărsaturi şi 
diarei violente, turburari ale conştiinţei şi colaps, erup­
ţiuni de urticaria intense şi edeme, tablou care se aseamana 
cu enterita anafilactică a animalelor de experienţă. Am 
vorbit mai 'nainte de o "mică anafilaxie" la distrofie, 
în opoziţiune cu această "mare anafilaxie 11

• Desensibi­
lizarea organizmului tie cu doze mici progresive de lapte 
de vacă, fie cu injecţii.mi subcutane de lapte, face s~ 
înceteze a ceas fă turburare, considerata· de unii aufâti 
(Czerny şi Keller) ca reacţiunea anormală a unui top~ 
nevropatic la o escitaţiune neobişnuita. In multe catuh 
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de acestea am întrebuinţat cu succes şi primul şi al 
doilea procedeu de desensibilizare. . . 

A doua forma ar fi toxicoza cachecttct!or, care apare 
la copiii cu distrofie în . urma c~eşterei brusce. a ca~1ti­
tatei de alimente. Copilul prezmta scaune dispeptice, 
pi~rde vioiciunec: şi cade în coma şi uneori în convul­
siuni şi sucomba repede. . . . . 

O a treia forma este toxicoza datonlă exstcaţumez, 
când nu se da copilului destula apa, când se adminis­
treaza alimente concentrate (pape, lapte condensat, pape 
de lapte). In acelaşi mod se produce lipsa de apa P.ri~ 
caldurile mari de vara. Forma aceasta începe cu ndi­
cari mari de temperatura, cu varsaturi şi diaree, dar 
mai ales cu o respiraţiune frecuenta, profunda, care 
duce repede la coma şi apoi sfârşeşte ln algiditate şi 
colaps. Pronosticul este mai favorabil, daca se institue 
curând un tratament potrivit. 

Toxicoza simptomatică a infecţiunilor parenterale 
este mult mai rara de c~'lt dispepsia de acelaşi fel. 
Simptomele ~unt aceleaşi, pronosticul este mai sever, 
dar nu difera ca tablou clinic de celelalte forme ale 
toxicozei. 

Turburările de nutriţiune ale copiilor hrăniţi Ja piept. 

.. Deşi mai rare şi mai uşoare ca la copiii hraniţi ar­
tificial, pot deveni uneori destul de grave ca sa reclame 
intervenţiunea ·medicala şi sa puna viaţa copiilor în 
pericol. La noi predomina alimentaţiunea naturala, dar 
foarte deseori, pe langa alimentarea la sân, se adaoga 
diferite alte alimente~ cari explica frecuenţa mai mare 
a turburarilor de nutritiune. 

Turburarile de nutriţiune ale copiilor hrăniţi la sân 
pot fi datorite, ca şi alţ copiilor hraniţi artificial, gre­
şelilor de alimentaţiune, defectelor constituţionale sau 
infecţiunilor. In ceeace priveşte alimentaţiunea, cantitatea 
joaca un rol mare şi anume sau supralimentaţiunea sau 
subalimentaţiunea. In Franţa, ca şi la noi, exista la 
mame .mea teama ca copiii nu sunt suficient alimentaţi 
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şi se ajunge uşor la supraalimentaţiune cu obiceiul de a 
se da c?pilului sa suga în mod foarte neregulat şi de 
7-8 on în 24 de ore. In Germania unde s'a introdus 
sistemul celor 5 sugeri în 24 de or~, se întâlnesc mai 
rar copiii supraalimentaţi, deşi mai 'nainte şi acolo erau 
destul ele frecuente aceste cazuri. La noi se vad adesea 
microdispepsii de supraalimentaţiune, cari dispar foarte 
repede, indata ce se micşoreaza cantitatea laptelui. Daca 
lnsa, supraalimentaţiunea se prelungeşte, se poate ajunge 
la dispepsii grave. 

Subalimentaţiunea se observa mai des în Germania, 
de când s'a introdus sistemul celor 5 sugeri şi în Franţa 
la persoanele cari se tem de supraalimentaţiune. La noi 
se observa asemenea dispepsii şi mai des numai simple 
distrofii datorite unei insuficienţe de alimentaţiune, de 
care mama nu are cunoştinţa, din cauza ca nu ştie ce 
cantitate de lapte suge copilul, nu ştie daca are o se­
creţiune suficienta de lapte. Simptomele prezentate de · 
copilul bolnav nu ne pot arata cu siguranţa ca e vorba 
de o scadere a cantitaţei de lapte în total sau numai 
a unora din componentele sale. Pe de alta parte, cum 
am vazut, simptomatologia dispepsiilor prin supraalimen­
taţiune nu difera de a celor datorite subalimentaţiunei, 
cum se credea alta data. De altfel, copiii reacţioneaza 
tn mod deosebit la lipsa de alimentaţiune, unii o suporta 
cu rabdare, liniştiţi, cu tabloul clinic al distrofiei, alţii, 
mai sensibiH, cu tabloul clinic al dispepsiei. 

Din punct de vedere constituţional, în afara de 
tipurile bine stabilite de Czerny, exsudativ şi nervos, 
se mai gasesc copii cari nu pot tolera laptele uman. 
nu din cauza vreunei particularitaţi a compoziţiunei, ci 
laptele uman în general, alţii cari sug bine şi în can­
titate suficienta, digera şi absorb bine, dar nu cresc, 
nu progreseaza, In general copii debili, dar nu pre­
maturi, alţii pierd puterea de asimilare când schimba 
regimul, alţii au nevoe de albumina mai multa: 

Turburarile de nutriţiune datorite numai greşelilor 
de alimentatiune sunt rare. Si mai rare sunt acele cari 
se atribue u'nei schimbari In 'compoziţiunea laptelui ma-



120 TUI\llUR.\RIJ,E CUl'TiLOlt 111(,\~ITI LA SÂN 

tern prin emoţiuni vii, îmbolt_1<1viri . a~e mamei, men­
struatiune si sarcinc1. Cercet<1nle chumce au arc1tat cc1 
oT<1siinea din lapte este într'un raport oarecare cu sub­
~tanţele grase din alimentaţiunea. mamei, cc1 in tim1~ul 
menstruaţiunei laptele conţine mat mult clorur de sodiU, 
mai puţin zahar, ca în timpul subnutriţiunei mamei, in 
timpul sarcinei, se observc1 . ~semenea o~re~are ten­
dinţc1 a laptelui spre compoztţta colostrulm ŞI aceasta 
ar putea explica unele turbur<1ri de nutriţiune trecc1toare; 
deşi unii autori, şi în special D. prof. Finkelstein 1

), sunt 
înclinati sc1 atribue aceste turbur<1ri mai mult unor in­
fecţiuni uşoare, enterale sau parenterale. Turburc1rile cu 
caracter subacut sau cronic aratc1 adeseori cc1 o diferenţc1 
minim<1 de compoziţiune a laptelui schimbc1 în rc1u sau 
în bine starea copilului, prin simpl<1 schimbare de doicc1. 
Şi în aceste cazuri poate fi vorba tot de supra sau 
subalimentaţiune, de oarece diferenţele de compoziţiune 
nu trec de cele mai multe ori de limitele normale. S'a 
crezut c<1 vârsta alc1ptarei ar da diferenţe de compo­
ziţiune, cari ar explica apariţiunea unor turbur<1ri. Am 
avut ocaziunea sc1 ne convingem de multe ori cc1 aceste 
diferenţe nu existc1 şi am avut în observaţiune doua 
femei cari au lc1ptat în şir câte ro- r r luni, una 2 

copii şi alta 3, cari s'au dezvoltat f<1rc1 nicî o turburare 
şi laptele dupc1 20 '3i 30 luni de la naştere, a \·ea 
compoziţiunea normalc1. Fc1rc1 îndoialc1 cc1 trebue ţinut 
seam<1 şi de individualitatea copilului. 

· Simptonule se aseam<1n<1 cu ale copiilor hr<1niţi 
artificial cu lapte gras şi zaharat, dar cu puţine sc1ruri 
şi cazeinc1. Scaunele sunt uşor acide, în cantitate micc1, 
subţiri, verzi sau înclinate spre coloare verde, cu mici 
grunji albicioşi de sc1pun, foarte asemc1nc1toare cu scau­
nele copiilor hr<1niţi cu zer de lapte de vacc1; alteori 
sunt mai abundente, ca o past<1 subţire sau lichide, 
brune, verzui brune, cu mai puţine grunjuri, mai tare 
acide şi iritante, la microscop bogate în ace de acide 
grase şi uneori pline de gr<1sime neutrc1 în formc1 de 

I) 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 
subţire, lucios, cu multa grasime neutra si acide o-rase 
cristaline sau în picaturi; în sfârşit, s~nt şi s~aune 
uscate, formând bucaţi mici de sapun, de coloare gal­
benă aurie sau galbena albicioasa pâna la cenuşie. 
Uneori iritaţiunea merge mai departe şi scaunul este 
amestecat cu mucozitaţi verzi, galbene sau brune sau 
cu fire de sânge şi de puroiu. Cele mai rareori scaunele 
sunt urât mirositoare, spumoase, decolorate. Leucocitele 
elin scaune sunt eozinofile. Flora bacteriana se deose­
beşte puţin de cea normala. Am gasit adesea bacilul 
coli asociat cu streptreocul (Teza Eigher, Iaşi) alteori 
s'au gasit stafilococul (Moro), proteus, mesentericus, 
b. perf1ingens (Tissier). 

In ceea ce pri\·eşte fenomenele generale, nu sunt 
diferenţe 1ntre copiii hrăniţi la s<:i.n şi cei hraniţi artificial. 
Mai des cei dint<:i.i cresc bine deşi au turburari dispep­
tice dar şi ei au de multe ori o creştere subnormala 
sau se opresc şi scad. Un numar mare de copii de ţâţa 
prezinta semnele descrise la distrofia copiilor hraniţi 
artificial. Deseori se constata temperatura febrila sau 
subfebrilă, de durată variabilă. Flacciditatea ţesuturilor, 
rezistenţa mai mică la infecţiuni, lactozuria se obsen'a 
asemenea. 

Uneori apar simptome grave de toxicoza, cari pot 
duce la moartea copiilor, mai deseori, însă, forme uşoare. 
In cazurile grele joaca de sigur un rol insemnat infec­
ţiunile. De multe ori la copiii hrăniţi natural scaunele 
'şi schimbă aspectul şi frecuenţa fara să se producă o 
schimbare în starea de nutriţiune generala, schimbare 
atribuita variaţiunilor de compoziţie ale laptelui matern 
si în special variaţiunilor substanţei grase. Dupa D. 
prof. Moll 1), pe lângă uşoarele turburari ale creşterei 
şi temperaturei, deter~n~narea fosforului di!1. urin~ ar ~ 
un reactiv foarte sens1b1l pentru aceste miCI sch1mban. 
Cercetarile noastre 2) asupra cholesterinemiei au arătat 

r) Zeitschr. f. Kinderhlknd. I . . . . . 
2 ) Manicatide, Brătescu, Rusescu Soc. de 13IOlogte, 1927 Mart1e ~~Mat. 
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ca la sugarii normali, hraniţi la p_iept, este mai ?'Iare de 
cât la cei hrani ti artificial; la ce1 cu turburan de nu­
triţiune scade subt r 0/ 00 in toxicoza şi în clispepsiile acute. 

Diagnosticul turburărilor de nutriţiune 

Diagnosticul unei turburari de nutriţiune nu este 
greu, îndata ce suntem obişnuiţi cu aspectul copilului 
sanatos. Nu este greu, asemenea, să recunoaştem o 
toxicoza acuta grava sau o decompoziţiune. Trebue, 
însa, într'un caz dat să precizăm daca este vorba de o 
toxicoză sau o simplă dispepsie, daca este o dispepsie 
sau o simpla diaree în urma unei supralimentaţiuni sau, 
din contra, în urma unei subalimentaţiuni, dacă o toxi­
coză este de origina alimentara sau infecţioasa, dacă 
avem a face cu o distrofie simpla sau cu începutul unei 
decompoziţiuni, dacă copilul are constituţiunea normală 
sau este un idrolabil. 

Afara de examinarea complecta, organ cu organ, 
afara de informaţiunile capătate asupra funcţionarei di­
feritelor organe, anamneza- cum am aratat la capitolul 
examinarei copilului - ne da importante date asupra 
felului cum a aparut turburarea de care sufera copilul. 
Anume, cum a fost hrănit la piept sau artificial; dacă, 
pe lânga alimentaţiunea la sân, i s'a dat şi altceva, în 
ce cantitate, daca nu i s'a schimbat felul de alimenta­
_ţiune şi n'a avut atunci turburari, pentru care motiv 
s'a facut schimbarea. In istoricul boalei. se va insista 
asupra datei când a aparuţ, dacă a fost diaree, febră, 
varsaturi, daca copilul a fost mai 'nainte sanatos, dacă 
a scazut în greutate, dacă nu avea turburari din când 
în când şi ce fel de turburari, daca nu era înclinat la 
diarei, daca era mai bine dezvoltat înainte de a se îm­
bolnavi. 

Se va proceda apoi la o cercetare funcţionala a 
copilului, cum reacţioneaza la o restrângere a alimen­
telor şi anume la forme deosebite de alimente, restrân­
gerea grasimilor, a idrocarbonatelor, şi, daca nu se 
produc scaderi catastrofale, cari ne dau diagnosticul, se 
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va !ncerca creşterea dife:itelor componente şi apoi se 
va JUdeca în buna cunoştmţa de cauza starea copilului. 

In diagnosticul special al distrofiei simple, anam­
neza com'pleta şi, la nevoe, reactiunea Ia alimentaţie 
ne va da exact forma clinica şi indicaţiunea terapeutica. 
Diagnosticul diferenţia! cu ipoplazia se va face numai 
dupa ce se va încerca supraalimentaţiune.a variata, ajun­
gând pâna la rso-r6o calorii pe kg. In ceea ce pri­
veşte diagnosticul diferitelor forme clinice ale distrofiei, 
se va ţine seama de caracterele enumerate mai 'nainte. 
Se va încerca toleranţa pentru diferitele componente 
ale alimentaţiunei pentru a se determina care din ele 
lipseşte. 

Diagnosticul distrofiei faţa cu decompoziţiunea se 
va face, când nu avem date precise din anamneza, prin 
reacţiunea paradoxala la o uşoara creştere a cantitaţei 
alimentelor. Daca clistrofia este secundara unei infec­
ţiuni, nu se influenţeaza de alimentaţiune şi copilul 
prezinta semnele infecţiunei. 

Dezvoltarea lenta a turburarei este un semn ele 
distrofie; dezvoltarea repede, cu perioade de linişte, este 
semnul decompoziţiunei. Scaderea in greutate este in­
soţita. şi ele alte simptome serioase ale decompoziţiunei: 
edeme, scadere de temperatura, aspectul particular al 
figurei, pielei şi mucoaselor. 

Diagnosticul dlspepsiei este mai uşor. Ridicarea 
temperaturei, varsaturile şi diareea constitue simptomele 
principale. Totuşi se pot face erori luându-se drept dis­
pepsii turbun1ri uşoare, ca uşoare regurgitaţiuni sau 
scaune anormale, cari pot apare In mod trecator Ia schim­
barea felului ele alimentaţiune la copiii hraniţi la sân 
sau artificial. Uneori se face eroarea de a se lua drept 
o dispepsie, ceea ce tn realitate este o toxicoza. Alteori 
se poate lua drept o dispepsie alimentara, primitiva, 
ceea ce este în realitate o dispepsie secundara dupa o 
infecţiune intestinala sau parenterala, mai ales tn cazu­
rile de infecţiuni uşoare ca o coriza, otita, focare para­
mediastinale de bronchopneumonie. Si in aceste cazuri, 
anamneza amanunţita, cercetarea complecta a bolnavului 
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ne duce la un diao-nostic exact. Nu orice diaree este o 
dispepsie şi difere~ţa între dispeps.ie şi toxi~oza. este 
uşor de stabilit prin aspectul extenor al. c?p1lulm, .ex­
presiunea figurei, atitudinea, cearc~nele dm JUrul od~1l?r 
si toate celelalte simptome descnse la tabloul cl1mc. 
Dependenţa turburarilor dispepti~e de_ alimentaţiu~1e sat~ 
de infecţiuni se diferenţiaza pnn efectele supnmare1 
alimentaţiunei sau modific~rilor ei. Prezenţa albuminuriei 
si a cilindruriei este un semn de toxicoza. Diareile de 
inaniţiune dau scaune alcaline, cele ele fermentaţiune, 
acide. 

Diagnosticul toxicozei se face mai întâiu după febra 
alimentara, care inceteaza în câteva ore de regim idric, 
acest regim nu influenţeaza febra datorita infecţiunilor 
(gripale, tuberculoase} etc.). In a doua linie vin simpto­
mele enumerate mai 'nainte. Sunt şi forme de tranzi­
ţiune, între dispepsie şi toxicoza şi între toxicoza a1i­
mentara şi toxicoza consecutiva infecţiunilor. In aceste 
cazuri, fiind vorba de o intoxicaţiune prin producte 
toxice rezultate din schimburile nutritive intermediare, 
vom avea simptome din partea sistemului nen·os mai 
pronunţate, cu respiraţiunea profunda din coma diabe­
tica. TrelJue, în aceste cazuri, cercetat daca avem a 
face cu o autointoxicaţiune, cum se întâmplă 1n supra-
1ncalziri, infecţiuni foarte grave şi 1n stadiul final al 
inaniţiunei şi decompoziţiei. Firul conducator ni-l dau 
tot masurile dietetice. Simptomele nervoase, coma, tur­
burarile de nutriţiune: aci doza şi exsicoza sunt carac­
teristicile acestei stari. 

Pronosticul 

Pronosticul este fa vor abil în distrofia simpla când 
nu dureaza de mult; este asemenea bun şi în dispepsia 
acuta primitiva, mai puţin bun în toxicoza acută. Este 
foarte grav, din contra, în decompoziţiune, care se vin­
d~ca r:elativ .rar. Pronosticul este asemenea grav în 
distrofitle,. can dureaza de mult timp şi în cari toleranţa 
pentru alimente este scăzută mult sau copilul este foarte 
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slabit. Daca turburarile de nutriţiune ating pe un copil 
sanatos pâna atunci, sorţii de vindecare repede sunt 
mai mari. Tot aşa la copiii hrani ţi la sân. Daca copilul 
este prea mic sau are debilitate congenitala, pronosticul 
este serios. 

In turburarile de nutriţiune secundare, pronosticul 
depinde ele afecţiunea primitiva şi de gradul de rezis­
tenţa al copilului. Intr'un caz dat, vom ţine seama de 
forma turburarei ele nutriţiune, ele v~lrsta copilului. de 
starea lui anterioara, de starea lui constituţionala (idro­
labil, idrostabil), de toleranţa lui pentru diferitele ali­
mente, de condiţiunile mediului înconjurator (tempera­
tura, condiţiuni igienice de locuinţa, îngrijire, etc.) 

In dispepsia cu duratcl mai lunga, cu ameliorari 
trecatoare şi recidive, pronosticul va fi mai serios, 
pentruca se ajunge curand la distrofie şi revenirea la 
o stare mai buna va fi din ce în ce mai grea. 

Pronosticul toxicozei acute grave primitive este 
relativ uşor, dac<l fenomenele toxice scad repede dupa 
suprimarea alimentaţiunei şi copilul tolereaza bine reve­
nirea la alimentaţiunea obişnuita. Este cu mult mai grav, 
daca dieta idrica da rezultate incomplete şi trebue pre­
lungit<l mai mult timp, iar incercarile de alimentaţiune 
readuc fenomenele toxice. Prezenţa acizilor aminaţi in 
cantitate mai mare în sânge ar fi un semn de pronostic 
elef a vorabil 1), indiccî.nd o insuficienţcl amino-acidoliticcl a 
ficatului, scaderea lor, uri semn de pronostic favorabil. 
Când rezerva alcalincl scade sub anume limite (r8-I7°/0 ) 

pronosticul este foarte grav 2). Asemenea, scclderea 
cholesterinemiei, creşterea glicemiei şi vâscozitatea m<i­
ritcl ar fi semne de pronostic defavorabil. 

Tratamentul turburărilor de nutriţiune 

Se vede din capitolul patogeniei rolul cel ITI-lre pe 
care '1 are alimentatiunea în turbur<lrile de nutritiune. 

' ' 
Se înţelege uşor de ce şi tratamentul se bazeaza in cea 

r) Manicatide. Brătescu, Horovitz. Soc. de Biologie, 1921, voi. roB. 
2) Manicatide, D·ra Cristian 1. c. 



126 TRATAMENTUL TURBURĂRILOR DE NUTIUŢIUNE 

mai mare parte pe regimul alimentar. Chiar turburările 
de nutriţiune dependente de infecţiuni sau din alte cauze, 
se influenţează de alimentaţiune. Astazi posedăm cuno­
ştinţe întinse asupra efectelor favorabile sau vatama­
toare ale diferitelor substante alimentare sau ale . com­
binaţiunilor lor, pentru a le 'putea întrebuinţa cu folos 
în scop terapeutic. Daca nu reuşim în toate cazurile, 
pricina sta sau în insuficienţa metodei aplicate sa~ in 
cauze noi de imbolnavire, sau în starea în care a aJuns 
copilul bolnav, pentru ca o reparaţiune să mai fie posibilă. 

Distrofia simplă, datorită unei alimentaţiuni nere­
gulate, se va trata prin regularea orelor şi cantităţilor 
de alimente şi, prin toleranţa înca pastrata, se va ad­
ministra o alimentaţiune pe cât se poate de bogat<:\ în 
calorii, făra a se produce turburari noi. Astfel, se în­
tâmpla destul de des ca toleranţa pentru substanţe grase 
sa fie scăzuta şi, atunci, ajungem repede la vindecare 
prin scaderea acestora şi administrarea în cantitate mai 
mare a iclrocarbonatelor (supa lui Liebig, modificata ele 
Keller, făinoasele în genere: tapioca, grişul, orezul sfa­
ramat, fulgii ele ovăz, etc.). Mai rar e scăzuta toleranţa 
pentru idrocarbonate şi atunci reuşim cu creşterea can­
titaţei de unt sau alte substanţe grase. Este curios că 
în aceste cazuri şi fermenţii respectivi sunt sc<:\zuţi şi 
suntem înclinaţi a atribui intoleranţa tocmai unei lipse 
primitive a acestora. Şi în aceste cazuri se obţin cele 
mai bune rezultate prin alimentaţiunea cu substanţele 
mai bine tolerate, pentru cari se gasesc şi fermenţi în 
mai mare cantitate. 

In distrofiile datorite inaniţiunei, este suficient sa 
mărim cantitatea alimentelor, dând caloriile necesare 
nu pentru greutatea actuală a copilului, ci pentru aceea 
pe care ar fi avut-o la vârsta lui un copil normal dez­
voltat. In chipul acesta am ajuns la unii copii pâna la 
ISO-I6o şi 2oo cal. de kilogram de greutate actuala. 

Când avem a face cu un copil hranit la sân, vom 
cauta prin cântăriri înainte şi dupa sugere sa stabilim 
cantitatea de lapte supt şi apoi, prin cercetarea sânurilor 
mamei şi a analizei laptelui, să stabilim calitatea acestui 
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lapte şi modul secreţiunei. Vom complecta caloriile ne­
cesare adaogând laptelui matern zahar mai mult Ia una 
sau mai multe sugeri. 

Pentru copiii hrc1niţi artificial şi a caror anamneza 
nu este destul de precisa, vom încerca sa stabilim, prin 
prânzuri de proba, ce anume substanţe alimentare tole­
reaza mai bine şi le vom întrebuinţa. Sau vom cerceta 
sucul duodenal obtinut cu sonda Einhorn si vom stabili 
caii fermenţi pred~mina, pentru a ne servi de substanţele 
alimentare respective. Ne vom feri, în aceste cazuri, de 
aşa zisa alimentaţiune uşoara, · care, în fonei, este o 
subalimentaţiune; vom evita, bine înţeles, dieta iclrica 
şi cliluţiunile prea mari ale alimentelor. Din contra, în 
distrofii obţinem rezultate mai bune cu alimentele con­
centrate, pape, supe de faina cu s-t'/o faina şi zahar 
ele la s, ro la rs % cât timp scaunele sunt normale, 
lapte redus prin fierbere, etc. Laptele acid, laptele batut 
(babeurre-ul), caruia se adaoga treptat faina sau zahar 
pentru a-i ridica valoarea calorica. Laptele acidulat­
lapte complect la care se adaoga acid Iactic 60fo 0 , şi, 
dupa nevoe, zahar (în special maltoza) pâna la 6°/0 şi 
o fainoasa pâna Ia 2%. La copiii mici vom fi foarte 
atenţi când elam alimente concentrate; copiii mai mari 
le tolereaza mai uşor. 

Daca avem o doica la dispoziţiune, putem încerca 
trecerea copilului la alimentaţiunea naturala; dar trecerea 
trebue facuta treptat şi, câtva timp, se va întrebuinţa 
înca laptele batut (babeurre-ul), laptele albuminos şi 
apoi papele. De cele mai multe ori se observa o agra­
vare, apoi o stare de adaptaţiune şi numai dupa aceea 
începe reparaţiunea şi apoi creşterea. Cercetarea schim­
burilor nutritive explica observaţiunea clinica: în primele 
zile scaderea este datorita unei eliminari mai abundente 
de substanţe minerale, explicabila prin insuficienţa de 
rezorbţiune a intestinului şi prin saracia în saruri a 
laptelui uman; în scurt timp starea intestinului se ame­
Iioreaza şi sarurile sunt reţinute în organizm. Repara­
ţiunea s'a terminat şi se poate face trecerea la alimen­
taţiunea normala pentru vârsta copilului. Daca toleranţa 
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nu este complect stabilita, revenirr~ Ia regimul terapeutic 
până ce aceasta toleranţa se stab1l~şte. _ . 

In distrofiile datonte escesulm de lapte, 111 hpsa 
supei lui Keller, am obţinut foarte bun_e rezultate CL~ 
faina de grâu puţin prajita uscat şi mmat[t cu apa ş1 
zahar şi preparata mai subţire sau mai groasă, dupa 
toleranţa copilului. . 

Tratamentul decompoziţiei este mult mat greu, 
pentrucă toleranţa este scăzută şi copilul t:ebu~ să pri­
measca minimum de hrană necesar tntreţmere1 (vre-o 
70 cal. pe kg.) cu multă atenţiune, evitând fermenta­
ţiunile cari ar putea provoca o dispepsie fatala. Aici, 
mai mult ca la distrofie, trebue aşteptat cu această ali­
mentaţiune până ce curba scăderei 111 greutate se opreşte 
şi începe sa se ridice puţin. Atunci, abia, m<îrim cu 
încetul cantitatea alimentelor. Ca aliment de începere 
a adaptarei avem laptele uman şi alimentele acide, 
laptele lfatut, apoi laptele complect, acidulat. Am văzut 
la patogenie ca decompoziţiunea se produce prin ina­
niţiune cronica, turburari digestive şi infecţiuni. Putem 
avea acţiune asupra inaniţiunei şi a turbur<olrilor diges­
tive dând bolnavului o alimentaţiune suficienta şi evitâncl 
fermentaţiunile; dar în infecţiuni acţiunea noastra este 
mai mica. O reducere mai mare a alimentelor sau o 
dietă idrica este periculoasă pentrucă slabeşte şi mai 
mult rezistenţa organizmului, toleranţa lui pentru ali­
mente; de aceea se va începe cu ceea ce copilul tole­
rează atât ca substanţa alimentară cât şi ca doză pentru 
a împiedeca turburarea procesului de reparaţiune. Bol­
navul păstrează un timp destul de lung o sensibilitate 
mai mare. In acest timp are nevoe de cruţare şi de adap­
tare cu încetul la cantitati din ce în ce mai mari de ali­
mente. La început se produce, din punct de vedere clinic, 
o adaptare, o dispariţiune a fenomenelor de exsicaţiune 
prin fixare de apa, prin încetarea scaderilor în greutate 
şi apoi urmează fenomenele de reparaţiune propriu zisa, 
prin ameliorarea starei generale şi a toleranţei, după 
care urmează creşterea repede prin neoformaţiune de 
ţesuturi. La copiii alimentaţi la sân faza negativă poate 
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fi mai scurta, cum se poate scurta _şi la copm hraniţi 
ar6ficial, prin complectarea alimentaţiunei cu apa sufi­
cienta, curata sau cu fierturi de faina subţiri (1/2 - r Ofo), 
la cari se poate adaoga o cantitate mica de sare (pâna /' 
la I 0

/ 00 ). Alimentul curativ va fi de preferinţa laptele 
b;;Hut (babeurre-ul) sau laptele albuminos, cari nu conţin 
idrocarbonate nici grasime. La acestea se vor adaoga 
cu încetul idrocarbonate greu fermentescibile: maltoza 
în locul zaharului, fainurile şi în special cea de orez, 
ovaz şi grâu, griş foarte fin. Se poate întrebuinţa cu 
succes laptele diluat acidulat sau la care se adaoga 
brânza alba de vaci fin faramiţata, trecuta prin siUI 
(lapte albuminos) larosan sau laptele calcia (Moll) cu 
adaos de saruri ele calciu. Se poate da şi o alimenta­
ţiune complet lipsit;;l de lapte. 

Dintre toate preparatele, cele mai bune rezultate 
le obţinem cu laptele matern asociat cu laptele bătut 
(babeurre). Obiceiul de a se ela fierturi de faina, foarte 
mult intrat în practică, poate da uneori bune rezultate 
prin suprimarea preparatelor de lapte, al cărui zer in­
fluenţează în rău fermentaţiunile intestinale; de cele mai 
multe ori, însă, dă rezultate deplorabile. De aceea se 
recomandă a nu se da acest regim înainte de vârsta 
de 3 luni, a nu se prelungi peste 3--4 zile şi a se 
adaoga puţină albumina (r-2%) şi sare (r --· 2°/00 ). 

Indată ce reparaţiunea a început, trebue mă1ită şi can­
titatea de alimente repede ca să nu 1ntârziem cu ali­
mentaţiunea obişnuita a copiilor sanatoşi. 

Câte odată copiii pierd complect apetitul şi nu mai 
pot lua alimentele necesare. O injecţiune de câteva 
unităţi de insulină (ro) înlesneşte absorbţiunea idrocar­
bonatelor si face ca alimentatiunea să fie mai usor . , . 
tolerată. 

Când voim să creştem repede alimentaţiunea, fara 
sa dăm prea multe lichide, administrăm laptele matern 
concentrat prin evaporare în baie de apa şi redus la 
3f4 sau la tj2 ; când grasimea nu este bine tolerată, dam 
laptele matern decremat. 

Greşala ce se face mai des, în tratamentul decom-
Prof. Dr. ~!. Mnnicntide 9 
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poziţmnei, este prelungirea a~imentaţiunei reduse ŞI ms­
tituirea dietei idrice sau subahmentare, care poate_ pune 
viaţa copilului în pericol. . . . . .. 

Pe lâno·ă tratamentul dietetic, copilul va fi îngriJit 
şi din punct de vedere igienic. Cur~ţenia minuţioasă a 
pielei, rufărie curata, căldură cu sti.cle cu apă ca.ldă, 
supraveo-here de aproape. Dacă copilul varsă, să I se 
dea dup~ o oră, aproximativ, aceeaşi cantitate de ali­
mente, pentru ca sa nu se micşoreze raţia hotărâtă. 

Ca tratament medicamentos se întrebuinţează cam­
forul solubil (hexetonul) pentrucă oleul camforat se 
absoarbe greu. Dacă copilul este agitat şi varsă, se 
obtin bune rezultate cu calmantele· (lumina! o,o2-o,os). 
Inj'ecţiunile de ser de cal, transfuziunea de sânge re­
petată şi In cantitaţi mici (40-50 cmc), injecţiuni in­
travenoase de soluţiuni de glucoză. S'au încercat şi 
injecţiunile de tiroidină pentru a se stimula nutriţiunea 
generală. 

Tratamentul dispepsiei. Tratamentul dietetic, tn 
raport cu datele de patogenie, are de scop să înlăture 
cat mai repede fenomenele de intoxicaţiune şi sa res­
tabilească toleranţa pentru o alimentaţiune normală. 
Prima indicaţiune va fi suprimarea alimentaţiunei pentru 
un timp scurt (6-12 ore); în acest timp se vor da 
ciaiuri slabe sau apă sterilizată, evitându-se idrocarbo­
natele. Pentru eliminarea repede a substanţelor toxice, 
la copiii sănătoşi mai 'nainte, se va da un purgativ 
uşor: oleu de ricin sau sulfat de sodiu (s-ro gr. din 
cel dintâiu, 2 gr. pentru an de vârstă pentru· cel de-al 
doilea). Dieta idrică se va întrerupe Indată ce feno­
menele toxicozei vor dispare, anume: febra, vărsăturile 
şi diareea. Apa se va da în cantităţi mici deodată, sau 
cu biberonul sau cu linguriţa, până se ajunge la roo, 
125 şi chiar rso gr. pentru kg. tn 24 de ore. Unii 
pediatri (Marfan) întrebuinţează, cu acelaşi succes, supa 
de legume {Mery), supa de cereale ca aliment de tre­
cere, sau chiar de la început bulionul cu· morcovi (Moro) 
sau adaogă apei sterilizate puţine săruri (soluţiunea 
Ringer -serul fiziologic cu 7°/uo sare sau modificat la 
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jumătate 3.5°/00 , sau modificarea lui Meyer şi Rietschel: 
clor~r de sodiu 7.0, clorur de potasiu o.r şi clorur de 
calcm 0.2 g. 0

/ 00 sau soluţiunea lui Heim şi John: clorur 
de sodiu s.o, bicarbonat de sodiu s.o g. 0/ 00 • 

Pentru restabilirea toleranţei se incepe alimenta­
ţiunea cu doze mici, des repetate, de alimente potrivite. 
Cel mai indicat este laptele batut. Chiar când copilul 
suge la sân, laptele b<:Hut este indicat, pentruca nu con­
ţine nici idro~arbonate nici grasime în prea mare cantitate 
şi s'a constatat chiar c<l revenirea. este mai lenta cu 
laptele mamei singur de cât cănd e asociat cu laptele 
batut. Se poate încerca laptele matern muls şi dat ·cu 
linguriţa la intervale de o ora; daca copilul cere şi nu 
mai prezinta turburări, i se dau repede câte 2-3-5 
linguriţe la ora, apoi se pune la sân din 2 în 2 ore 
câte s- 6 minute, ca sa ajungem în 2-4 zile la alimen­
taţiunea normala, rarind sugerile şi lăsând copilul la 
sân ro-12 minute. 

La copiii hraniţi artificial, dupa laptele batut, caruia 
se adaoga cu precauţiune maltoza (N~hrzucker) 3-5% 
şi faina de orez sau de grâu I-3%, putem da cu mult 
folos laptele de vaca aCidulat cu 6% 0 acid lactic sau 
laptele albuminos sau' larosanul sau laptele cu saruri 
ele calciu (Moll). Daca copiii nu pot lua, din cauza aci­
ditaţii, laptele batut, D. prof. Marfan recomanda neutra­
Iizarea lui cu apa de· var. 

Un alt procedeu de trecere este întrebuinţarea lap­
telui obişnuit de copil, dar în diluţiuni mai slabe şi 
indulcit cu idrocarbonatele mai puţin fermenţescibile 
(maltoza şi adaos de făinoase). Acest procedeu este, în 
unele cazuri, periculos şi trebue de aproape suprave-
ghiat şi nu prea mult continuat.. · 

Dupa trecerea perioadei de restabilire, revenirea 
la alimentaţiunea obişnuită trebue asemenea supra­
veghiata. pentru ca mama sa nu fie tentata sa continue 
regimul de trecere prea mtdt, sau, considerând slabirea 
copilului, sa-1 supraalimenteze. In -aceasta perioada, ca 
şi la distrofie, copilul trebue hranit în raport cu greu­
tatea pe care ar fi trebuit sa ·O aiba, până ce ajunge· 
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la greutatea normală şi la apetitul, clispoziţiunea, tur­
(Tescenta tesuturilor normale. 
b ' ' ... . 

Si in aceste cazuri trebue o ingriJire mai atentă 
a pielei (eroziuni, intertrigo, erupţiuni, etc.) a caldurei 
corpului, a rufăriei. . . 

Ca medicamente, ne găsim acleseon bine dupa 
purgative (sulfat de sodiu, pent~·ucă d_upă calo~el se 
observă adesea stări de colaps Şl uneon agravan, oleul 
de ricin este adeseori vărsat). D. prof. Marfan reco­
mandă spălaturile stomacale şi intestinale, cari i-au dat 
bune rezultate. In contra vărsăturilor persistente, po­
ţiunea lui Riviere in 2 tlacoane, soluţiunea de citrat ele 
sodiu 2%, apa iodată, atropina, novocaina. In contra dia­
reilor sau a scaunelor cu mult lichid, preparatele astrin­
gente, tanigenul, tanalbina în doze de o,2o- o,so gr. 
de 3-4 ori pe zi. Când dispepsia durează mai mult 
şi copilul este slăbit, tonicele difuzibile, tonicele cat·diace 
sunt indicate : cafeina, camforul, cardiazolul. 

Mai greu de tratat sunt bolnavii la cari dezintoxi­
caţiunea se realizează mai incet sau de loc sub influenţa 
dietei idrice. Dacă prelungim durata dietei, copiii scad 
repede în greutate sau această scădere este bruscă, 
rapidă, continuă. In aceste cazuri copiii trebue alimen­
taţi cu puţin lapte uman sau cu lapte albuminos în doze 
mici şi apoi cu doze din ce in ce mai mari, ca la cle­
compoziţiune; dar nu reuşim intotdeauna. 

Tratamentul toxicozei. Prima indicaţiune este supri­
marea oricărei alimentatiuni si satisfacerea nevoiei de 
apă a ţesuturilor. Se ~a da 'apă curată de băut, fără 
nici un adaos. De aceea nu recomandăm ciaiurile pentru 
că trebue să fie îndulcite sau cu substanţe inerte, cari 
trec prin organizm ca corpuri străine, sau cu zaharuri, 
cari fermentează. De asemenea, nu ne-am găsit bine cu 
nici un fel de adaos apei, fie făinuri, fie săruri. Nici 
apa albuminoasă, care se întrebuinţa mai de mult şi 
pe care mulţi vor s'o reîntroneze, nici fiert ura de făină 
de orez. Am avut cele mai bune rezultate cu apa de 
băut curată ca.nd este sigură, de izvor, sau sterilizată prin 
fierbere când nu suntem siguri de curăţenia ei. Apa 
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se va da în cantit~ţi mici repetate des pâna ce se 
ajunge la roo - r2o gr. pentru kgr. în 24 de ore ·si 
fenomenele toxice au disparut. In orice caz nu se v'a 
trece peste 48 ele ore de dieta idrica. Scaderea în 
greutate se opreşte, turgescenţa ţesuturilor reapare, 
copilul 'şi schimba privirea, dispoziţiunea şi ia parte la 
ceea ce se petrece împrejurul lui. Atunci se începe ali­
mentaţiunea, ca şi Ia dispepsie, dar cu mai multa 
atenţiune. 

Se da lapte batut, fara idrocarbonate, câte ro cmc, 
(2 linguriţe) elin ora în ora, cât copilul nu doarme; se 
mareşte doza la 20-30 cmc. şi se mai maresc inter­
valele, pâna ce greutatea copilului incepe sa creasca. 
Se aclaoga, apoi, progresiv idrocarbonate nefermentes­
cibile. Se trece apoi la laptele albuminos curat sau cu 
faina şi maltoza. Daca avem la Indemână, dam şi lapte 
uman, dar cu multă bagare de seama. Tocmai aceasta 
perioade:!. din tratamentul toxicozei este cea mai grea, 
pentruca foarte uşor se pot produce recaderi, cari ne­
cesita noi suprimari de alimente, noi cauze de slabire 
şi scadere a toleranţei. Ca principiu, mâncarile mai rare 
şi în cantitaţi mai mari sunt mai rau tolerate de cât 
cele mici şi mai des repetate. In cazurile de recidiva, 
daca se ajunsese la o alimentaţiune aproape suficienta, 
se pot obţine bune efecte scazându-se numai cantitatea, 
schimbând unele substanţe alimentare, fara sa ajungem 
la dieta idrică absoluta. In general, vindecarea vine 
repede, daca mai ales copilul nu era mai 'nainte atins 
de distrofie sau decompoziţiune. 

Când toxicoza depinde de o in fecţiune a pereţilor 
intestinali, cum mai adeseori bacilul coli este gasit mai 
virulent, s'au facut incercari cu serul anticoli. Am in­
cercat şi noi acest ser, care, în unele cazuri ne-a dat 
rezultate bune, repezi; în altele, însa, nu a avut efectul 
aşteptat. Şi 111 cazurile de origina infecţioasa se obţin 
ameliorari importante cu terapia dietetica, menţionata 
mai 'nainte. Laptele matern nu este un aliment prea 
bun în aceste cazuri. Numai în toxicozele uşoare poate 
fi întrebuinţat far[t pericol. 
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Cand apa curata nu e~t~ ţinuta in _stomac din cauz::t 
vărsaturilor, se poate adm1mstra in ch_ZI_ne r~petate, în 
cantităti mici. Daca diareea face ca mc1 astlel apa sa 
nu fie 'retinută se vor face injecţiuni subcutanate cu 
ser artifi~ia1 s~u cu ser glucoza t, deşi adeseori aceste 
injecţim~i prov~aca febra ?i glucoz~r~e. _Se pot i_njec~~ 
solutmmle modificate menţionate mai namte. Dezmtoxi­
caţi~nea se obţine mult mai uşor cu apa curată pe cale 
stomacală. 

Se va face şi un tratament idroterapic cu bai calde 
prelungite, la început; mai tarziu băi călduţe şi mai 
scurte. Daca fenomenele de toxicoză au apărut în urma 
unor calduri escesive, baile răcorite, împachetari in 
comprese reci, uşoare fricţiuni sunt toarte utile. Baia 
·de muştar poate fi asemenea folositoare, deşi nu o re­
comandam prea mult, din cauza colapsului posibil şi a 
accidentelor din partea pielei. 

Ca tratamente medicamentoase, s'au recomandat 
fermenţii (lactic, pepsina cu acid cloridric, pancreatina, 
etc.) dar nu cu prea mult succes. Purgativele trebue 
evitate, fiind şi inutile şi direct vătamatoare. In cazurile 
însoţite de colaps, stimulantele în general şi în special 
tonicele cardiace şi vasculare sunt de mare folos: ca­
feina natriobenzoica, citrică, adrenalina, ipofizina în in­
jecţiuni subcutanate, camforul, de preferinţă cel solubil, 
dat cu atenţiune în insuficienţa epatică, aşa de comuncl 
în aceste cazuri, cardiazolul lichid. Din contra, în cazu­
rile însoţite de convulsiuni, de agitaţiune, de jactaţiune, 
se vor întrebuinţa calmantele, narcoticele: cloralul în 
clizme (o,2s-o,so g.), care poate da uneori somnolenţă 
prelungită, sau derivatele din acidul barbituric: vero­
nalul, luminalul, etc. 

lngrijirile igienice generale sunt absolut necesare 
şi se vor asigura de o îngrijitoare specială sau pnn 
internare într' o clinică sau sana toriu. 

· Şi în tratamentul toxicozei, ca şi la dispepsie, pre-
paratele de lapte obişnuite sunt: laptele bătut, laptele 
albuminos, laptele acidulat, pană la alimentatiunea 
obişnuită. · 
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Preparaţiunea acestor alimente terapeutice este data 
pe larg în volumul nostru de terapeutica infantila I). 
Vom da aci pe scurt preparaţiunea celor mai des în­
trebuinţate. 

r. Laptele bâtut (babeurre-ul). Se pune lapte crud 
la pritts, 24 ele ore vara, 36 de ore iarna. Se ia smân­
tâna, iar laptele prins, chişleagul singur cu zerul este 
batut şi brc'tmiţat, trecc1ndu-se prin sita Se pune la foc 
slab şi se bate în tot timpul cu o sârma de batut oua 
pânei. d~t în clocot, ca sei. se împiedece coagularea in 
masă. In acest lapte b<:Uut se poate adăoga după nevoe 
faină de grâu 2-5% şi zahar de orz germinat, maltoza 
speciala pentru copii sau chiar zaharul obişnuit 2-3 °/0 • 

Exist<l. în comerţ diferite preparate de lapte bătut in 
pulbere sau concentrat pentru a se obţine repede numai 
cu aclăogare ele apa caldă. 

2. Laptele a!buminos. Se caguleaza un litru de 
lapte crud cu chiag sau diferite preparate de chiag 
(labferment, esenţa de chiag Simon, etc.) in timp de 
iumatate de oră la 42°, se raceşte şi se pune într'un 
sac de tifon ca să se scurgă zerul timp de o oră. Se 
pune apoi chiagul pe o sita fina de par şi se trece 
încet frecând cu o lingură fără apăsare de 4-5 ori adao­
gânclu-se jumatate litru de apă, până se obţine o fara­
miţare foarte fină. Aceasta suspensiune de cazeina în 
jumatate de litru de apă se amesteca cu jumatate litru 
de lapte batut şi se obţine laptele albuminos, care se 
sterilizeaza prin fierbere, batându-se continuu ca să nu 
se coaguleze în masa. Şi acestui preparat i se pot 
aclăoga fainuri şi idrocarbonate, cari se topesc mai întâi 
în apă calda sterilizata şi apoi se amesteca în laptele 
albuminos. Şi pentru înlocuirea acestui lapte exista în 
comerţ diferite preparaţiuni, cari, diluate cu apa sau 
amestecate în lapte (lapte albuminos condensat, larosan, 
etc.). In casa se poate înlocui cu brânza dulce de vaci 
preparata proaspat, trecută prin sita şi amestecata in 
lapte batut. 

1) .1\·lanicatide, Cajal. Bucure~ti, 1932. 
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Turburări de nutriţiune datorite avitaminozelor 

Aceste turburări ar intra în grupul turburărilor 
prin subalimentaţiune calitativă, întru cat se prezintă 
cu caracterele distrofiei simple. 

Copilul nu creşte bine, rămâne în urma, cu toate 
ca ia caloriile necesare, temperatura se ridica, câteodată 
apar şi diarei cu urme de sânge, apoi globule roşii în 
urina şi în fine semne de infecţiune cu purpura şi emo­
ragii în piele şi în ţesuturi, semnul lui Rumpell,Leede 
şi tnfine toate semnele boalei lui Barlow ( r883) numită 
şi scorbut infantil, descrisa inca dela 1859 de Moller 
sub numele de rachitizm acut şi ·care este datorită 
lipsei vitaminei C. 

Lipsa vitaminei A da asemenea fenomene distrofl.ce, 
cu uscăciune mare a pielei, urmate de turbure:îri grave 
ale ochilor, pata lui Bitot pe conjunctive, ramoliţiunea 
corneei şi ipopion cu deslipirea irisului (xeroftalmie) 
şi orbire. 

Vitamina B dă o turburare caracterizata prin ina­
petenţă, indispoziţie, oprire în creştere în greutate şi 
lungime, câteodată excitabilitate nervoasa, edeme, re­
zistenţă scăzută la infecţiuni, turburări în creşterea 
oaselor, etc . 

. Toate aceste distrofii, recunoscute Ia timp şi tratate, 
se VIndecă repede prin administraţiunea vitaminei res­
pective. Dificultatea constă în diagnosticul lor si atri-
buirea adevăratei cauze de care depind. · 

Asupra avitaminozelor vom reveni într'un caJ)itol 
special. 
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SCARLATINA 

Scarlatina este numitei la noi în popor coriu cu 
gâlci in Moldova, cochinada (Dr. Felix), foc, aprindere 
în alte parţi ale ţărei, cam peste tot confundată cu 
morbilii. In anii elin urma se popularizeaza din ce în ce 
numele ele scarlatina. In Franţa este numită scarlatine, 
în Germania Scharlach, in Anglia scarlet fever, in 
Italia scarlatto, in Spania escarlatina. 

Istoric. Boala este veche. Din scrierile lui Galen 
şi Rhazes rezulta cel se cunoşteau în antichitate boale 
febrile cu dureri în gM şi roşeaţcl pe corp, dar se con­
tunclau între ele. Descrieri, cari s'ar asemăna cu scar­
latina, se g<'lsesc în Hippocrate, Celsus, Coelius Aurelianus 
ş. a. Michael Scotus, mort pe la jumătatea secolului 
al 13-lea, descrie 4 boale, cari trebue să loveasca pe 
om, pe cari le numeşte morbilli; dintre acestea, scurola 
ar avea caracterele scarlatinei. Ingrassias, nascut la 
Palermo la rsro şi numit Hippocrate sicilian, descrie la 
1553 la Neapole, scarlatina, pe care o numeşte rossania 
şi rossalia şi o separă ele morbili. Cam în acelaşi timp, 
Ia 1575 Ia Paris, o descrie Baillou şi Jean Coyttar, medic 
din Poitiers, la 1578 sub numeJ.e de fievre purpurique 
epidemique et contagieuse. In secolul al 17-lea apar 
mai multe descrieri ale boalei în Germania, Gregor 
Horst din Ulm la r624, Michael Doring descrie o epi­
demie din Breslau la r627 şi insista asupra diferenţei 
tntre scarlatină şi morbili. Dar numai la r66r Sydenham 
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o separa complect de celelalte b?ale ~rupt~ve, îi_ da 
numele de scarlatina (febris scarlatma) ŞI astfel o face 
sa intre în patrimoniul comun al medicilor. Cu toate 
acestea confuziunea Intre morbili şi difterie pe deoparte 
si scarÎatina pe de alUl parte, nu a fost definitiv înlă­
turata de cât la sfârşitul secolului al r8-lea şi începutul 
celui de-al 19-lea prin lucrcî.rile lui Bretonneau şi T rousseau. 
La noi în tara scarlatina trebue sa fi aparut în sec. al 
17-lea şi al' r8-lea, când era o pandemie în toata Eur?pa, 
dar se confunda cu alte boale eruptive. In manuscnsele 
preotului Grigorie de la Mahaci, din sec. r6-lea şi_ 17-le~ 
(rs8o-r6r9) se gasesc descântece în contra poprullll, 
cu care se confunda desigur şi scarlatina. Prima men­
ţiune precisa se gaseşte în teza D-rului Se. V ;:"trna v, 
Rudimentum physiographiae Moldaviae (1836, Buda): 
"scarlatina rarissima, morbilli nunquam occurrunt 11

• 

Epidemiologie 

Din datele istorice aflam câteva fapte interesante 
de epidemiologie. Boala se transmite prin contagiune. 
Epidemiile se repeta la intervale mai lungi sau mai 
scurte, după localitaţi. Se combina adesea cu alte boale 
infecţioase, cum este difteria. 

Epidemiile de scarlatina încep cu puţine cazuri şi 
se dezvolta cu încetul, punând un timp de mai multe 
luni pâna ajung la maximum şi, dupa mai multe luni, 
iaraşi scad cu încetul, dar mai repede de cât au crescut, 
pentru a ajunge la dispariţiune complecta în localitaţile 
cu mai puţina populaţiune, numai la scadere importanta, 
fara sa dispara complect, în oraşele mai mari, cum sunt 
Bucureştii şi Iaşii. In localitaţile cu populaţiune mai 
puţin numeroasa, trec uneori ani întregi fara nici un 
caz el~ scarlatina şi, dupa apariţiunea unuia, se poate 
urman mersul epidemiei. Epidemiile pot fi în aceeaşi 
localitate, uneori mai întinse, cu multe ca~uri alteori . . . ' 
mai puţm lntmse. 

Epidemiile se observa de o potriva sub tropice, ca 
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şi îi~ regiunile mai reci; totuşi anotimpurile joaca un 
rol Important, în sensul ca toamna şi iarna epidemiile 
sunt mai numeroase si mai intense de cat în restul 
anului. Observaţiunile 'noastre, facute în Iaşi şi Bucureşti, 
precum şi asupra epidemiilor din ţara, ne-au confirmat 
acest fel de a vedea. Din 435 de epidemii, studiate de 
istoriograful german Hirsch, 30°/0 au avut maximum 
toamna, 25°/0 iarna şi restul de 45'1

/ 0 primavara şi vara. 
Mortalitatea cea mai mare s'a constatat tot toamna si 
iarna. Johannessen face aceleaşi observaţiuni In Norvegi~, 
unde diferenţa a fost mai mare, 67 toamna şi iarna şi 
33% vara şi primavara. EI construeşte o curba din care 
se vede ca cele mai multe cazuri de scarlatina s'au 
observat în Octombrie, Noembrie, Decembrie şi Ianuarie. 
Innuenţa starei atmosferice: temperatura, umiditate, 
vânturi, etc. afirmata ele unii, ca şi influenţa constitu­
ţiunei solului, este complect negata ele alţii. In aceeaşi 
localitate epielemiile pot fi uşoare şi alteori foarte grave. 
In aceeaşi epidemie cazurile de la început şi cele de la 
sfârşitul epidemiilor sunt mai uşoare. 

Oricine a putut urmari o epidemie, intr'o localitate 
cu populaţiune mai restrânsă, a putut constata o serie 
ele fapte, cari au fost admise definitiv ca o experienţa 
veche. Le-am putut confirma şi noi prin observaţiunile 
noastre. Ca un exemplu clasic se citeaza observaţiunile 
lui E. M. Hoff publicate la r876 în Lucrarile colegiului 
sanitar al Danemarcei, asupra epidemiei de scarlatina 
elin insulele Faroe. Aceste insule, în numar de vre-o 37, 
sunt risipite în str~untoarea dintre peninsula daneza şi 
cea suedeza, puţin populate, nu puteau fi vizitate de 
cât de vasele guvernului danez; trecerea dintr'o insula 
într'alta se facea cu greu şi se considera ca un eveni­
ment, care se Insemna în calendar. In aceste condiţiuni 
nu era greu sa se urmareasca epidemia. De la anii 
r8rs-r8r6 nu mai fusese nici un caz de scarlatina în 
insule, aşa ca epidemia din 1873- 1875 atingea o 
populaţiune, care de 57 de ani nu fusese în contact 
cu virusul scarlatinos. Din 925 locuitori ai capitalei, 
Thorshavn, 619 au locuit în case contaminate de scar-
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latina. Dintre aceştia s'au îmbolnăvit 237, adica numai 
38,3°/

0
, faţa cu mai bine de 99°/0 c~un vom ve?ea Ia 

morbili. Receptivitatea pentru scarlatmă este, deCI, mult 
mai mică. Această receptivitate scade cu vârsta : până 
la un an este 66.6 °/0 , de la 1 la 5 ani 67.1 °/o, ele la 
'""-15 ani 63.9, de la 15 la 20 ani 75°/01 de la 20 la 
~o ani 23-4°/

0
, de la 40 ani înainte 2.5°/0 . Da~ele. acestea 

se schimbă puţin când e \'Orba de populaţmm cu en- · 
demie de scarlatină, morbiditatea fiind cu mult mai mice:'t 
şi scăzând repede cu vârsta. 

Epidemiile de scarlatină influenţează curba morta­
lităţei generale şi, la noi, s'a produs totdeauna deficit 
de populaţiune in satele unde a fost epidemie de scarlatine:'l.. 

Importanţa socială a acestei boale este mare în 
toate ţ<lrile şi în special la noi, unde imbolnăvirile sunt 
foarte numeroase, variind, dupa ani, de la 2673 (1898) 
până la 36869 şi 37365 (1909, 1910) în vechiul regat 
şi de la 1615 (1919) la 19667 (1921) in România între­
gita, cu o mortalitate de 16.43 '/0 până la 27 ·5 °/o în 
mediul rural şi de 7·75°/0 până la 25% în mediul urban 1

). 

Este o boala cu durata lunga, care reclamă multa în­
grijire şi atinge şi un numar destul de mare de persoane 
adulte, producătoare, în cât o epidemie aduce pagube 
mari materiale. Nevoia de izolare reclama spitale spe­
ciale, cu numar mare de paturi, a căror întreţinere 
costa mult. Boala nu cruţă nici pe bogaţi nici pe saraci. 

'--.._ · Transmisiunea scarlatinei se face de la bolnav la 
sanatos prin contact direct. Din observaţiunile epide­
miologice şi cercetarile experimentale s'a dovedit ca 
agentul patogen se găseşte în mucozităţile nasofarin­
giene, cu cari s'a reuşit a se transmite boala la alţi 
oameni (Stickler) sau la maimuţele antropoide (Canta­
cuzino, Levaditi). Bolnavii cu forme usoare de scarlatina 
o transmit şi mai mult, din cauza ca' circulă si adeseori 
nici nu ştiu ca sunt contagioşi. · 

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

1) Expos~ general de l'etat sanitaire de la Roum , Buc. 1923. 
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na vii, f;;lră ca aceste persoane S<l fie ele înşi-le bolnave. 
Oricare medic, cu o practică mai intinsa in boalele 
infecţioase, poate da numeroase exemple de acest fel. 
... -\m avut ocaziunea sa constat o epidemie de II cazuri 
într'un sat, in care fusese adus<l de o fata bolnava si 
am putut urmari mersul contagiunei de Ia casa la casâ. 
Ingrijitorii bolnavilor, medicii pot transmite adeseori 
bo<lla. 

Convalescenţii poartcl de multe ori agentul patogen 
şi, liberaţi prea de timpuriu din spitale, infecteaza alte 
persoane, cari, revenind Ia spital, constitue aceea ce 
Englezii numesc return cases. Cazuri de acestea am 
văzut mai multe şi aici in Bucureşti. Adevarul este ca 
nu cunoaştem durata contagiozitaţei bolnavilor şi aproape 
in mod cu totul arbitrar s'a admis durata de 6 săpta­
mâni. Dupa această data, totuşi, cazurile de contagiune 
printre fraţi şi tovarăşii de joc ai convalescenţilor sunt 
excepţionale. Incercarile făcute in Germania, de a sta­
bili necontagiozitatea dupa dispariţiunea streptococilor 
emolitici din nas şi faringe dupa 3 cercetari, au dovedit 
~!apa toţi autorii cari au intrep1ins astfel de cercetari, 
ca nu este un mijloc care sa permita a se afirma ca 
un convalescent de scarlatina nu mai este contagios. Am 
avut ocaziunea s;;1 vedem un caz de scarlatina căpătată 
de la un copil, operat de mastoidita dupa a 8-a săp­
tămână de la inceputul scarlatinei lui. Scarlatina poate 
fi transmisa indirect şi prin obiecte de cari s'au servit 
bolnavii, vase, pahare, tacamuri, obiecte de joc, carţi, 
rufe, haine, mobile, camere rn cari au zacut bolnavii. 
Se citeaza cazuri de transmisiune prin haine, par pas­
trat de Ia morţii de scarlatina, dupa mai mulţi ani. 
Toate aceste cazuri trebue primite cu mult simţ critic, 
cu oarecare scepticizm. 

Transmisiunea boalei prin scuame a fost mult dis­
cutata şi în timpul din urma aproape complect negata. 
Socotim ca s'a exagerat pentruca s'a conchis din faptul 
ca persoanele, cari au fost în contact cu bolnavi în 
descuamaţiune, nu au capatat scarlatina. Dar su_nt expe­
rienţe făcute cu scuame, cari dovedesc contranul. Stoll 
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a reusit sa transmita scarlatina prin introducerea scua­
melor' în sgarieturi pe piele. Miquel_ (din A_mboise~ comu­
nica rn r834 Academiei de med1cma_ dm Pan_s cel. a 
reusit să transmită scarlatina cu conţmutul veziculelor 
cari se produc în momentul decuamaţiunei. Faptu~ ra­
portat de Sanne 1) este tipic: o. doamna care l?cma î~1 
Bretania într'o localitate ne atmsa de scarlatma, pn-' . . 
meste o scrisoare de la o prietena, care-I sene că e 
în ~onvalescenta de scarlatina si a trebuit de mai multe 
ori să scuture ·hârtia, aşa de inulte scuame cazuser<î, 
dupa cateva zile se îmbolnaveşte împreună cu fiica sa 
de scarlatina. Comunicarea lui Lemoine la Soc. med. 
a spitalelor din Paris (r8gs) nu neaga posibilitatea con­
tagiozităţei scuamelor, dar crede ca scuamele se infec­
teaza prin secreţiuni din farin.ge. 

Unele cazuri de angina, cari apar la persoanele 
din jurul bolnavilor şi cari se considere'\ cu drept cuvânt 
ca forme particulare ale boalei (se. latens, faucium, se. 
sine exanthemate, etc.) pot da, prin contagiune, scar­
latine complecte, grave. Purtători de germeni pentru 
un timp mai lung, în sensul altor boale infecţioase, nu 
pare sa existe la scarlatină. Cu toate acestea, în unele 
cazuri de complecta izolare a copiilor, în unele cazuri 
de apariţiune aşa zisă autochtonă a scarlatinei, suntem 
nevoiţi să admitem existenţa unor purtători, dar pro­
babil pentru un timp mai scurt, cum sunt cazurile 
raportate de Heubner, Johannessen pentru epidemia din 
Lommedalen, Delmas, etc. Masurile de dezinfecţiune 
luate în camerele în cari au zăcut scarlatinoşi, pentru 
convalescenţii liberaţi din spitale şi cari s'au arătăt tara 
eficacitate, dovedesc existenţa purtătorilor de contao-iune. 

Convalescenţii după o formă mai luno-ă de b scar­
latina sa_u ce~ cari au avut complicaţiuni c:t otite supu­
rate, am1gdahte, adenite supurate, pleurite, nefrite, etc. 
pot- păstra un timp mai îndelungat agentul patoo-en, 

. ' - b cum am spus mm namte. 
Asupra timpului cand bolnavii sunt mai contagioşi 

I) Dict. encydop. de medecine - Scarlatine. 
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nu m'em date sigure. Avem însa siguranţa ca boala 
se transmite când este în cea mai intensa dezvoltare. 
Fapte de transmisiune şi puţin înainte de începutul 
erupţiunei, au fost observate de Heubner şi alţii. Schlos­
smann a liberat din spital copii în a 28-a zi, ce:înd nu 
mai aveau manifestaţiuni clinice Şi rezultatul a fost ca 
a avut contagiuni de doua ori mai multe. 

Transmisiunea prin aer nu se poate face de cât 
la distanţe:'!. mica prin picaturi dupa tuse, stranut, vor­
bire (Fiogge). 

Transmiterea prin lapte (Klein şi Po-vver) este 
clatorit~'t nu laptelui ci persoanelor bolnave de scarlatina 
sau indirect prin contactul cu copii bolnavi de scar­
latina. Şcoala şi toate aglomeraţiunile pot servi la 
raspandirea boalei prin contactul apropiat al copiilor, 
clar închiderea şcoalelor nu micşoreaza întinder:ea epi­
demiilor. Şcoala risipeşte cazurile în diferite familii, iar 
contactul din familie înmulţeşte numarul. Frecuenţa mai 
mare a epiclemiilor toamna poate fi datorita deschiderei 
şcoalelor In aceasta epoca şi aglomeraţiunei copiilor. 

Etiologie 

Agentul patogen al scarlatinei nu este Inca sigur 
cunoscut. Daca se examineaza clife1itele microorganizme 
descrise ca agenţi ai boalei, se constata ca mai mulţi 
autori descriu plasmodii sau spirili, caii dau incluziuni 
în leucocite, alţii descriu diferite specii de bacili şi ~ 
coei pe cari 'i-au izolat din nasul, taringele sau sângele 
bolnavilor de scarlatina, şi-i considera, daca nu direct 
cauza a boalei, cel puţin ca ajutoare sau activatoare 
ale adevaratului agent patogen. Alţii au gasit un virus 
filtrabil, iar în ultimul timp s'au susţinut din nou o 
parere bazata pe constatarea lui Loffler şi Babeş la 
1885-87, a unor streptococi speciali în faringele şi 
organele scarlatinoşilor. Alţii considera scarlatina ca o 
turburare cu etiologie multipla; ba unii nu o mai con­
sidera nici ca boala_ infecţioasa, ci ca o reacţiune aler­
gica, anafilactica. 
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v. Dohle, printre cei dint<:\i, a descris incluziunil~ 

din leucocite, pe cari le-a tigurat ca fragmente de sp~­
rili 1) si cari se gasesc intr' adevar in sângele scarlati­
nosilo~-. Caronia si di Cristina au cultivat din sângele bol­
na~ilor o formaţi~ne asemanatoare cu un diplococ foarte 
fin, care trece prin filtrele de porţelan, care se ag~uti­
neaza si fixează complementul cu sângele bolnavilor, 
da un ~accin eficace şi ar da reacţiuni analoge cu acele 
din difterie 2) (Schick). Cercetarile de control, întreprinse 
de S. Meyer şi Borgers 3) au dat rezultate contrarii 
celor obtinute de autorii italieni. Formatiuni de acestea 
au fost descrise mai 'nainte de Pfeiffer ,(r887), Mallory 
(1904). v. Provvaczek (1907) le-a gasit în scaune, mucus 
nasa], sânge, rinichi, cu caracterele chlamydozoarelor. 
Mai de curând, in 1911, Bernhardt, D. prof. Canta­
cuzino 4) descriu corpusculi mici de 1/-t- 1

/ 2 1-.l in amig­
dale şi în gang1ionii cervicali. Bernhardt revine în 1913 
şi demonstreaza existenţa unui virus fii trabil în s<:\nge1e 
scarlatinoşilor, care ar fi patogen pentru iepuri de casa n). 
Zlatogoroff descrie în 1926 şi 1928 6) un diplococ mic 
de o,r-o,s p. filtrabil, grampozitiv, specitic, aglutinabil 
şi fixând complementul, dând reacţiune cutanata ca şi 
toxina Dick, patogen pentru iepuri şi cobai şi putând 
imuniza oamenii prin vaccinaţiune. Alţi cercetatori 
(Ramsine, Rosen, Kritsch, Goulayen, Palante si Kon­
driatzeva 7) merg mai departe descriind o fază filtrabilă 
a streptococului, care produce îmbolnăviri ale iepura­
şilor şi şoarecilor cu streptococi emolitici în toate organele. 

. ~estiun_ea streptococului ca agent patogen al scar­
latmei se discută de multă vreme. După lucrarile lui 
Babeş şi Loffler, cari gasesc streptococul în farino-e, în 
sângele bolnavilor şi In scaune, fără să-1 conside~e ca 
agent patogen, un număr mare de autori au susţinut 

1) Ctrlbt. f. Bakt. orig. voi. 6r. 
2) Pediatria I9'Z3 pag. 705. 
3) Ztschr. f. Kinderhlknd. 
-l) C. r. So~. Biol. vol. 70 şi 71. 
5) Ergebn mn. Med. voi. Io p. 358. 1913. 
6) Cntbl. f. Bakt. voi. 97• 1926 si 106 1928. 
7) C. r. Soc. Biol. Paris 1931-32. ' 
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Ia diferite epoci acest rol, după mijloacele de cercetare 
de atunci. Acum în urmă cercetatorii -mai ales ame­
ricani - îl consideră din nou ca atare. Bacteriologi si 
clinicieni cauta sa combata aceasta parere (Crookshank, 
Heubner), anttand ca tocmai în formele rapide, fulgera­
toare nu se gaseşte streptococul, care este mult mai 
frecuent în formele septice şi nu da imunitate cum da 
scarlatina. Am cultivat şi noi streptococul din sângele 
bolnavilor de scarlatina şi în cazuri uşoare şi în cazuri 
grave, în timpul vieţei, ca şi dupa moarte din sângele 
din cord, făra să constatam vre-o legatură între gravi­
tatea boalei şi prezenţa acestui microb. Dupa Jochmann 1) 

streptococul s'ar gasi în 3/4 din cazurile de moarte în 
urma scarlatinei şi nu s'ar gasi de loc în cazurile iper­
toxice, fulgeratoare, moarte în primele 2-3 zile. El s'a 
în ţep a t cu acul unei siringi pline de cultura foarte vi­
rulenU"t de streptococ izolat din scarlatina. A capatat 
un flegmon al tecei tendinoase, dar nu scarlatina, deşi 
nu suferise nici odata de aceasta boala. Am publicat şi 
noi cazuri de scarlatina urmate şi precedate imediat 
sau concomitent complicate cu erizipel. Am obţinut în 
aceste cazuri fenomenul de stingere pe erupţiunea de 
scarlatina fara sa o obţinem pe placa de erizipel 2

). Am 
avut asemenea un caz de endocardita lenta, care a ca­
patat scarlatina cu evoluţiune severa, dupa ce se izolase 
din sânge streptococul viridans şi fusese multa vreme 
tratat cu autovaccin 3). Cercetarile lui Dochez şi ale 
soţilor F. şi H. G. Dick au pus cestiunea din nou la 
ordinea zilei şi au pro'{ocat multe lucrari noi în diferite 
direcţiuni, cari au lamurit mult cunoaşterea scarlatinei. 
Primul, într'o serie de lucrari facute cu elevii sai asupra 
streptococului emolitic, aflat în faringele bolnavilor de 
scarlatina 4) şi asupra rolului sau în aceasta boala, ajunge 
la aceleasi concluziuni ca si sotii Dick admitând rolul . , . . 

1) Lehrb. d. lnfektkr. Berlin 1914. 
2) Bul. d. 1. Soc. d. Pediatrie d. Buc. Paris 1930 No. 9 du Bul. Ped. 

d. Paris. 
3) Ibidem. 
4) J. of. exp. Med. 1919 şi Bull. of the J. Hopkins Hosp. 1920. 

Prof. Dr. ;'.!. ;\lanicatide. IO 
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sau etiologie 1). Dochez a .reL~şit sa d~a la coba~, cu o 
cultură pur<:t de streptoco~I . dm scar.latma, un ~mdror:1 
febril cu erupţiune scarlatrmformă şr descuam.aţwn~ ŞI, 
cu serul preparat cu acest ~tr~ptococ, . a obţmut feJ.10· 
menul de stingere a erupţiune1 ŞI o efica~Itate terapeut.Ice:l. 
Insemnata. Soţii Dick au aflat în fanngele bolna\'llor 
recenti de scarlatină aproape sută la suta un streptococ 
emolitic, ceeace nu ar însemna mult, pentrucă şi în cer­
cetările noastre asupra tusei cOJwulsive şi asupra pre­
zentei bacilului tific în faringe, am găsit aproape tot­
dea~ma streptococul; ei, însă, au găsit în filtrat ele de 
culturi o toxină, care, injectate:i. intradermic, ar da o 
reacţiune poziti\'ă la persoanele predispuse la scarlatin2t 
şi negativă la cele rezistente, imunizate, reacţiune ana­
loagă cu a toxinei difterice (Schick). Această toxină, 
injectată în doze mai mari, ar da un sindrom scarlati­
niform, fără angină, la 2 din 10 cazuri. Injectată la cai, 
această toxină ar da un ser cu un efect terapeutic 
însemnat. Aceste experienţe au fost confirmate în Franţa 
de Nicolle, Conseil şi Durand 2) Debre etc., în America 

·de Dochez, Zingher, Tunnicliff, etc.; în Germania primite 
cu scepticizm; în Anglia, adoptate ca şi în America. 
Fată cu aceste afirmatiuni s'a lucrat în toate centrele 
ştiinţifice pentru contr~lul celor afirmate şi s'au obţinut 
importante rectificări. Streptococul emolitic se găseşte 
destul de des în faringele copiilor cari n'au suferit de 
scarlatină si n'au fost în contact cu bolnavii · eri temele . / 

produse la animale şi uneori la om, au toate caracterele 
eritemelor toxice; aşa zisa toxină nu este specifică strep· 
toc?cului din scarlatină, aflându-se şi în culturile strepto­
cocilor cultivaţi din alte cazuri; însăşi natura acestei 
toxine este deosebită de a celor cunoscute până acum 
pentrucă are o mare rezistenta la încălzire· reactiunea 
Dick nu este specifică si nu ·dă indicatiunil~ rea~tiunei 
Schick, pentrucă foarte· deseori este p~zitivă în c~nva­
lescenţa scar1atinei şi negativă la copiii cari capătă în 

r) J. of Amer. Med. Assoc. 1924. 
2) Arch. lnst. Pasteur din Tunis, 1926. 
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câteva zile boala (Krstulovic şi alţii; noi înşine am 
observat 4- cazuri cu reacţiune negativă cu 4-25 zile 
Inainte de imbolnavire); serul cailor trataţi cu toxina 
are uneori o actiune incontestabilă, alteori Insă nici . , , 
un efect. In ceeace _priveşte aglutinarea şi fixarea com­
plementului - reacţiuni cari nu sunt strict specifice -
D-1 prof. Cantacuzino a arătat că orice streptococ sau 
alt microb (Lafaille) cultival pe medii cu filtrate din 
urina, exsuclat faringian de la scarlatinoşi, capăt~t pro­
prietatea de a fi aglutinaţi cu serul bolnavilor de scar­
latina. Fixarea complementului a dat rezultate inegale, 
inconstante, aşa că nu s'a putut trage nici o concluziune. 
D-1 prof. M. Ciucă 1

) şi colaboratorii sai nu au putut 
gasi nici o legatur~t Intre aglutinare, reacţiunea Dick, 
reacţiunea de nxaţie şi fenomenul stingerei. 

Pentru toate aceste motive credem că nu avem 
încă destule probe pentru a ne uni cu pe:1rerea celor cari 
consider:i streptocucul ca agent patogen al scarlatinei. 

Un progres mare In studiul etiologie al scarlatinei 
s'a f:icut prin transmiterea boalei la maimuţele mari 
antropoide şi la genul macacus, realizată de. D-nii prof. 
1. Cantacuzino, Levaditi şi Landsteiner. 

In scurt, dacă nu cunoaştem agentul patogen al 
scarlatinei, avem câteva date sigure despre el. Se gă· 
seşte în faringele bolnavilor, în sânge, în scuame, In 
exsudatele patologice: otita supurată, artritele, urina 
nefriticilor şi părăseşte organizmul bolnav pe calea pi· 
căturilor fine, a scaunelor şi a exsudatelor menţionate. 
Se găseşte In faringele convalescenţilor şi al persoa­
nelor, cari au stat mai mult timp în contact cu bolnavii, 
pe obiectele de cari s'au servit bolnavii şi în camerile 
în cari au zacut. Se găseşte în filtratele din exsudatele 
faringiene, din sânge, din puroi şi din urină, este un 
virus filtrabil. Trăeşte destul de mult în afan'\ de orga'-
nizm şi rezistă bine dezintecţiunilor superficiale. f 

Calea de pătrundere. Pătrunderea agentului pa· 
togen se face obişnuit prin mucoasa faringelui, ca pentru 

r) Arch. roum. de path. et microb. 1928, voi. I p. 415. 
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cele mai multe febre eruptive, fie ca ajunge acolo prin 
picaturi fine, cand bolnavul stranuta, ~uşeşte_ s~u. vor­
beşte, fie prin atingere cu mana a ob1ectu!m 1~1fectat 
si aducerea la o-ura cu alimente sau bautun. lVI1crobul 
~carlatinei poat~ patrunde şi prin plagi, dova_da ~azurile 
accidentale de înţepaturi la cadavre de ~carlatmoş1_ (cazul 
prof. Leube) şi incercarile de transmitere. m_enţwnate. 

Scarlatina chirurgicala in urma operaţ1umlor, scar­
latina puerperala şi scarlatina aşa de frecuen~a dup~ 
combustiuni, este o dovada de patrundere pnn plag1, 
prin plaga uterina, scarlatina, care trebue bine separata 
de septicemiile streptococice aşa de frecuente în aceste 
Imprejur~ri. Menstruaţiunea ar constitui, dupa unii, Inc<:'\. 
o poarte'\ de intrare pentru infecţiunea scarlatinoasa. 
Cele mai mici sgârieturi, soluţiunile de continuitate ale 
pielei în varicela pot servi drept cale de introducere a 
virusului scarlatinos. Schlossmann merge chiar mai de­
parte, considerând şi infecţiunea prin faringe ca datorita 
unei leziuni preexistente a mucoasei, scarlatina fiind, în 
sens larg, o boala, care se capata prin plagi. 

Receptivitatea, cum am vazut la epidemiologie, 
este relativ mica şi variabila dupa localitaţi. Dintre 
copiii expuşi se imbolnavesc aproximativ 35°/0 şi numai 
s-6°/o din adulţi. Am citat in capitolul epidemiologiei 
observaţiunile lui Hoff şi ale lui Johannessen, cu dife­
renţe mari, primul facand observaţiunile sale într'un 
mediu In care nu fus~~e scarlatina de 6o de ani, cel 
d'al doilea într'un sat ·din apropierea capitalei (Oslo), 
unde fusese mai des aceasta boala, şi a avut procente 
mult ~~i mici. Varsta joac<:\ un rol important, întrucat 
recept1v1tatea scade cu înaintarea în vârsta. Unii autori 
insista asup:a imunitaţei relative a copiilor mici, cari 
nu ar sufen de cât rareori si atunci de forme usoare. 
Alţii, din contra, au vazut· cazuri multe si ar~ ve (4 
mo:ţi din r8 b~lnavi, v. Bormann). Am v~z~t şi noi 
mm multe cazun la sugari, de s-8 luni cu evolutiune 
într'adevar mai uşoara. Aceasta rezistenta este atribuita 
de unii trecerei a~tic?rpurilor prin laptel~ mamei (Buffet, 
Delmas), de alţn hpsei de sensibilizare a copilului 
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(l-Iottinger şi Schlossmann). In epidemia din 1931 am 
observat mai multe cazuri la adulţi în vârst<1 de 25-40 
de ani şi, la clinica din Iaşi, am avut o femee de 63 
de ani şi un barbat de 54· Aceste cazuri sunt foarte 
rare. 

In ceeace priveşte constituţiunea, copiii cu diateză 
exsudativă, pastoşi, limfatici, capata mai des boala şi o 
fac totdeauna mai grea, pentru unii chiar starea timico­
limfatica ar fi in strânsa legatura cu scarlatina maligna 
(Rominger, Escherich). Predispoziţiunea familiară nu este 
dovedita pentrucă de cele mai multe ori in aceeaşi 
familie este numai câte un bolnav, rareori mai mulţi. 
Grupele sanguine au o influenţa bine stabilita, copilul 
cu grupa sanguina asemenea cu a parintelui bolnav 
sau care a suferit mai 'nainte de scarlatina, se tmbol­
na veşte. Grupa sanguinci. O este mai des observata la 
bolnavii ele scarlatina de cât grupele A, B şi AB. 
Sexul femenin ar fi mai des atins, nu atât ca o pre­
clispoziţiune ci ca un efect al expunerei mai mari prin 
îngrijirea bolnavilor, al menstruaţiei şi al starei puerperale. 

Rasele colorate sunt mai puţin receptive, cu toate 
c<1 unii se intreaba daca nu cumva lipsa erupţiunei nu 
da aceasta iluziune. Starea de sanatate anterioara da 
o receptivitate mai mica (Trousseau). Schick raporteaza 
observaţiunile a 3 medici ocupaţi la Clinica din Viena 
şi cari n'au capatat scarlatina de cât dupa ce au suferit 
de difterie laringian<1; asemenea s'au citat cazuri dupa 
amigdalotomii. 

Starea sociala nu constitue garanţii pentru cei cu 
clare de mâna; dupa unii statisticiani, bogaţii ar oferi 
chiar o receptivitate mai mare, neavând ocaziunea a 
se imuniza ca copiii saraci prin promiscuitate cu bolnavii. 

Imunitatea. In afara de imunitatea naturala şi cea 
datorita înaintarei în vârsta, o atingere de scarlatina 
da imunitate pentru toata viaţa aproape totdeauna. Se 
citeaza, însa, şi cazuri de 2 sau mai multe Imbolnaviri 
la aceeaşi persoana. Am observat şi noi, In unele epi­
demii, recidive mai frecuente, In altele mai rare. Intr'o 
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teza trecuta la Iaşi 1) am consemnat observaţiunile Lt.­
cute atunci în acea epidemie ridicându-se cam la 3°/l.; 
mai în urn;a, Insa, nu am g<:1sit de cât r 'fo. In aceste 
cazuri trebue diagnosticul facut exact c~ boala a 4-a 
sau 1n recidivele mai numeroase, cu entemul descua­
ma{iv recidivant. Aceste recidive sunt admise de unii 
si neaate de alti patologişti. Home considera ca reci­
dive de scarlati;1a unele angine, cari, mai în urma au 
fost considerate tot astfel şi publicate ca fapte noi 
(Matthiess, Heubner). 

Tabloul clinic 

Perioada de incubaţiune. Dupa patrunderea agen­
tului patogen în organizm trece un timp. variabil ca 
durata pâna la apaiiţiunea primelor simptome. Cum nu 
se cunoaşte data exacta a patrunderei în organizm de 
cât pentru plagile accidentale sau incercarile de trans-

. mitere a boalei la oameni, aceste cazuri vor fi potri­
vite pentru a ne da durata exacta a incubaţiunei. In 
cazul amintit, al prof. Leube, s'a produs o 1imfangita 
cu erupţiune locala, începând dela plaga în a 7-a zi şi 
numai a rr-a zi au aparut fenomene tipice de scada­
tina cu erupţiune generalizata. In epidemia din insulele 
Far6e, Hoff a putut stabili o durata de 8-9 zile, iar 
medicii cari lucrau cu dânsul, Petersen şi Lund, au 
avut observaţiuni cu 9, ro şi rr zile. Am avut ocaziunea 
sa urmaresc 8 cazuri într'o epidemie din Iaşi 2) şi s'a 
constatat în toate o. durata de aproape 7 zile (exact 
6 zile şi jumatate) din momentul contactului cu un bolnav 
de scarlatina pâna la izbucnirea boalei. Aceeaşi durata 
a constatat-o mai in urma Lambrior în 3 cazuri şi am 
putut confirma de mai multeori, prin anamneza bolna­
vilor, durat~ constatata direct la persoane contaminate, 
pentru un t1mp scurt In contact cu bolnavii şi ţinute 

rl Teza Dr. Nubert. 
2) Bul. Soc. de Med. si nat. din Iasi. , , 
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apoi izolate p<:lnă la apariţia boalei. Rostan a publicat 2 
cazuri, inoculate cu cruste, la cari boala a apărut după 
7 zile. Aceeasi durată a incubatiunei s'a constatat si 
în transmitere~ exprimentală la ci{npanzeu (Cantacuzino, 
Levaditi). Autorii de manuale clasice dau obişnuit medii, 
Leube însuşi d~l 4 - 7 zile, Forbringer 3 - 6 zile, 
.Murchison 1) elin 13 cazuri, 2 în mai puţin de 24 de 
ore, 3 p<:'mă la 40 de ore, 4 în 3-4 zile şi alte 4 în 
5-6 zile, Hagenbach-Burkhardt 2) dă în 3 cazuri r-2 
zile, In 9 cazuri 3-4 zile, într'un caz 5 zile şi în ro 
cazuri 6- 7 zile, în 7 cazuri 8- ro zile, în 6 cazuri 
peste 20 zile pe care le considercl el însuşi ;:Jpro.xima­
tive. In 4 cazuri sigure a observat o incubaţiune de 3, 7, 
r r şi 14 zile. In opoziţiune cu această durat<l lungă 
stă cazul clinic al lui Trousseau cu o durată de 24 de 
ore : un copil sosit la Paris de la Pau, unde nu era 
scarlatină, cam în acelaşi timp cu sora lui, atinsă pe 
drum de scarlatină şi stânci o noapte împreună, capata 
boala clup;1 24 de ore. O observaţiune a lui Thomas 
dă numai 7 ore, Sevestre 12 ore pânala r2 zile şi mai 
des 4-5 zile. Pentru durata mai lunga se admite ca 
agentul patogen patrunde mai târziu, ramânând un 
timp mai lung pe obiectele persoanei respective. v. 
Pirquet ela o altă explicaţiune, care ar clarifica durata 
variabilă a incubaţiunei. Fenomenele morbide ar apare 
numai dupa ce organizmul s'a sensibilizat prin producere 
ele anticorpuri într'o anumita cantitate, cari, în combi­
naţiune cu virusul ar da un compus morbigen. Dupa 
aceasta ipoteza s'ar înţelege ca durata incubaţiunei este 
in funcţiune de virulenţa agentului patogen, de canti­
tatea absorbita în organizm, de posibilitatea organiz­
mului ele a produce mai repede sau mai încet anticor­
purile specifice. Gerhardt crede ca durata incubaFunei 
depinde şi de momentul în care se gasea .evoluţm~ea 
boalei la cel de la care s'a produs contagmnea, fund 

1) The Lancet, 1864. 
2) Jahrb. f. Kindhlk. N F. vo.l. 2t• 1.,2. 
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mai lunga la începutul boalei şi mai scurta dupa ce 
boala a ajuns la complecta dezvoltare. . . 

Perioada de incubaţiune trece, obişnmt, fe:1ra nici 
0 manifestaţiune clinica. Rareori copiii au nelinişte, 
usoara febra. 

· Perioada de invaziune. In plina sanatate, copilul 
este apucat brusc de o ridicare de t~mperatura p<1ne:1 la 

39o_39o,s-4o0, însoţita de un fior mtens ca 1~1 pneu­
monie, de fiori repeta ţi sau numai de sensa ţmne de 
frig. Se poate preciza chiar ora când a început .~oa~a. 
In descrierea, care urmează, vom lua un caz miJlocm, 
compiect, forma cea mai obişnuita, scarlaţina avân~ 
forme clinice foarte variate, de la cele ma1 uşoare ŞI 
incomplecte, pâna Ia cele mai grave, ceeace a facut pe 
prof. Gerhardt să se întrebe daca subt numele de scar· 
latină nu sunt cuprinse mai multe boale. 

Odata cu febra, copilul are greaţa şi varsaturi, 
cari preceda adeseori constatarea temperaturei şi cons­
titue prima manifestaţie a boalei şi simptomul cel mai 
constant al ei. Varsaturile sunt, la început, alimentare 
apoi mucoase, lichide şi colorate de bila. La copiii mai 
mici apar şi diarei cu puţine scaune, cari dureaza o zi 
sau doua. Varsaturile dureaza câteva ore si încetează, 
rareori dureaza mai multe zile. In acelaşi 'timp copilul 
se simte rau, este palid, se culca şi se plânge de slă· 
biciune. Câteodată copiii mai mici au şi convulsiuni, cari 
nu apar la Inceput -ca înlocuitoare ale tiorului- ci 
In cursul primelor 2 zile. 

Un alt simptom de început al boalei este cefalalgia, 
care, la adulţi, este adesea cel dintâiu simptom, la copii 
aparând după câteva ore. Este însoţita de dureri în 
membre, oboseala, indispoziţie, dureri în tot corpul. 
După 12-24 de ore incep copiii sa se plâno-a de slJI­
r~n gât, la înghiţire şi spontanee. La adulţi durerea 
tn gat este adesea primul simptom. 

Catre seara febra creşte, bolnavii devin neliniştiţi, 
câteodata d~lireaza uşor, se plâng de sete şi arsuri în 
gât; vocea Ia un caracter guturai amio-dalian foarte 
des bolnavii au insomnie. ' b ' 
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Daci:l se examineaz<:1 un bolnav în acest stadiu se 
' găseşte faţa roşie cu uşoară îngroşare a pielei, o stră-

lucire mai mare a ochilor cu injecţiunea conjunctivelor 
şi mişcari mai vii. Limba este albă acoperita cu un 
strat destul de gros, prin care, spre vârf şi margini, 
apar papilele filiforme roşii, proeminente. Mucoasa bucala 
este injectata, mai lucitoare, cu un exsudat subţire alb, §1.1-
b.:lstriu, mai ales pe gingii, exsudat care se ia uşor. 
Faringele este roşu, intens colorat, mucoasa tumefiata, 
roşaţa şi tumefacţiunea se m.1rginesc în partea anti 
rioară printr' o linie precis.1 care ocupa stâlp ii anteriori 
şi v.1lul pan<:1 la înserţiunea lui pe bolta palatină In 
partea posterioara roşaţa este asemenea limitată printr'o 
linie precisă la continuarea faringelui cu es0fagul, la 
nivelul cartilagelor aritenoide. 

Contrastul între roşaţa faringelui şi a gurei este 
totdeauna destul de pronunţat ca sa atrag.1 atenţiunea 
şi este un semn caracteristic al anginei scarlatinoase. 

Amigdalele sunt marite, mucoasa lor este asemenea 
umflată, roşie şi câte odată au un exsudat alb în cripte. 
Ganglionii dela unghiul maxilarului şi cei cervicali sunV 
puţin măriţi, mobili şi dureroşi la presiune, formând 
un lanţ în regiunea sterno-mastoidiană .. 

Durerea în gât este câteodată foarte vie şi împie­
dica cu totul deglutiţiunea. La început bolnavii au numai <' 

senzaţie ele uscăciune şi înţepături în gât şi după aceea 
începe durerea. Roşaţa este la început uniforma, difuzi:l 
şi numai pe urma apar puncte mai intens congestionate 
şi emoragii dând faringelui un aspect pestriţ, asemanator 
cu al erupţiunei de pe piele. De aceea unii autori con­
sider.1 roşaţa faringelui ca un enantem al scarlatinei, 
alţii ca leziunea iniţială de unde pornesc celelalte feno-­
mene generale şi locale ale scarlatinei. Oricum ar fi~ 
inflamaţiunea iaringiani:l se poate prezenta sub ma1 
multe forme clinice, dela angina eritematoasi:l simpli:l, 
cea mai frecuenti:l, până la inflamaţiunea profundă, ne­
erotica, angina difteroid<1 scarlatinoasi:l despre care vom 
vorbi mai târziu. Mai înainte s'a discutat mult asupra 
complicaţiunei scarlatinei cu angina difterică şi se sta-
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bilise reo·ula enuntată întaiu de Trousseau şi confirmată 
în parte h de' unele' examene bacteriologice, că ang~na 
de Ia început ar fi scarlatinoasă pe câ~d cea dela sfâr­
situl scarlatinei ar ti difterică. Insemânţănle noastre ne-au 
dovedit c~ scarlatina se poate complica cu dilteria aUH 
la început cât şi în cursul şi b sb1rşitul ei. 

Pulsul este dela început mai frecuent de cât ar 
trebui să fie în raport cu febra. Aceasta diferenţ<'t se 
observă mai ales în cazurile mijlocii, în cazurile mai 
grave, în cari şi temperatura este_ mai inalta,_ această 
diferentă nu se observa atâta. Astfel, la cazun cu tem­
peratur.i 38°~39° se observa r7o-2oo pulsaţiuni, pe 
când la 40°-42° pulsul variaza tot între r8o şi 2oo. 
Uneori este mai rar şi indică un caz uşor (Teissier 1

). 

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

Perioada de invaziune dureaza 5-6 ore pâna la 
24 maximum 36 de ore. In rare cazuri erupţiunea a 
fost precedata de febra în timp de 4--5 zile şi atunci, 
mai totdeauna, a fost vorba de o alta afecţiune care 
a precedat scarlatina. 

Uneori apare câte un eritem fugace, mai ales în 
partea inferioara a abdomenului şi pe partea interna a 
coapselor, un rash. 

Perioada de erupţiune. De obiceiu în ·primele 24 
de ore dela inceputul boalei, apare erupţiunea scarla­
tinei. Se întinde repede în cât în 2 -3 zile ocupa toata 
suprafaţa corpului. Exantemul apare de obiceiu la baza 
gatului şi pe faţa anterioară a toracelui, trece apoi pe 
spate, pe ceafa şi pe faţa şi în urmă pe extremitaţile 
sup~rioare . şi. inferioare. Pe faţ~t exantemul respecta 
regmn~a dm JUrul gurei, care contrasteaza prin coloarea 
sa palida cu restul fetei rosu intens. Rosata e difuză 
c~ rare punc~e :mai Îl{tens ~olorate; pe f;u~te îns<1, pe 
pielea capulm ŞI înd<1r<1tul urechilor se disting bine pete 

I) Nouv. traite de med. Roger- Widal- Teissier, Masson 1922 
fasc. II p. 4· 
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mici izolate. Pe trunchiu, regiunile mai tare atinse sunt 
spatele şi partea inferioara a pântecelui şi a regiunilor 
fesiere; la membre, faţa interna a coapselor, feţele de 
flexiune ale încheieturilor mari şi adeseori se produc 
emoragii cari consti+.ue o linie sau doua transversale la 
cot sau în flexiunea poplitee. 

Evoluţiunea erupţiunei se face în modul următor: 
pe pielea, având inca aspectul normal, apar nişte pete 
mici roşii deschise, cam de jumatate pâna la 2 mm. ne­
regulate ca forma, destul de regulate ca distribuţiune, 
ceva mai ridicate, disparând prin presiune. Asppctul 
acesta nu durează de cât câte-va ore; pielea începe a 
se înroşi în intervale, a se umfla, a capata puţin lustru, 
a deveni arzatoare la atingere. Petele primitive capata 
o coloare mai inchise:l. aşa ca se pot înca distinge de 
aproape în roşaţa difuză, care constitue exantemul. 
Vazut dela distanţă , bolnavul are o coloare roşie vie, 
difuza pe toata suprafaţa corpului; pielea este umflată 
şi elin aceasta cauz<l ex presiunea feţei este schimbata. 
Dupa o zi sau două, coloarea este mai vie, roşie satu­
rată, cu o nuanţa uşor albăstrue. Petele nu mai reapar 
ele cât printr'o presiune uşoara asupra pielei, care face 
să dispară roşaţa difuză; ele rea par mai Intâiu şi 
apoi roşaţa difuză, când încetam presiunea. Câte 
odata o presiune uşoară produce un spasm al vaso­
constrictorilor cu durata destul de lunga ca sa lase ca 
o linie alba pe locul pe unde s'a tras cu degetul sau 
cu un corp tare. · Aceasta dunga alba era considerata 
(Trousseau: raie blanche) ca un semn caracteristic de 
scarlatina. Uneori petele cele mici capata o coloare 
V<1năta închisa şi destul de des sunt emoragice, cum 
am spus, mai ales pe faţa interna a braţelor, a coap­
selor- şi pe partea inferioara a abdomenului unde pielea 
este mai subtire. 

Fragilitatea vaselor face ca o legatura aplicata la 
jumatatea braţului sa dea emoragii In pielea antebra: 
ţului, asupra carora au atras atenţiun~a . Rumpe! ş~ 
Leede. O îndoitura cu compresiune, o cmp1re, a p1ele1 
da o emoragie locala (fenomenul lui Hecht). Liniile dela 
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îndoitura cotului si a O'enuchiului, menţionate mai 'nainte 
şi bine cunoscute,· au fost utilizate ca semn de diagnostic 
(Grozovici, Pastia). . 

In multe cazuri se observă pe părţile anterioare 
ale toracelui mai ales, în momentul când erupţiunea 
este la maximum, nişte vezicule ca pic~1turile de rouă, 
mici ca veziculele de sudamina sau miliară, cu un con­
ţinut limpede, care se usucă repede (mili_ari_a scarlati­
nosa); dela aceste vezicule începe de ob1cem clescua­
matia. Archambault le-a dat o importanţă diagnostică 
şi pronostică în sensul că ar ajuta la diagnosticul unei 
erupţiuni anterioare şi ar fi de un pronostic favorabil. 
Pe dosul mâinilor şi al picioarelor punctele devin mai 
mari, mai proeminente, pielea dintre ele se înroşeşte 
mai puţin şi nu se umflă, în cât erupţiunea îi dă un 
aspect sbârcit, neregulat. In general pielea cu erupţiune 
de scarlatină este mai uscată şi mai aspră la atingere, 
secreţiunea sudorală este foarte slabă sau suprimată cu 
totul. Erupţiunea este uneori însoţită de mâncărime. 
Erupţiunea pune 2-3 zile ca să se întindă la toată 
suprafaţa corpului, a 3-a şi a 4-a zi ajunge Ia maximum 
de intensitate pentru ca în cele 3-4 zile urmatoare să 
scada şi să dispară. 

In a 4-a şi a s-a zi erupţiunea capătă o nuanţa 
gălbuie care acopera progresiv coloarea roşie, deve­
nită. din ce în ce mai palidă. Dacă se a pasa pielea în 
stadml acesta, roşaţa dispare mai anevoe şi lasa o co­
loa~·.e galbenă intensă, aproape icterică, pe care punctele 
roşn dela început păstrează o coloare brună, batând în 
vânăt. c~te_ od_ată, datorită transformării pigmentului 
s~ngum Ieşit dm vase. Umflătura pielei scade fe:l.ră a 
dispare complect. In sfârşit a 7-a-8-a zi roşaţa dispare 
aproape cu totul şi pielea rămâne în general brună sau 
galbenă n:urdară, pe la încheieturi şi pe faţa internă a 
bfaţel_or ŞI coap~elo~-. această_ nua1~ţa este 1:nai pronunţată. 
Nu m se pa!·e. JUstificată ahrmaţmnea lm Jorgensen că 
faţa de extensmne a regiunilor articulare ar fi mai tare 
atinsă. 
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vVerner Schultz şi Charlton_1
) făcând injecţiuni cu 

ser de convalescenţi la bolnavii de scarlatină, au ob­
servat că în jurul înţepăturei se producea des o dispa­
riţiune a erupţiunei. Au studiat fenomenul mai de aproape 
şi au constatat că injecţiunea intradermica de ser de 
convalescent sau dela persoane mai în vârstă, produce 
acest fenomen, pe care 'l-~u numit fenomen de stingere 
(Ausloschphanomen). Stingerea se face în jurul punctului 
de injecţiune, pe o suprafaţă rotundă de câţi-va centi­
metri diametru, pclnăla mărimea suprafeţei unei palme. 
Pielea devine palidă, după 7-8 ore dela injecţiune, şi 
rămâne astfel p<înăla sfârşitul boalei şi nu se mai des­
cuamă în această regiune. Injecţiunile de ser dela bol­
navii de scarlatină nu dau fenomenul de stingere de 
cât după 14- 18 zile dela începutul boalei. Această 
lucrare a fost origina multor lucrări de control. In ser­
viciul nostru a făcut subiectul tezei D-lui Dr. Er. Cons­
tantinescu 2). Am intrebuinţat reacţiunea de stingere în 
multe cazuri şi am obţinut servicii reale în stabilirea 
specificităţei erupţiunei scarlatinoase. Cei mai mulţi au­
tori, cari s'au ocupat de fenomenul de stingere, îi recu­
nosc importanţa; sunt puţini cei cari au avut rezultate 
mai puţin bune, poate şi din greşeli de technică. Vom 
reveni la diagnostic asupra acestui fenomen. 

Examinarea erupţiunei -:u microscopul capilar a 
arătat o dispoziţiune alveolară a capilarelor din stratul 
superficial al dermului, care este o dispoziţiune carac­
teristică pentru scarlatină, o dilataţiune a capilarelor 
din papile şi de subpapile, congestiune care persistă 
mult timp, chiar după 40 de zile 3). 

In timpul erupţiunei se constată schimbări şi din 
partea celorlalte simptome. Durerile de cap persistă rar 
3-4 zile. V ărsăturile numai în cazuri grele durează şi 
în timpul erupţiunei. Limba se· descuamă dela vârf spre 
bază aşa că Ia maximum erupţiunei este în mare parte 
descuamată, cu papilele umflate--având aspectul de fragă 

I) Zeitschr. f. Kindhlk. I9I8. voi. '7· 
2) Teză Bucuresti, I924· . 
3) Niekau- Dtscl1. Arch. f. Klin. Med. v. 132 p. 301. 
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sau capşuna, apoi se descuama compl~ct Şl Ia a~pectul 
a ·acteristic cunoscut sub numele de limba smem1e sau 

CeI c 1 d JJ J ·· 
limba de pisica. Mucoasa _bucal<! _se escu~n:.~1. .. )~ n_aYn 
se plâng de arsura, duren, ustunme în gm <~ Şl 1 etuza 
orice alimentaţiune. . . . . . 

InDamatiunea mucoasei bucale ŞI a fanngelm denne 
mai intensă.· Amigdalele se. umf1<:1. mai ta~·e, exsuclatul 
dela suprafaţa lor devine mai aparent şt, clacc1. erau 
pete albe, se maresc şi se înmulţesc aşa _c<1. la inc~put 
era limba albă şi gâtui roşu, acum e hmba roşie şi 
gâtui alb. . . . 
. Aparatul respirator este atms puţm. In_ t1mpul erup-
tiunei se constata o usoară tracheo-bronch1ta. 
· Aparatul circulat~r este destul ele tare interesat, 
în special muschiul cardiac; multe miocardite îŞI Ia~ 
origina dela o scarlatina anterioara. Când vom ,·orbi 
de complicaţiuni ,·om studia endocardita şi pericardita 
precum şi arteritele. 

Sângele prezinta turburct.ri morfologice caracteristice 
pentru scarlatin<l. N umc'\rul globulelor albe este m<lrit 
Inainte de erupţiune şi atinge, odatcl cu dezvoltarea 
complecta a simptomelor, 20 şi peste 20 de mii în mmc. 
Leucocitoza scade cu încetul, dar persista du pa e\·olu­
ţiunea scarlatinei mai multe saptamâni. Leucocitele 
polinucleare neutrofile sunt cele mai înmulţite. In a 
2-a a 3-a zi a erupţiunei apar multe eozinofile, pâna 
la 22% .. şi multe neutrofile au vacuole, granulaţiuni 
grosolane, insuficient dezvoltate şi grupe de granulaţiuni 
bazofile în celulele cu granulaţiuni neutrofile. Mononu· 
clearele mari scad la început şi cresc apoi pana catre 
a s~rr~a zi. Bazofilele lipsesc cu totul, celulele plas· 
mat1ce hpsesc, apoi cresc şi în fine dispar catre a 2-a 
saptamana. Limfocitele sunt în numar mic. Fanconi 
construeşte o teorie a schimbarilor periodice pentru 
fiecare fel de celule. Stăubli şi alţi ematologi considera, 
dupa aceste caractere, ca scarlatina nu este o boală 
infecţioas<l bacterian<l. In leucoCite se vad dese inclu­
ziuni, despre cari am vorbit la etiologie. Emoglobina 
scade cu durat~ boalei, far<l sa fie ln raport cu gravi· 
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tate a ei; numarul globulelor roşii scade dupa trecerea 
st<:"i.rei acute şi coincide cu apariţiunea coloarei galbene 
pe piele. Se mai gasesc în sânge corpusculii lui Amato 
şi granulaţiuni patologice. 

Sedimentarea globulelor roşii se face mai repede 
ca în stare normala; s{mgerarea şi coagularea se face 
în timpul obişnuit, retractilitatea coagulului este normala 
(Schiff). Cholesterimenia, ca şi in alte boale şi turbu­
r<:'lri de nutriţiune cercetate în serviciul nostru, scade 1n 
timpul scarlatinei, pentru a reveni la cantitaţile obişnuite 
în convalescenţa. Sangele multor scarlatinoşi da reac­
ţiunea \i\Tasserman pozitiva. Reacţiunea la tuberculina 
este uneori suspendata, micşorata, pentru a re\·eni in 
convalescenţa. 

Din partea aparatului digestiv se constata o lipsa 
complecta de apetit, sete mare. Diareea dela inceput 
se opreşte şi dese ori, în cazurile mijlocii, se observa 
constipaţiune. Ficatul este puţin marit. 

Splina este deseori puţin marita .. Urina are carac­
terele urinei febrile şi uneori conţine cantitaţi mici de 
albumina, cari dispar de obiceiu cu trecerea febrei; 
rareori o nefrita scarlatinoasa apare dela început. Acidul 
diacetic este adeseori crescut, diazoreacţiunea lipseşte, 
în cazurile mijlocii, apare uneori în cazurile grave. Reac­
ţiunea urobilinei şi a urobilinogenului este un caracter 
al scarlatinei. · 

Erupţiunea ţine s·-6 zile în cazurile mijlocii, când 
a fost mai intensa rosata tine 8-ro si mai multe zile. 
De obiceiu evoluţiun~a · este cea des~risa mai înainte, 
adica palirea progresiva. 

· Febra scarlatinei începe, cum am spus la invaziune, 
cu temperat uri înalte 39°,5, 40°, 41° totuşi perturbaţiunea 
centrului termic, în cazurile mijlocii, nu este aşa de 
profunda ca sa schimbe variaţiunile ?iurne obişnuite. 
In zilele urmatoare temperatura se menţme la 40°-40°,5 
sau se mai ridica puţin si apoi scade în fiecare zi cu 
aproape un grad, pastrând mereu caracterul remitent 
aşa în cât în 7-ro zile ajunge la temperatura normal<l, 
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observându-se o scadere regulata în fiecare zi în raport 
cu ziua precedenta. . . 

Destul de des, şi fara legatura cu gra:ntatea boalei, 
se observa o ridicare mai puţin brusc~ ŞI la o. te:npe­
ratura mai mica 38°, 38°,5, a doua zi. se mm ndica 
în~a şi, dupa o zi sau dm~a, începe. deiervesc;nţa. ~lte 
on temperatura este escesiva 4I 0 ŞI peste 42 , se ţm~ 
puţin la aceasta înalţime pentru a scadea rep.ede. U n~?n 
febra poate lipsi cu totul. Curba schei.natica stabilita 
de Wunderlich serveste într'adevar ca tipul de care se 
apropie, în linii gener;le, evoluţiunea febrei în scarlatina. 
In evoluţiunea regulata a scarlatinei se observa rar 
câte o ridicare de temperatura dupa a 8-a, a 9-a zi şi 
atunci nu dureaza mult sau este semnul unei compli­
caţiuni. Uneori 'ins(), fara sa constatam nici o complica­
ţiune, febra nu scade a 7-a a 8-a zi ca de obiceiu şi 
dureaza chiar câte o saptamana, doua. Această febră 
târzie a scarlatinei a fost studiata de Gumprecht, elev 
al lui Forbringer, care distinge 4 forme: o febră reci­
divată, o defervescenţa întârziata, o febră staţionară şi 
o febra târzie atipica. 

Tipul invers al febrei este foarte rar, nu am ob­
servat nici un atare caz. Cele mai multe neregularit<'lţi 
sunt în perioada de scădere a febrei. In multe cazuri 
se observă temperaturi sub normale un timp mai înde­
lungat. Măsurarea febrei cu termometrul, în tot timpul 
cât dureaza scarlatina, este absolut necesară. Odată cu 
pălirea exantemului şi scăderea febrei, toate turburările 
inflamatorii descrise scad asemenea; apetitul revine şi 
avem dificultate sa facem pe bolnav să tina reaimul, 
el se considera vindecat şi cere cu insiste~ţă să IJără­
sea~ca pa_tul. Mulţi chiarJ în familiile mai sărace, încep 
S[t Iasă dm casa şi sa vie în contact cu alţi copii. Cu 
toate acestea procesul morbid nu este terminat. 

J?~scuamaţiunea. După 3 - 4 zile dela dispariţia 
erupţ1e1, începe descuamaţiunea. In cazurile cu erupţiune 
mal mtensa, roraţa persista şi în timpul descuamaţiunei. 

Descuam_aţ1~ se face în doua moduri după regiuni. 
Faţa, ceafa ŞI pielea capului dau scuame mici ca tărâta . ' 
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uneori şi pielea trunchiului are aceasta descuamatie 
f~1rf~r~cee; deseori pe trunchiu şi totdeauna pe mâini 
ŞI piciOare scuamele sunt lameloase, mari, câte odata 
intr' o singură bucată cât palma sau talpa piciorului, în 
cazuri rare s'au scos aproape man.uşi complecte. De 
obiceiu descuamaţia începe în regiunile unde a apărut 
şi erupţiunea; dacă a fost erupţiune miliară, descuamaţia 
începe de acolo. 

Durata descuamaţiunei este variabilă şi s'a observat 
producerea ei de doua şi chiar de trei ori în aceeaşi 
regiune. Intensitatea ei nu corespunde cu intensitatea 
erupţiunei; sunt regiuni, unde mai n'a fost erupţiune, 
şi totuşi descuamaţia este destul de intens~, în unele 
cazuri, cu erupţiune puţin pronunţată, descuamaţiunea 
este foarte tare. In general, după erupţiune intensa, 
descuamaţiunea este asemenea abundenta. Epidermul, 
colorat în brun murdar, devine aspru, se sbârceşte, se 
usuca, formeaz~ mici ridicaturi rotunjite, semanând cu 
sudamina de care se deosebesc prin absenţa lichidului, 
prin aspectul lor opalin, uscaciunea şi moliciunea lor; 
sunt izolate sau în grupe şi, plesnind în centru, lasa 
suprafeţe marginite de epidermul vechiu, deslipit pe o 
distanţa oarecare. Deslipirea se întinde mai departe şi 
se formeaza un amestec de părţi jupuite şi fâşii epi­
dermice jumătate deslipite, av~md aspectul unor solzi 
subţiri, murdari, uscaţi, cari cad cu încetul şi lasa o 
piele netedă. In părţile unde epidermul e mai gros, în 
palme şi în tălpi, descuamaţia este mai tardiva. S'a 
notat câteodată caderea părului şi a unghiilor, care 
tine obisnuit de alte boale, cum este dermatita exfo~ 
iiativă, ~are a fost confundată cu scarlatina. In general 
descuamaţiunea durează vre-o 30 de zile şi în cele mai 
multe din cazurile noastre a durat între 28 şi 35 de 
zile. In cazuri rare a durat peste 6o de zile. Trousseau, 
Sanne şi alţii citeaza cazuri in care a dura~ peste 6o 
de zile.În alte cazuri, mai rare, descuamaţmnea este 
.foarte uşoară şi durează puţin (r5-20. zile) .. ~m a_vut 
ocaziunea să observam cazuri cu erupţmne tipică tara 
nici un fel de descuamaţie ŞI bolnavii sufereau desigur 

Prof. Dr. M. Manicatidc. 11 
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de scarlatină pentrucă ~vu~ese toa~e c~lelalte simptome! 
stătuse în sălile scarlatmoş1lor ma1 bme ca o. lm~ă ŞI 
jumătate, fără să capete boala,. şi unul a avu~ Şl nefrite:1. 

Am spus că se observă ŞI o descuamaţn~ne a mu­
coasei bucale si a farino·elui, care este mult mm precoce, 
începând. de a' 3-a zi şi' terminându-se de obiceiu a ro-a 
a 15-a ZI. 

Despre dispariţiunea, reintrarea, ascunderea erup-
tiunei de scarlatină, deja eşite, se vorbeşte în popor 
inai puţin de cât la morbili, pentrucă, chiar ~tm:ci câ~d 
actiunea inimei este foarte slăbita, vasele p1ele1 conţm 
de~tul sânge ca să nu apară o paliditate ci numai o 
schimbare de coloraţie în mai închis, în vânăt sau negru, 
după cantitatea de acid carbonic conţinut în sânge. 

Forme Clinice 

In cele ce preced am descris un caz mijlociu şi 
forma clinică cea mai frecuentă a scarlatinei, fără com­
plicaţiuni. Am zis, însă, dela început că formele clinice 
sunt foarte variate. Intr'adevăr, studiind diferitele forme 
clinice ale scarlatinei, dela cele mai uşoare, care abia 
constitue o boală, până la cele mai grave, care omoara 
în câteva ceasuri, ne-am mai putea întreba şi astăzi 
dacă n'am avea datele epidemiologice ale producerei 
unui caz foarte grav dintr'unul uşor şi vice-versa, dacă 
nu avem aface cu mai multe boale. 
. C? scarlatină poate fi foarte uşoară prin puţina 
mtens1tate a tuturor fenomenelor morbide. Febra poate 
fi neînsemnată sau lipsi cu totul. S'a discutat mult dacă 
există scarlatină apiretică; este incontestabil că atari 
cazuri există şi, din bolnavii observati de noi putem 
cita mai multe. · ' 

. B<;>ala poate începe cu dureri de cap şi vărsaturi, 
can dispar repede, afecţiunea faringiană este foarte 
uşoar~, febra abia trece peste 38° şi pentru puţin timp, 
erupţmnea constă într' o roşaţă palidă uniform întinsă 
pe suprafaţa corpului sau numai pe unele regiuni: gât,. 



FOIOIE CLINWE 163 

fese, faţa interna a coapselor, având abia pronunţat 
caracterul pestriţ, punctat, alte ori erupţiunea putând 
lipsi cu totul: scarlatina fara. exantem. 

Prof. Heubner distinge, cu drept cuvânt credem, . 
cazurile uşoare de cazurile rudimentare sau incomplecte 
Caracterul rudimentar se manifesta, dupa Heubner, prin 
aceea ca infccţiunea apare cu o angina intensa, Insoţita 
de febra mare, fara erupţiune. Boala începe cu inten­
sitate mare dar se termina repede; des exista roşaţa 
caracteristica bine limitata în faringe, alte ori atrage 
atenţiunea participarea neobişnuita a mucoasei nazale, 
care secreta un lichid subţire, mucos, caustic, ulcerând 
narile şi buza superioara. Deseori lipsesc şi aceste 
semne şi credem ca avem a face cu o simpla angina 
daca nu s'ar observa adevarate contagiuni de scarlatina, 
pornind dela aceste cazuri, sau daca ele înşile nu s'ar 
termina cu anazarca sau nefrita dupa 2-3 saptamâni. 
Cazuri de acestea se observa mai des la parinţii saţ.~ 
fraţii mai mari ai bolnavilor de scarlatina. 

In opoziţie cu aceste forme U?Oare stau formele 
grave, fulgeratoare, toxice, cari ca un trasnet sau ca 
o sageata otravita, cum zice Heubner, izbesc pe copii 
în plină sanatate, pentru ca sa-i omoare în câteva ceasuri. 
Aceste cazuri sunt mai numeroase în unele epidemii, 
cum a fost aceea din r905 în Iaşi. Numai noi am vazut 
atunci 4 cazuri, cu moartea în mai puţin de 30 de ore. 
Este un noroc, însa, că aceste cazuri sunt de obiceiu rare. 

Numărul cel mai mare, Insa, de cazuri grave du­
reaza 3 -4 zile pâna la moarte. Dela început boala 
este violenta, varsaturile se repeta neîncetat, sunt foarte 
tari, însoţite de spasme parţiale sau convulsiuni gene­
ralizate; alteori fenomenele grave se declara a doua 
zi dupa un început moderat. Sistemul nervos este mai 
ales atins: deliruri violente sau liniştite, dar staruitoare, 
iritaţie maniaca, pierdere complecta de cunoştinţă sau 
coma profundă· fata capata o expresiune particulara 
de groază, în ;celaŞi timp se observa o mare nelinişte 
a aparatului motor, care-i face să schimbe continuu po­
ziţiunea, jactaţiunea. Foarte des respiraţiunea este sonoră, 
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ca la coma diabeticilor sau ca a unui copil care ~ aler_ga t 
mult. Erupţiunea poate avea caract~re deoseb1:e: faţa 
este rnrosită In făsii ca urmele unei palme, cateodatc1. 
se vad n'umai pun.cte roşii pe obra~ şi pe _frunte, alte 
ori papule risipite sau faţa, ca y _trunclyul,. sunt al­
băstrii marmorate si numai spre sfârşitul vieţei se vede 
mai bine erupţiune~ cu o coloraţ~une vânata închisa. 
Farincrele este câteodata prea puţm afectat, câteodat<1 
rosu, ::,umflat tare; limba este uscatct roşie, fuliginoasă. 
R~spiraţia are un mir?s du~ceag de ac~tona. In .urin~ 
se găseşte diazoreacţ1une. mt~nsa; p~ţmă alb:umna ŞI 
cilindri hialini. Scaunul drare1c ŞI urma se pierde în 
mod involuntar. Febra este dela început mare sau chiar 
escesivă, pulsul foarte frecuent, deseori neregulat; aproape 
totdeauna se observă o dilatatie a cordului, bataile 
surde, un exsudat pericardic, seros, destul de abundent, 
cum am văzut în mai toate cazurile de acest fel, cu 
semne de slăbire a cordului, care e cauza imediata a 
morţei. Alteori colapsul cardiac apare deodat<:1 la un 
copil care, deşi avea febra mare, delir, erupţiune in­
tensă, puls frecuent, avea însă şi momente mai libere, 
se nutrea puţin, nu era aşa neliniştit. 

O a treia categorie de aceste cazuri foarte grele, 
dupa Heubner, suportă infecţiunea mai mult, pânala a 
7-a sau a 9-a zi. De obiceiu, la fenomenele generale 
grave, se adaoga o Imbolnavire intensivă a faringelui. 
Pe când sistemul nervos nu este asa de tare atins 
încât conştiinţa, deşi turburata, nu ~ stinsa pâm1 la 
moa:~e,. se stabilesc repede turburari de înghiţire şi de 
resp1raţmne, o adevărată strâmtare a gâtului, produsă 
de_ o ~umefacţiune mare a întregului inel limfatic naso­
f~nn~Ian. Vorba este amigdaliana, abia inteligibila, res­
piraţia stert?roa~ă, capul şi ceafa sunt înţepenite, gâtui 
întreg este ImobiL Inspecţiunea faringelui arată o um­
flătur~ ~normă. ~ b.azei limbei, a amigdalelor, a st~lpilor 
antenon palatmi ŞI a luetei până la contact strâns între 
~ceste părţi.. Dela a cincea zi se adaogă o tumefac­
ţmn~· tar~ ca _scândura a regiunei dimprejurul unghiului 
maxilar mfenor, umflătura care se întinde repede In 

.. 
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regiunea submaxilara, se uneşte cu cea din partea opusa 
şi lnconjura ca o cuirasă tare partea de sus a gâtului, 
care este complect imobiliza tă. AceasW umflătură este 
pricinuitc1 de un flegmon al ţesutului celular al gâtului 
împrejurul ganglionilor infectaţi repede din faringe şi 
necrozaţi. Forma aceasta era numită de Heubner pes­
toidă. Daca copiii trelesc mai multe zile (a 7-a, a 8-a 
zi) se produc distrugeri enorme ale organelor gatului 
şi o im·aziune a sangelui cu streptococi şi supuraţiuni 
piemice consecutive. O febrel mare, grea, mai mult 
continuel, însoţeşte aceste fenomene, cari intrel In dome­
niul septicemiei. Cazurile acestea se veld mai des şi în 
clinică am avut ocaziunea sel le întâlnim de mai multe 
ori. In ultimele epidemii din Bucureşti s'au observat 
multe cazuri ele aceastel formel. Am avut ocaziunea sel 
obsen·elm şi o altel formel grava de scarlatinel, cu Inceput 
relativ sever, dar nu prea grav, care insel, cam dela a 
6-a-7-a zi, a prezintat deodatel semne grave ele atin­
gere a miocardului cu puls mic, filiform, cu relceala 
extremitelţilor, cu nelinişte şi sfârşit letal în r2-20 de 
ore dela instalarea simptomelor alarmante 1). 

Intre aceste douel extreme, ele cazuri foarte uşoare 
şi foarte grave, sunt toate intermediarele. 

In afarel de aceste forme clinice se observa o serie 
de cazuri anormale, neregulate, în cari neregularitatea, 
anomalia, depinde de erupţiune, febrel şi fenomene ge­
nerale precum şi de anginel. 

Dintre anomaliile erupţiunei am descris deja scar­
]atina fârâ erupft"une şi cea cu erupţiune parţială -
scarlatina 'Variegata. S'a dat numele special de scarlatinel 
mi/iară cazurilor cu erupţiune de vezicule miliare pe 
cari le-am d.escris. Scarlatina papuloasă se caracteri­
zeazel prin aceea cel punctele, cari dau erupţiunei as­
pectul stropit particular, se ridicel deasupra nivelului 
pielei şi-i dau un caracter sbarcit. Aceste ridicelturi sunt 
mici si se simt mai bine cu mâna, câteodatel ele co­
respu~d foliculilor piloşi. Scarlatina ernoragică este 

r) Manicatide. Soc. d. ped. d. Bucarest, 1931. 
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caracterizata prin apariţiunea petechiilor ŞI prin_ emo­
ragii din mucoase, fara ca, pentru aceasta, scarlatma sa 
fie mai grea. . . , 

In loc de a se desvolta progresiv ŞI fara mtreru-
pere, erupţiunea dispare şi reapare, fara ca fenomenele 
generale sa fie schimbate: J_accoud numea aceasta forma 
cu 1~e-uersiune ca sa o d1stmga de recadere. 

In ceeac~ priveşte anomaliile simptomelor generale 
febra poate fi nuia sau aproape nuia, cum e îr: scar­
latina apiretica, alteori, din contra, e aş~ de 1!ltens~ 
In cât constitue una din formele severe, forma Iperpi-
retica. 

In rezumat, avem forme uşoare complecte, forme 
rudimentare, cari pot fi uşoare sau grave, !"orme grave 
fulgeratoare, scarlatina fulminans, forme septice, pes­
toide şi forme severe, iperpiretice, cu erupţiune intensa, 
cu urmari şi complicaţiuni multiple. 

Urmări şi complicaţiuni. A doua îmbolnăvire 

In multe cazuri boala se termina cu manifestaţiu­
nile menţionate. In altele, când se parea ca bolnavul a 
intrat In convalescenţa, apar o serie de turburari, con­
siderate de unii ca urmari, de alţii ca complicaţiuni, de 
unii autori (Escherich, Schick, v. Pirquet, Pospischill) 
ca o noua Imbolnavire de scarlatina, pe care o consi­
dera ca boala· recurenta. Aceşti autori pun începutul 
celei de a 2-a Imbolnaviri în a 2-a sau a 3-a saptamana, 
chiar dupa a 9-a saptamâna. Schick pune ca termen 
mai scurt 12 zile. In realitate, însa, credelŢl ca nu sunt 
de cât urmari ale infectiunei scarlatinoase cari vin cu . ' 
oarecare regularitate cam Ia aceeaşi epoca a evoluţiu-
nei. Multe din aceste turburari nu sunt de cât exage­
rarea unui simptom sau a unei leziuni care exista si 
în scarlatina obisnuita. ' · 

Ast~e~, an&l~a scarlatinoasa poate sa ajunga la o 
forma chmca ŞI anatomica, cunoscuta sub numele de 
angina scarlatinoasa difteroida, angina necrotica. Ea a 
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facut sa se confunde m,ţJ.lt timp scarlatina cu difteria. 
Inaintea descoperirei bacilului difteriei, clinicianii (Breton­
neau, Trousseau, Henoch, Heubner şi alţii) au insistat 
asupra diferinţelor Intre cele doua forme de angina şi 
anume au aratat lipsa paraliziilor, puţina tendinţa de a 
se propaga la laringe, apariţiunea sa regulata în a 4-a, 
a s-a zi a scarlatinei, apoi exsudatul la suprafaţa mult 
mai subţire, infiltraţiunea mai mare a ţesutului şi ten­
dinţa lui la necroza caracterizeaza angina scarlatinoasa. 
Cercetarile bacteriologice au stabilit definitiv diferenţa 
între cele doua angine. 

In cazurile de angină scarlatinoasa difteroida, boala 
dela început se manifestă cu febra mai mare şi umfla­
tură a faringelui, cu puţin exsudat superficial pe mu­
coasa amigdalelor. Mai rar nu se observa dela început 
nici un simptom grav. Totul pare să mearga bine, când 
în dimineaţa zilei a 4-a sau a s-a, scaderea treptata a 
temperaturei se întrerupe printr'o ridicare mai mare ca 
in ziua precedentă şi de acolo înainte merge neregulat. 
Inspecţiunea fadngelui nu ne arata încă unde este pe­
ricolul, mai ales la copiii mai mici. Cel mult se observă 
o secreţiune mai abundenta de mucozitaţi lipicioase, 
groase, cari împiedeca mult vederea părţilor de desubt. 
La bolnavii ceva mai mari, se constata o creştere a 
exsudatului sau apariţiunea lui unde nu era, şi, destul 
de des, o decolorare uşoară, galbue sau cenuşie-galbue 
a unei părţi din amigdala mai ales în părţile dintre 
stâlpi, sau se observa o tumefacţie emoragica a luetei, 
sau a unui stâlp anterior. Totodata se stabileşte o 
scurgere nasală de serozitate subţire, galbena roşietică, 
cu miros fad sau greu de putrefacţiune, care curge 
dintr'o nara sau din amândoua şi duce repede la o ul­
ceraţiune a narilor şi a buzei superioare. Aceste ulce­
raţiuni se acopera cu un exsudat cenuşiu ca slanina sau 
cenuşiu murdar; la comisurile labiale se formeaza nişte 
crăpături, cari se acopera cu acelaşi fel de exsudat. La 
acestea se adauga un al treilea simptom grav, tumefac­
ţiunea ganglionilor limfatici, mai întâiu sub unghiul 
maxilarului, apoi în grupele vecine din partea superioară 
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a gâtului. Ganglionii se maresc din zi în zi pân<i.la un 
ou de porumbel şi mai mult, sunt dureroşi la palpa-
tiune si mobili la început. 
· Limba se usuaL tebra, în zilele urme:Hoare, se men-
ţine la temperaturi Înalte, org_anel_e faringiane se umtle:i. 
din ce în ce sau, ca în cazunle foarte grele, pe care 

J ..... • ... ' 

Heubner le numeste asem1natoare cu cmma, mtr o 
noapte se transfon;1a într'un ţesut ne_crotic galben_ brun: 
In cazurile mai uşoare, decolorarea Izbeşte numa1 parţ1 
circumscrise. Dupa sfârşitul primei saptamâni o parte 
dintr'o amigdala, extremitatea luetei sau şi o parte din 
valul palatin se distruge şi se transforma într'un ulcer 
acoperit cu mase necrotice. Uneori aceasta necroza se 
produce pe partea posterioara a valului palatin aşa în 
cât nu se vede. Dupa câteva zile se constata o lipsa 
de substanţa în stâlpii valului palatin, care poate fi 
rotunda, lungareaţa ca o despicatura, putând desprinde 
întreg valul sau numai lueta. Toate aceste leziuni sunt 
însoţite de o secreţiune mucoasa foarte active:!. din partea 
glandelor regiunilor vecine; în unele cazuri se asociaza 
şi o inflama ţiune grava a întregei mucoase bucale, se­
manând cu stomatita aftoasa, cu secreţiune abundenta 
de saliva şi cu ulceraţiuni, cu prinderea ganglionilor sub­
maxilati şi cervicali. Inflamaţiunea se poate propaga 
din ganglioni la ţesutul celular înconjurator şi sa dea 
infiltraţiunea dura lemnoasa a podişului gurei şi a în­
tregei regiuni submaxilare, angina lui Ludwig (angina 
Ludovici). Se produc, astfel, turburari grave în respi­
raţiune şi adeseori fenomene de stenoza laringiana, 
datori_ta compresiunei sau edemului glotei. Propagaţiunea 
la larmge este şi mai grava, mucoasa se umfla, pereţii 
laringelui_ devin rigizi, respiraţiunea este mult împie­
d~~ata ŞI se înţelege uşor de ce în asemenea cazuri 
mci o operaţiune, nici intubaţiunea, nici tracheotomia nu 
pot fi de mare utilitate, tesuturile fiind rio-ide si având 
aspectul slaninei. · t:. • 

Intinderea acestei inflamatiuni la mucoasa nasofa­
rin_gia_na şi n~sala ~mp~ede~a ş{ mai mult respiraţiunea. 
Prm mflamaţmne Şl pnn distrugere, se produc simptome 
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ca_ri se aseamana cu ale unei paralizii: vorbire pe nas, 
eş1rea pe nas a lichidelor înghiţite, turburari, cari pot 
induce in eroare. Evoluţiunea flegmonului submaxilar 
se face rar prin supuraţiune şi formaţiune de abcese; 
de cele mai multe ori se produc necroze mai mult sau 
mai puţin întinse, mai mult sau mai puţin profunde, cu 
eliminarea părţilor sfacelate, cari lasa adeseori mari lip­
suri de substanţa. Ori cât de grave şi de intinse ar ti 
turburarile locale, numai rar determina sfârsitul fatal. 
Cel mult câteodata distrugerea merge in ~dâncime, 
·erodeaza o arterc1 şi produce o emoragie mortalcl. Viaţa 
este ameninţata, de obiceiu, pe calea ganglionilor şi a 
vaselor sc:mguine şi anume prin infecţiunea secundara 
cu streptococi. 

Angina necrotica se poate produce şi In urma fa­
ringitei tardive din aşa zisa a doua îmbolnăvire. 

Deseori, în cursul celei de a 3-a saptamâni, apare 
o adenopatie submaxilara şi cervicala, analoga cu cea 
dela începutul scarlatinei, adenopatie care se rezoarbe 
în câteva zile sau ajunge la supuraţiune, sau, în cazuri 
de stari limfatice, diateza exsudativa sau tuberculoza, 
persista mult timp dupa vindecarea scarlatinei. 

Otita medie este asemenea o urmare grava a scar­
la tin ei. Dupa angina scarlatinoasă uşoara, inflamaţiunea 
se propagă la urechi, a 3-a sau a 4-a zi, prin trompele 
lui Eustachi, şi da fenomenele unei otite medii supurate, 
cu perforaţiunea timpanului şi otoree persistentă. Cu mult 
mai des (peste 2o0j0) se propaga inflamaţiunea din an­
gina necrotică şi dă otite medii mai grave. Se produce 
un exsudat seros turbure sau puroi gros, timpanul proe­
mina şi bolnavii se plâng de dureri vii în urechi şi în 
jurul urechilor. Caracteristica acestor otite e ca au ten­
dinţa la necroză, la Intindere la mastoide, la necroza 
oscioarelor, la necroza unor porţiuni mai întinse din os 
şi adeseori propagarea la sinurile cavernoase sau la 
meninge şi la formaţiunea 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 ~u~d_itate şi, la C?P!ii. mai . m~ci, 
surdomutitate. Dupa statisticile unor _speciahşti, mai bi!1e 
ca 10oj

0 
din cazurile de surdomutita~e sunt ?atonte 

scarlatinei. Mastoidita este frecuenta ŞI adeseon nu se 
manifesta decat printr' o febra persistenta, nelit?-işte şi 
insomnie cu usoare dureri locale provocate prm per­
cusiune 'sau apasare pe regiunea mastoidiana. Câte 
odată mastoidita se dezvolta foarte repede (jochmann, 
a 4-a zi dela inceputul scarlatinei) şi cu simptome alar­
mante; alteori mult mai tarziu. 

O alta urmare mai puţin grava a scarlatinei este 
reumatismul scarlatinos, caracterizat prin durerea şi um­
flatura încheieturilor. Trebue deosebita aceasta artrita de 
acea piemica, care este aproape totdeauna mortala. Reu­
matismul scarlatinos se intâlneste destul de rar. Heubner 
da o statistica cu 8 °/0 în clidntela şi 6, 7 °/0 in spital. 
Cazurile noastre au dat 7 °/0 artrite nesupurate. Forma 
uşoara este mult mai frecuenta decât forma grava pie­
mica, care apare mai tarziu, ca un efect al infecţiunei 
secundare. Inceputul artropatiei scarlatinoase se face, 
de obiceiu, în a doua jumatate a primei saptamâni pana 
în a doua săptamâna, cu toate ca s'au citat şi în a treia 
zi de boala. Incheieturile mai des atinse sunt ale mâi­
nilor şi ale degetelor, dintre cele mari, genunchii cu toate 
ca nici una nu ramâne cruţată, chiar articulaţiile coloa­
nei vertebrale pot fi atinse. De regula sunt mai multe 
articulaţii bolnave. Dintre simptome, durerea nu lipseşte 
aproape nici odata, tumefacţiunea poate lipsi sau poate 
fi foarte mare, turburarile funcţionale depind de aceste 
elemente. Un caracter, semnalat înca de Trousseau, este 
scurta persistenţa; nu se observa variaţiunile de la reu­
m~tismul poliarticular. Aceasta, poate, din cauza dura­
t~I ~curte de 3-4 zile, rar o saptamana, a acestei atec­
ţmm. Oasele nu sunt atinse de loc sau foarte slab si 
trecator ca şi celelalte parţi ale articulatiunei. Starda 
gen_erala este puţin turburata şi câte odata se observă 
puţm~ febra. Aceasta artrita uşoara se poate complica 
uneon cu choreea_ şi cu endocardita. E greu, în necu­
noştinţa agentulUI patogen al scarlatinei, sa precizam 
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dacă aceste procese depind de boala însăşi sau sunt 
infecţiuni adăogate. 

Endocardita poate să fie urmarea unui reumatism 
scarlatinos sau poate apare şi fără acesta. De cele mai 
multe ori are caracter bun, benign ca şi endocardita reu-· 
matismală subacută şi cronică, mai rar ia caracterul 
ulcero-vegetant al endocarditelor septice. Câteodată 
muschiul cordului este atins şi se produce o slăbire cu 
dilataţie, o moarte subită. Endocardita se desvoltă la 
sfârşitul primei săptămâni şi la începutul celei de a doua; 
câteodată însă primele semne se constată mai târziu, 
în timpul convalescenţei. Apare, de obiceiu, fără semne 
subiective şi trebue căutată. Sutlul s'aude în vecinătatea 
V<trfului mai mult spre bază, la timpul întâiu, ceva mai 
târziu se percepe şi o accentuare al celui de al doilea 
zgomot pulmonar. Câteodată este însoţită de pericar­
dită şi copiii rămân cu o endocardită cronică. Deseori 
se observa după scarlatină o aritmie pronunţată a pul­
sului, chiar fără end®cardită, în a şeasea, a şeaptea săp­
tămână, mai ales când boala\ e prelungită de nefrită. 
Artrita poate apare şi din primele zile ale boalei şi 
peste mai mult timp după vindecare. Cercetările ana­
tomo-patologice, făcute de Romberg, arată că muşchiul 
cardiac poate să fie atins destul de tare, pericardul ase­
menea şi endocardul mai rar; câteodată chiar dela în­
ceput se produce o dilataţie acută a cordului. Henoch 
a arătat că în cazuri grele, cu moarte repede, pericolul 
cel mare este produs de leziunile cordului ; răceala, 
cianoza, paloarea sunt semnele unei circulaţiuni slă­
bite, ale unei insuficienţe acute a cordului. Autorii 
francezi au cercetat şi starea arterelor şi Martin a 
descris o periarterită, confirmată de Romberg şi o en­
darterită, pe care acesta n'a văzut-o niciodată. Este 
sigur că se pot produce endarterite cu tromboze, cari 
dau gangrene. 

Am avut la clinica din laşi un copil, care, în urma 
unei arterite, a avut o gangrena uscată, o mumificare 
a piciorului drept, care s'a desarticulat în mod sponta­
neu de sub astragal, păstnîndu-şi forma şi având aspectul 
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unui picior artistic sculptat în lemn negru. Copilul s'a 
vindecat. 

Endocardita ulcero-veo-etanta septica este datorit~"t 
infectiunei secundare cu st~eptococ şi dă embolii în di­
ferite oro·ane cu formatiune de abcese multiple ca în 

b ' • 
infecţiunea purulentă. Artritele supurate, c~ necroza. ţe-
suturilor si iesirea capetelor osoase desgohte de penost 
sunt efect.ul a~eleiaşi infecţiuni septice şi piemice. 

Nefrita. Apare de obiceiu cam in 2o 0j0 din cazuri; 
in unele epidemii scade pân<1 la 2°/0 • O scarlatină uşoara 
poate fi urmată de o nefrită gravă şi o form<i sever<:!. 
de scarlatina poate evolua fară nefrita. Obişnuit nefrita 
apare de la a 15-a pânala a 18-a, a 19-a zi. Statistica 
noastr<i, bazata pe mai bine de o mie de cazuri, ni-a dat 
tot 2o0j 0 în spital şi vre-o 14 °/0 în oraş. Epoca la care 
apare, variaz<i dela a 14-a zi până la a 21-a (sapta­
mâna a 3-a), rar apare înainte de a 12-a şi dupa a 40-a 
zi; cele mai multe cazuri au aparut cam în a 17-a zi. 
Intre împrejurile, cari ar favoriza apariţiunea nefritei, 
singur<!. predispoziţiunea ereditara joaca rol ; regimul, 
expunerea la frig, după experienţa celor mai mulţi pa­
tologişti şi a noastră, nu are nici o importanţa. 

Câteodata- rar - apariţiunea nefritei nu este în­
soţita de nici o manifestaţiune clinica ; de cele mai multe 
ori primul simptom este o ridicare de temperatura, la 
un copil care avea toate semnele convalescenţei. In ace­
laşi timp se produce o scadere în secreţiunea urinara, 
care poate merge pe:î.na la anurie şi dureri in regiunea 
1ombara. Febra ia uneori caracterul intermitent si se 
însoţeşte de flori, ca accesele de malarie, mai des, Însa, 
are un caracter remitent. La copiii, neobservaţi mai de 
aproape, boala este recunoscuta dupa apariţiunea feno­
menelor uremice, dureri de cap, varsaturi sau a edemelor 
palpebralţ, maleolare sau edemelor generalizate,_ Inainte 
de a ~p~re edemul, copiii au o retenţiune de apa, de 
dorun ŞI producte de dezintegrare a albuminei, cari fac 
-ca greutatea sa creasca brusc şi figura să capete o pa­
lidita~e speciala, . o infiltraţiune particulara, care atrage 
atenţmnea. Apetitul este scăzut sau disparut complect. 
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Tensiunea vasculara creşte. Urina, Ia început, este con­
centrata, colorata mai intens, apoi devine emoragica, 
roşie, cu depozit abundent ; în zilele urmatoare coloarea 
se schimba în brun negricios. Examenul chi:nic arată 
prezenţa albuminei, a emoglobinei, a urobilinei şi a 
uratelor în cantitate mai mare; examenul microscopic, 
multe ematii, leucocite, cilindri hialini, cilindri granuloşi 
şi rari cilindri hialitni cu epitelii şi ematii mai puţin sau 
mai mult numeroase, un praf brun. Câte odata se eli­
mina urina aproape normala, părţile bolnave ale rini­
chiului ne mai a vând trecere libera din cauza exsuda telor 
din tubii drepţi. In general urina este scazuta fn canti­
tate şi uneori secreţiunea este complect suprimata. Am 
avut ocaziunea sa tratez un copil, care, timp de 7 zile, 
a avut anurie complecta, însoţita de convulsiuni repetate, 
inconscienţa, respiraţiune stertoroasa, şi care, totuşi, s'a 
vindecat. Daca se examineaza sângele, se gaseşte o 
cre?tere enorma a cantitaţii de uree, dela o,3o-o,4o 
la litru, cum e normal. se ajunge la un gr., 2 gr. şi chiar 
2 gr. so cgr. Tntoxicaţiunea aceasta da greaţa, varsa­
turi, durere mare de cap, insomnie, escitaţiune nelinişte~ 
miros amoniacal al aerului expirat, limba saburala, sto­
matita u1ceroasa, somnolenţa, cu pupilele contractate, 
imobile, respiraţiune ca în coma diabetica şi convulsiuni 
parţiale sau generalizate. Retenţiunea de clorur de sodiu 
şi de apa da edem al meningelor cu creşterea tensiunei 
lichidului cef alorachidian (Volhard) manifestata In clinică 
de încetinirea pulsului, semnul lui Kernig, al lui Babinski, 
înţepeneala cefei, amauroza, exagerarea reflexelor, in­
conscienţa progresiva. De multe ori ramân, dupa aceste 
fenomene uremice, afazii, emiplegii, ataxii, tendinţa la 
convulsiuni, stari de depresiune mentala, cu scad.ere a 
memoriei şi semne de demenţa acuta (Hensch), dm fe­
ricire curabile. 

Cresterea tensiunei arteriale, prin obstrucţiunea glo­
merulilo~, produce ipertrofia ventricul_ului st~ng şi, c~te 
odata o dilatatiune acuta a cordulm cu dispnee, Cla­
noza,' anxietate. precordiala, ipertrotie a ficatului, timpa­
nizm abdominal şi edem pulmonar, care sfârşeşte aproape 
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.totdeauna viaţa copilului. Aceste cazuri, din fericire, nu 
sunt asa de frecuente. Deseori, după un acces de con­
vulsiu~i, starea bolnavului se ameliorează, diureza creşte 
si fenomenele uremice dispar progresiv. 
· In alte cazuri edemul creşte, se produce o anasarcci. 
-cu lichid în pleure, peritoneu şi pericard, care turbura 
funcţiunea cardiacă. In acelaşi timp pot apare semne 
-de edem al glotei. Câteodată eden1ul se însoţeşte ele 
.dia rei abundente, cari slăbesc bolnavii şi-i aduc într' o 
stare de marasm. Paliditate cadaverică, tumefacţiuni ede­
matoase neregulate, slăbire mare, extremităţile reci, 
inapetenţă absolută, vărsături incoercibile Şl moarte in 
marasm. 

Un număr restrâns de cazuri trece în stare cro­
nică. Fenomenele uremice şi edemele dispar cu mici 
resturi ; urina creşte tn cantitate, cu albumină uneori 
mai multă, alteori mai puţină (albuminuria intermitenta) 
.alteori numai ortostatică; adeseori, după perioade de vin­
decare aparentă, urmează perioade de agravare, repetate 
mai multe luni şi apoi vindecare definitivă sau se con­
tinuă ani dearândul, trecând în stare cronică. 

Cele mai multe cazuri, însă, sunt mai uşoare, 
.aproape fără fenomene uremice, cu o evoluţiune scurta 

· -de vre-o 3 săptămâniJ fara ca bolnavul sa aibe vre-o 
suferinţa apreciabilă. Cel mai bun mijloc de apreciere 
.al mersului boalei este masurarea zilnică a cantitatei 
<le urină. Urina creşte în cantitate, devine din ce în ~e 
mai limpede, nu mai are depozit, albumina scade zilnic, 
dar procesul nu e încă terminat pentrucă am qbservat 
·deseor_i ca elementele morfologice, cilindrii, ematiile şi 
leucoc1tele nu dispar decât 7-8 zile dupa dispariţiunea 
.albuminuriei. 

Vindecarea nefritei scarlatinoase este obisnuit com­
pleta, fara urme şi în proporţiune mare let~litatea ne 
trec~nd în. mijl?cie de 2o0j 0 • Heubner 1) dă r4o/o pentru 
nefnt_ele _dm. che~telă şi 26°/0 pentru cele din spital, 
Posp1schill ŞI W e1ss dau pentru nefritele venite din afară 

1) Lehrb. d. Kinderheilk. 3·a ed. 1911, voi. 1 p. 38r. 
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21,8°/0 , pentru cele aparute în spital numai 8,8°/0 • Si 
noi am avut la Clinica din Iasi o mortalitate mai mar~ . , 
.cam 19°/0 pentru nefritele grave aduse în spital şi numai 
de 9,3 11

/ 0 pentru cele aparute la scarlatinoşii îngrijiţi 
în spital. Pneumoniile, pleuritele, decubitele, aparute în 
.cursul nefritei, evolueaza mai totdeauna grav. 

Pe l<'inga nefrita scarlatinoasa, pe care am descris·o, 
în scarlatinele septice se constata adeseori o nefrita 
cu caracterele neftitelor septice cu întinse degenerari 
parenchima toase. 

Complicaţiuni. Se pot ivi pneumonii, pleurite, 
bronchite, ca infecţiuni secundare. Din partea Cl.paratului 
digestiv, colite, ictere catarale, apendicita. Din partea 
sistemului nervos, infecţiuni secundare, meningite supu· 
rate, encefalite, choree şi turburari mintale funcţionale, 
mai ales la cei cu sistem nervos predispus. 

Complicaţiuni cu infecţiuni specifice se vad ade­
seori în cursul scarlatinei. Sunt câteva boale cari in­
fluenţeaza mersul scarlatinei sau sunt influenţate ele 
înşile. 

Dijteria, poate complica scarlatina fara sa-i schimbe 
mersul şi, la timp şi bine tratata, evolueaza ca o dif­
terie obişnuita. Daca, din contra, scarlatina vine dupa 
infecţiunea difterica, gravitatea este mai mare pentruca 
gaseşte mucoasa faringiana slabita şi rezistenţa orga­
rtizmului micsorata. 

Variceta' nu influenţeaza mersul scarlatinei, dar ve­
ziculele de varicela, pe erupţiunea scarlatinoasa, supu­
reaza de cele mai deseori. 

Morbilii combinati cu scarlatina au totdeauna o evo­
luţiune mai grava, fi~ ca apar în acelaşi timp, fie ca se 
succed. Diagnosticul este uneori dificil, pentruca aspectul 
dinic este foarte variat, dupa epoca la care se asociaz~ 
·cele doua exanteme. Pojarul aparut dupa scarlatina este 
mai grav ca scarlatina dupa pojar. 

Erizipelul, cum am aratat, poate complica scarlatina. 
Unele eriteme tardive. din timpul descuamaţiunei, pot fi 
·considerate mai mult ca urmari ale boalei decât com­
plicaţiuni. 
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In ceeace priveşte tuberculoza, în vechile trat~te 
de patologie (Rilliet şi Barthez) s~ spun~a ca s~arlatma 
rrrabeste evolutiunea tuberculozei, In timpul dm urma 
b • • . . . . 
s'a afirmat ca una din cauzele. scarlatmei grav1s1me ar 
fi tuberculoza 1). Din observaţiunile noastre nu reiese 
nici una nici alta. In unele cazuri tuberculoza, care era 
în evol~ţiune, se poate agrava din cauza _scarlatinei, dar 
nici odata în masura observată după popr. 

Anatomia patologică 

La cercetarea macroscopică nu este totdeauna uşor 
a se recunoaste scarlatina. Descuamatiunea, tumefac­
ţiunea ·pielei, ~fecţiunea faringiană, sin~pla roşaţa bine 
marginită, care se pastrează şi după moarte sau angina 
necrotica, ipertrofia ganglionilor şi în general a siste­
mului reticulo-endotelial din inelul faringian şi mucoasa 
intestinală, degenerarea parenchimatoasa a ficatului, ne­
frita, când există, sunt semnele caracteristice ale scar­
latinei. 

Examenul microscopic al pielei arata, chiar înaintea 
apariţiunei exantemului, o dilataţiune a spaţiilor limfatice 
din stratul papilar al dermului. Dupa apariţia erupţiunei 
se găsesc toate semnele unei inflamaţiuni acute, cu dila­
taţiunea vaselor sanguine şi limfatice, cu exsudat seros 
sau emoragic, cu diapedeza leucocitelor polinucleare 
neutrofile, exsudat şi leucocite cari patrund în epiderm 
printre celulele bazale si cele striate si formează uneori 
beşicuţe mici sub stratul cornos - erupţiunile miliare. 
I~flamaţiunea este mai intensă în jurul foliculilor parului 
ŞI al .glandelor sebacee, corespunzând petelor descrise 
Ia aspectul clinic al erupţiunei, unde exsudatul este mai 
abundent şi da un aspect papulos mai ridicat acestor 
pete. Intr' un stadiu mai înaintat stratul corn os se în. 
gr~aşe, stratul celulelor cu granulaţiuni de eleidina este 
ma1 abundent şi incepe dezlipirea stratului cornos. Re-

1) Dr. Millian. Soc. d. ped. din Bucure~ti, 1931. 
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giunea circumorală şi perinasala ramân palide din cauza 
muscularizarei mai mari a vaselor din aceste regiuni. 

In faringe se constata, în cazurile mai uşoare, o 
congestiune intensa, precis marginita, cu infiltraţiune se­
roasa. In formele mai grave, exsudatul este fibrinos sau 
emoragic, care, prin coagulare, împiedecă schimburile 
nutritive ale celulelor şi produce necroza lor - necroza 
de co::1gulaţiune. Aceaste:1 necroza se întinde în ţesutu­
rile vecine şi, dupa eliminarea parţilor necrozate sau 
gangrenoase, se infecteaza secundar şi apar infiltraţiuni 
f1egmonoase cu supuraţiuni întinse. 

Ţesutul reticuloenclotelial este atins ele iperplazie a 
celulelor limfatice elin ganglioni, a foliculilor din plăcile 
lui Peyer, a foliculilor izolaţi, a foliculilor splinei şi 
uneori se constata apariţiunca unor noduli limfatici în 
ficat şi rinichi. 

Mucoasa intestinala prezinta uneori un catar, care, 
în cazurile grele, poate ajunge la necroza. Ficatul este 
mai totdeauna alterat, marit, brun galbuiu, palid sau, 
elin contra, roşu închis, violet, parenchimul turbure, cu 
marmorare grasa, cu desenul lobulilor şters. Pe secţiuni 
microscopice se constata o inf1amaţiune interstiţiala, 
mai ales în jurul vaselor portale, focare mici ele infil­
traţiune microcelulara neregulat raspândite în ţesutul 
interstiţial, patrunzâncl chiar în lobul. Encloteliile vascu­
lare proliferate, celulele epatice umflate, cu protoplasma 
turbure, cu nucleii rau coloraţi, uneori cu vacuole şi cu 
picaturi de grasime. In unele cazuri, cari au durat mai 
mult, se vecie o proliferare a ţesutului conjunctiv ca 
în ciroza. In rare cazuri se vaci şi focare ele necroza 
parenchimatoasa, ca în atrofia acuta a ficatului. 

Cordul prezinta o infiltraţiune leucocitara, inflama­
torie, interstiţiala, cu păstrare relativă a fibrelor mus­
culare. In aceasta intlamaţiune, Fahr a descris nişte 
noduli analogi cu cei aflaţi în reumatizm, clar mai mici 
şi fara celule gigante. 

Rinichii, în primele stadii ale boalei, sunt atinşi de 
o congestiune intensa, fara semne ele inflamaţiune. Ne­
frita scarlatinoasa este caracterizata ca o glomerulo-

Prof. Dr. M. Manicatidc. 
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nefrită difuză. Aspectul microsc~pic yariaz~ _cu. stadiul 
In care se face cercetarea. In pnma fază, nmchml este 
marit edematiat cu mici pete emoragice, colorat in 
roşu 'brun, până 'Ia cenuşiu galbuiu sau albic~os. La se~: 
tiune desenul substanţei corticale este şters ŞI glomeruln 
~par ca nişte pete mici, lucitoare, proeminente. La mi· 
croscop glomerulii sunt umflaţi, proli~~raţi, um~lu com­
plect capsula lui Bowmann, au pereţu îngroşaţi, endo: 
teliile proliferate şi capilarele dilatate, umplute uneon 
cu sânge, alteori goale sau pline cu endotelii degenerate, 
leucocite şi o substanţă granuloasă, bogată în proto­
plasmă, degenerată gras. Epiteliile ghemului vascular, 
al capsulei şi al tubilor conturnaţi sunt umflate, granu­
loase, în degenerare hialină sau grasa. In formele sub­
acute şi cronice epiteliu! capsulei este proliterat şi 
ghemui vascular comp1imat. In aceste cazuri se pot 
constata rinichii mici, atrofici, netezi sau granuloşi, cu 
intensă dezvoltare de ţesut fibros, sclerozarea glome­
rulilor şi a ţesutului interstiţial. 

Se observă deseori emoragii mici interstiţiale sau 
în cavităţile seroase. 

Aparatul respirator este puţin atins, uşor catar al 
bronchiilor, rareori necroză a laringelui propagată din 
faringe, pneumonie, care nu are nimic particular. 

Patogenia. 

Teoriile patogenice asupra scarlatinei sunt nume­
roase. Independent de cunoaşterea agentului specific, 
s'au emis mai multe păreri . 

. ~eoria pre_zenţii microbului în faringe, care ar da 
lezn-:m locale Şl ar secreta substanţe toxice prin inter­
medml cărora ar da celelalte simptome ale boalei, teorie 
bazată pe observaţiunile din difterie, a fost si este si 
astăzi susţin~tă de_ mulţi patologişti. Experienţele re­
cente ale soţllor Dick (r92r-24) şi ale lui Gabritsche­
wsky _(r9o7) au arătat că toxina streptococului, injectată 
sub piele, produce uneori, chiar la oameni, un sindrom 
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asem<:1n<:Hor cu al scarlatinei, pe când aplicata In farino-e, 
toxina nu produce nici o turburare. Numai streptoco~_ul 
1n cultură viie '1 poate provoca. 

O alta teorie patogenica ar fi a ipersensibilizarei. 
Intecţiunile repetate cu streptococi, ar produce o iper­
sensibilizare pentru albumina streptococilor. Aceasta 
ipersensibilizare ar da loc, cu ocaziunea unei noi infec­
ţiuni, la un şoc anafilactic, care ar fi identic cu scarla­
tina (S. Meyer, v. Pirquet şi, mai de mult, v. Szontagh). 
v. Pirquet crede ca se produc nişte anticorpuri speciale, 
erginele, cari, In combinaţiune cu agentul patogen, ar 
forma substanţe toxice, cauza îmbolnavirei a 2-a, adica 
a urmarilor scarlatinei. v. Szontagh crede ca, în afara de 
streptococ, şi unele substanţe toxice alimentare, dupa 
digestiune sau dupa schimbarile intermediare, ar cauza 
aceasta ipersensibilitate. Cu aceasta teorie se înlătura 
cu totul ideea de speciticitate, se neaga contagiozitatea 
boalei şi se implica înmulţirea cazurilor cu înaintarea 
în vârsta, ceeace este contrariu faptelor de observaţiune 
curentă. Teoria aceasta ar explica producerea cazurilor 
grave prin intensitatea ipersensibilizarei, nu prin virulenţa 
agentului patogen, ar explica mai greu caracterul re­
curent cu 2 şi 3 imbolnaviri succesive, admis de unii 
(Escherich, Schick, v. Pirquet, Pospischill, etc.). Schif( 
controlând prin experienţe teoria ipersensibilizarei, ajunge 
la contirmarea părerei emise mai 'nainte de Schick, ca 
prima atingere de scarlatina nu este datorita alergiei, 
ci unei acţiuni infecţioase toxice, care ipersensibilizeaza 
organizmul pentru mai târziu şi explica manifestaţiunile 
tardive dupa a 2-a pâna la a 6-a saptamâna. 

Teoria patogenica cea mai admisibila, pentru ca ni 
se pare mai corespunzatoare faptelor, es_t~ aceec: care 
admite existenţa unui agent patogen specific, ca ŞI pen­
tru celelalte boale infecţioase eruptive. Agentul poate 
patrunde nu numai în faringe şi de acolo sa dea intoxi­
caţiune septica, ci şi prin plagi, în circulaţiunea gene­
rala dovada transmisiunea scarlatinei cu sângele bolna­
vilo~. Localizarea agentului In vasele pielei e~te dov~dit~ 
prin inflamaţiunea nodulara în anumite parţi ale p1elei, 
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unde nu este numai un eritem simplu ci o adevarat<:1 
dermatita, cu exsudaţiune şi descuamaţiune .. Trans.mi­
siunea boalei prin scuame este p~oba p_rez.enţei a~enţ1~or 
patogeni în aces!e ~cuame .. ~~mfestaţmmle tardive s a_r 
putea explica prmtr o sens1b1hza.re a or~anel?r de eli­
minare sau prin insuficienţa imunizare1 actiVe, cand 
agenţii patogeni s'ar putea înJ?ulţi di~ nou î~ orgaŢlizn~. 

Angina difteroida scarlatmoasa sar exphca prm VI­

rulenta mai mare a infecţiunei şi prin rezistenţa mai 
slaba· a ţesuturilor la copiii cu diateza exsudativa. Prin 
tesuturile necrozate se fac infectiuni secundare, mai des 
~u streptococi, infecţiuni cari ~e propaga prin vecina· 
tate sau prin metastaze~ dand abcese multiple, artrite 
supurate, peritonite, meningite, endocardite ulcero-ve­
getante şi stari piemice sau septice. Prima forma ar 
reprezinta 3°/0 , a doua r,rs 0

/ 0 din cazurile lui Hottinger 
şi Schlossmann 1). 

Artropatiile dela începutul scarlatinei pot fi de na­
tura reumatica sau datorite chiar infecţiunei scarlati­
noase. Reumatizmul, care se însoţeşte de endocardita 
benigna, de choree uneori, se poate considera ca de 
natura reumatica. Dar nu este exclus ca formele uşoare, 
mobile, cu durata scurta, fara mari reacţiuni locale să 
fie datorite scarlatinei, care, ca şi alte infecţiuni, poate 
da artropatii. 

Nefrita este considerata de unii (Hobschmann) ca 
., infecţiune streptococica. Deşi prof. Babeş a descris 
ŞI a desinat prezenţa streptococului în rinichii bolnavi, 
deşi am vazut şi noi adeseori streptococi în vasele re­
n.a~e şi chiar în celulele tubilor, socotim, totuşi, ca apa­
nţmne~. la o .. dată fi.xa, aproape aceeaşi pentru toţi 
bolnav~1, ar h. expr~smnea unei legaturi cu infecţiunea 
scarlatmoasa, mvazmnea streptococului fiind secundară. 
Ar~umentul i1~voc~t,. ~ă s'ar produce în sange anticor­
p_un .cu propr~etaţ1 hb~e, c.an ar distruge streptococul 
ŞI pn~ albumu:ele lm ar mflama rinichiul, nu implică 
numai decât existenţa streptococului. Acelaşi proces s'ar 

r) Hndb. d. Kindhlk. v. Pfaundler u. Schlossmann, 1931, voi. II, p. 15. 
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putea produce Şl cu agentul patogen, necunoscut, al 
scarlatinei. De altfel, fn acest mod explica v. Pirquet 
durata incubaţiunei la scarlatina şi la alte boale infec­
ţioase. Leziunile anatomice, mai ales vasculare, sunt 
în ca o dovada de acţiunea virus ului scarlatinos; nefrita 
septicemiilor secundare având mai ales leziuni ale pa­
renchimului. 

Insuficienţa ficatului este datorita acţiunei toxice 
a infecţiunei primitive. Coloraţiunea subicterica a pielei 
şi mucoaselor în timpul erupţiunei, urobilina şi urobili­
nogenul din urina sunt efectul foarte probabil al distru­
gerei unei mari cantitaţi de globule roşii şi incomplectei 
lor transformari. Icterul adevarat, prin retenţiune a 
bilei, este rar în cursul scarlatinei şi atunci este produs 
printr'o compresiune pe caile biliare exercitata de gan­
glionii dela hilul ficatului (Pospischill, Jochmann) spre 
deosebire de icterul gra\', produs de infecţiunile septice 
secundare. 

Iperplazia ţesutului limfatic, adenopatiile iperplastice 
sunt efectul agentului patogen al scarlatinei, supura­
ţiunile, infiltraţiunile flegmonoase, necrozele sunt dato­
rite streptococului. 

Diagnosticul 

Diagnosticul, într'un caz mijlociu, complect dez­
voltat, în plina erupţiune, nu este greu. Exantemul, 
format din pete fine mai intens colorate şi din roşaţa 
difuza dintre ele, paliditatea circumorala, roşaţa farin­
giana precis limitata, adenopatia angulomaxilara şi cer­
vicala, limba caracteristica, începutul brusc cu febra, 
varsaturi şi dureri în gât, nu îngadue sa ne gândim la 
alta boala. Daca, însa, vreunul din simptomele caracte­
ristice lipseşte, diagnosticul devine greu şi uneori foarte 
greu. Faţa cu consecinţele unui atare diagnostic pentru 
bolnav şi pentru cei din jurul sau, faţa cu raspunderea 
pe care o are medicul însuşi, este nevoe totuşi de un 
diagnostic precis. Pentru cei cari au vazut multe cazuri 
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în diferite faze ale evoluţiunei boalei, problema nu e 
asa de o-rea dar câteodată trebue să recurgem la toate 
~ijloaceie c~ri ne pot ajuta s<1 precizăm un diagnostic. 
Cercetarea bolnavului trebue să fie completc1, afară de 
faringe sa căutăm regiunile de pre_ferinţc1 _ale erupţiunei. 
suprafeţele de flexiune ale reg1~mlor articulare la c<?t, 
genuchi, feţe~e interne şi po_~tenoar~ ale coapselor, fe­
sele; apoi hmba, adenopatnle cerv1cale dureroase la 
presiune, frecuenţa pulsului, în sfârşit toate simpton:ele 
enumerate mai 'nainte, anamneza, ne vor uşura diag­
nosticul in formele uşoare, în formele fără exantem 
sau rudimentare, în scarlatina apiretic<:1, în scarlatina 
variegata, in scarlatina siderans. 

Inainte de a intra în diagnosticul diferenţia!, vom 
indica mijloacele cari ne pot ajuta, în afara de consta­
tarile clinice. · 

Fenomenul de stingere~ căutat la bolnav însuşi cu 
sângele unei persoane adulte sau al unui convalescent 
de scarlatină, daca se produce, este un semn de pre­
zumţie mai mare. Fenomenul de stingere indirect, căutat 
cu serul bolnavului cu erupţiune nesigură, la un bolnav 
în plina erupţiune de scarlatină sigura, dac<:1 nu se 
produce, arată existenţa scarlatinei la bolnavul nostru. 
Daca se produce stingerea este o prezumţie că erup­
ţiunea cazului nostru nu este scarlatinoasă. In ceeace 
priveşte technica, trebue ca injecţiunea să fie intrader·· 
mica, să fie făcuta cu o jumătate până la un cmc. de 
ser proaspăt sau inactivat prin încălzire. Se poate în­
trebuinţa şi serul antistreptococic. Să nu se facă la 
un exantem pe cale de dispariţiune pentru că stingerea se 
produce după 6-24 ore, in care timp exantemul păleşte 
peste tot. După cercetări întinse la diterite clinici s'a 
stabilit că în 6-42% din cazuri sigure, fenomenul nu 
s'a produs, că, din contra, s'a produs in unele cazuri 
de erupţiuni sifilitice, în rubeolă, în morbili, cu toate 
că în morbili rc1mân pete brune palide unde au fost 
elementele eruptive, în rashul varicelei. Reactiunea in­
directă pare mai sigură şi a servit a se clas~ in scar­
latina fără exantem unele angine. Serul rubeoloşilor ŞI 



DIAGNOSTICUL 183 

din timpul rash-ului varicelei, nu stinge erupţiunea 
scarlatinei, cateodata stingerea directa şi cea indirecta 
dau rezultate contr::tdictorii pentru acelaşi caz. Serul 
proaspat dela un bolnav de scarlatina, daca este pastrat 
mai mult ca 14 zile, recapata puterea de a stinge 
erupţiunea (D01·ner). Fenomenul direct de stingere po­
zitiv indica, cu mult<:'l probabilitate, o scarlatina, negativ, 
nu exclude aceasta boala. Fenomenul de stingere indi­
rect, negativ, nu are importanţa, pozitiv este o indica­
ţiune ca in cazul respectiv, cu cea mai mare probabi­
litate, nu e scarlatina. Se pare ca fenomenul nu are 
un caracter specific pentruca se poate produce şi cu 
gluconat de calciu (Bottner), ca se produce în mod 
spontan în locurile unde au fost puţin mai 'nainte infla­
maţiuni ale pielei şi chiar unde s'a încercat cu câteva 
zile mai 'nainte reacţiunea lui Dick. 

Reacţiunea Levaditi-Fanconi, bazata pe faptul ca 
pielea bolnavilor de scarlatina pierde puterea de a re­
acţiona la orice i1itaţiune, consta in injecţiunea subcu­
tanata a o,2 cmc. dintr' o suspensiune de streptococi 
omorâţi, izolaţi din faringele bolnavilor de scarlatina. 
Copiii sanatoşi reacţioneaza intens cu roşaţa şi tume­
facţiune a pielei. Copiii bolnavi de morbili, de boala 
serului, de pneumonie chiar şi febra tifoida nu reac­
tioneaza. Celelalte erupţiuni ale pielei reacţioneaza cu 
mare intensitate. 

Reacţiunea soţilor Dicll cu filtrat de cultura strep­
tococului emolitic, izolat din faringele scarlatinoşilor, 
considerata ca specifica şi analoaga cu a lui Schick, s'a 
dovedit mai puţin specifica, cum am aratat mai 'nainte. 
Urmând foarte precis technica soţilor Dick nu se ajunge 
la aceleaşi rezultate. Soţii Dick au obţinut 8o-go0/o 
reacţiuni pozitive la copiii cari au capatat scarlatina 
şi Zingher a obţinut roo0/ 0 reacţiuni negative la <;on­
valescenţi. Cercetarile de control au elat ro-4o% Dick 
pozitive la convalescenţi şi 27-6o0j 0 Dick negative la 
copiii cari n'au avut scarlatina. In timpul boalei, reac­
ţiunea Dick a fost pozitiva 26% la o diluţiune de 1/soo~ 
ŞI rooDfo la o diluţiune de 1/ 1000 • Rezultatele sunt ŞI 
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ma1 complexe daca tinem seama de. pseud?rea~ţiun~, 
adica de reacţiunile produse de aşa ~1sa toxma mac.tt~ 
vata prin fierbere timp de _z ore. J:?m ce.le spuse a1c1 
şi 'la simptomatologie, ~eacţm~ea soţ1lor Dtck nu poate 
da nici o indicatiune d1agnost1ca. 

Pesch!e 1) a' aratat ca filtratul concentrat din urina 
si din serul bolnavilor de scarlatina, injectat în derm, 
da reactiune locala cu roşaţa la cei susceptibili a ca­
pata sc~rlatina şi' ar putea servi ca mijloc de diag-
nostic. , 

Fixarea co11tp!em,entului cu antigen streptococic şi 
sângele scarlatinoşilor ar fi pozitiva în 8o-9o0j 0 de ca­
zuri. Celelalte infecţiuni streptococice nu dau aceasta 
deviaţiune şi nici morbilii, rubeola şi alte exanteme, 
precum nici difteria sau alte boale complicate cu infec­
ţiuni streptococice. Astfel, fara a o considera ca reacţiune 
specifica, deviaţiunea complementului s'ar putea între­
buinţa cu folos în diagnostic, chiar dupa trecerea scar­
latinei. 

Un semn clinic important, pe care l-am descris este 
emoragia~ care se produce din capilarele pielei, când se 
comprima venele sau se apuca pielea între degete -
semnul lui Rumpel-Leede şi semnul lui Hecht.-Aceste 
semne arata fragilitatea vaselor şi se provoaca mai uşor 
la copiii bolnavi de scarlatina, decât la cei atinsi de 
morbili, de gripa, de sitilis sau alte boale (nefrite' cro­
nice cu ipertensiune, psoriasis, etc.). 

Reacţiunea urobilinogenului în urina este un semn 
important, care apare cam în a 3-a zi a boalei, atinge 
maximum pe la a s-a zi, ca sa scada cam dela a 8-a 
zi înainte şi sa se gaseasca înca pana la a 6-a sapta­
mana. Nu se gaseşte decât rar în morbili şi niciodata 
în rubeola sau alte eriteme scarlatiniforme. 

Schimbările morfologice ale sângelui pot servi mult · 
la .. diagnostic. Le~co~iţoza, cu polinucleoza pânala 20 

mn pe mmc., eozmof1ha şi neutrofilia, iodofilia polinu­
clearelor (cari se coloreaza în roşu brun sau galben ro-

1 l 1895, Roma. 
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ş1et1c cu iod disolvat într'o soluţiune de guma), in­
duziunile lui Dohle, a caror lipsă pledeaza în contra 
scarlatinei. 

Diagnosticul diferenţiat. Cele mai variate exan­
teme şi eriteme pot da ocaziune la confuziuni. Dintre 
exantemele infecţioase, morbilii, rubeola, boala a 4-a, 
rashul variolic, eritemul infecţios şi dermatita exfoliativa 
sunt cele mai frecuente cazuri de dificultaţi diagnostice. 

Cu 1norbilii se poate confunda scarlatina variegata, 
-ccî.nd erupţiunea se iveşte mai ales pe extremităţi, pierde 
caracterul punctat, ia caracterul papulos şi se însoţeşte 
şi de un uşor catar. Inceputul brusc, cu febra, varsă­
turi, dureri ele g<H, roşaţa faringiana, lipsa semnului lui 
Koplik, respectarea regiunei circumorale, limba ca o 
-cc:lpşună la început, ca o smeura după a 4-a-s-a zi, 
nu an ţa gălbue a pielei, erupţiunea roşie vie, adenopatia 
angulomaxilară şi mai ales leucocitoza cu eozinofilie şi 
neutrocitoză sunt semne pentru scarlatină. Inceputul mai 
lent, cu o perioadă catarală de 3-4 zile, cu strănut, li­
pirea pleoapelor, cu tusa, cu roşaţă difuză a mucoasei 
bucale şi faringiane, fără limita precisa, cu semnul lui 
Koplik, cu erupţiune papuloasa raspândită egal pe toată 
faţa şi împrejurul gurei, cu linii albe de piele sanatoasa 
·chiar în plăcile de erupţiune confluenta, cu pielea moale, 
-catifelată la atingere prin secreţiune abundentă de su­
·doare şi materie sebacee, nuanţa închisă, vânata brună 
a erupţiunei, conjunctivită cu secreţiune, reacţiunea dia­
zoică a lui Ehrlich în urina, leucopenie cu eozinopenie 
sau aneozinofilie, sunt semne pentru morbili. Unii au­
tori mai vechi (Heim, r8r2) insista asupra mirosului 
·dulce ca de miere al bolnavilor de morbili, deosebit de 
.al scarlatinoşilor care este urât, aromatic, ca ~cel al 
animalelor carnivore din camerile gradinilor zoologice 
sau cel din pivniţele unde se pastreaza legume şi peşte. 
Dacă este nevoe de un diagnostic, dupa ce fenomenele 
acute au trecut, decuamaţia furfuracee şi petele brune 
·sunt semne de morbili. 

Rubeola se poate confunda numai cu formele uşoare 
.ale scarlatinei, dar erupţiunea apare fara prodrome, 
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deseori f<l.ra febra, este papuloasa,_ regul~t ~ăspânclit~ 
pe toată faţa, fara sa ~especte reg_mnea dm_ JUru_l ~urei 
si a nasului, adenopatie retroaunculara ŞI occipitala, 
Îipsa fenomenelor faringiene, limfocitoza pronunţata cu 
celule plasmatice. . . . 

Boala a 4-a începe obişnmt . cu febr~ tm_ca,. cu 
erupţiune fugace, fara d_esc~amaţmne_ a lm~bei, fan~ 
descuamatiune în lame a pielei. Se va dtagnostica numa1 
în cazuri!~ de epidemie şi la copiii cari. au avut ma~ 
'nainte scarlatina si rubeola; în cele mat multe caz un 
se va face diagno~ticul de scarlatim'l uşoara. 

Raslz-ul scarlatinijorm al variolei apare cu pro­
drome foarte grave, cu rachialgie, care dureaza vre-o 
2 zile, erupţiunea ocupa triunghiul centurei abdominale 
şi regiunile axilare, capata repede caracter emoragic, 
apoi apare erupţiunea variolica în papule asemanatoare 
cu erupţiunea morbililor. Rashul varicelei este repede 
urmat de erupţiune veziculoasa. Am avut ocaziunea sa 
ezit câteva ore între diagnosticul de rash varicelic şi 
scarlatina, pâna ce maculele s'au transformat in vezi­
eule de varicela. Câteodata, la începutul pneumoniei, 
febrei tifoide, gripei, meningitei cerebrospinale, polio­
mielitei, pot apare eriteme cari sa se asemene cu scar­
latina, dar aceste eriteme nu au caracterul erupţiunei 
scarlatinoase şi sunt efemere. Intr'un caz de scarlatina 
la o tânara de 19 ani, început cu fenomene grave de 
meningita cerebrospinala, am putut face diagnosticul 
numai dupa caracterul punctat şi dupa distribuţiunea 
erupţiei. 

E1,.itentele septice, în septicemia streptococica, apar 
mai ales pe faţa şi pe suprafaţa de extensiune a ex-. 
tremitaţilor, în pete mari, obişnuit neregulat circinate_ 

Eritemele toxice, medicamentoase, dupa antipirina., 
aspmna, beladona etc., dupa chloral, dupa mercur în 
c.azuri~e de sifilis, 'mai ales daca exista şi o faringita 
ŞI puţma febra, pot deştepta indoiala şi am avut de 
mai m~lte ori -copii cu sifilis internaţi în pavilionul de · 
scarlatma. Anamneza, caracterele si distributiunea eri­
temului, dispariţiun.ea repede când ·se suprim'a medica-
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mentul, apariţiunea obişnuit lent~, sunt semne bune de 
diagnostic. 

Tot între eri temele toxice ar intra şi erupţiunea 
elin boala seru!ui. Aceast~ erupţiune are caracter poli­
mori, mai totdeauna cu placi de urticaria, porneşte din 
locul injecţiunei, e însoţita de m{mcarime şi apare la 
8-r2 zile dupa injecţiune. 

Dermatita descuamativd recidivanta sau eritemul 
scarlatiniform recidivant se deosebeşte prin caracterul 
reciclivant, prin descuamaţiunea foarte abundenta, prin 
mâncărime intensa, prin durata variabila a exantemului 
în raport cu persistenţa agentului provocator, obişnuit 
o intoxicaţiune, prin polimortismul erupţiunei in unele 
cazuri. Boala a fost descrisă mai întâiu de Fereol şi 
observată apoi de m~i toţi medicii ele copii. Accesele 
încep cu febră şi cu erupţiune, care se întinde foarte 
repede, fara angina şi f~ră limba caracteristica a scar­
latinei. Recidivele sunt foarte dese, 5-20 şi mai multe 
la aceeaşi persoană şi ar ti provocate de intoxicaţiuni 
accidentale (Fereol, Heubner, etc). 

Eritemul solar, eritemul emotiv şi eritemul de ţipăt 
sunt uşor ele diagnosticat prin felul cum apar, regiunile 
pe cari le ating, caracterele eritemului _şi modul cum 
dispar. Nici unul nu este rnsoţit de angina sau de febră 
mai intensa. 

Sudmnina şi miliara roşie pot semana cu scada­
tina. Epidemia din 1923 dela leaganul S-ta Ecaterina~ 
studiata mai întâiu de D-1 Dr. Stroe 1

), de D-ra Dr. Li­
pizzer 2), mai în urmă D-na Stroe şi colaboratorii lor~ 
a fo'st luată uneori drept scarlatina. Se pot deosebi 
uşor pentrucă nu au angina şi sudamina nu are nici 
febra. Miliara roşie sau exantemul miliariform, cum i se 
mai spune, începe cu încetul, se însoţeşte de sudori abun­
dente şi erupţiunea apare în izbucniri succesive. 

1) Bul. Soc. de biol. Bucuresti, 1923. 
2) Teză Bucure~ti, 1925. ' 
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Pronosticul 

Pronosticul scarlatinei este aproape totdeauna nesi­
,gur. In orice caz nu se poate prev~de din primei~ z~le,. din 
cauza surprinderilor aşa de vanate, a c?mpl1capumlor, 
cari pot apare în orice moment, a urmanlor can 1:u ~u 
nici o lea-atura cu fenomenele dela începutul boale1. S a 
spus de 

0

mult ca scarlatina este o bo~la perfida.. . 
Pronosticul general este variabtl dupa ep1denue. 

Insuşi Sydenham, în prima lui publicaţiune (r664), con­
·sidera scarlatina ca o turburare pe care abia ar putea-o 
numi boala, pentru ca, 15 ani mai târziu, sa observe o 
·epidemie cu o mortalitate grozava, ca a ciumei. JC!rgen­
.sen 1) da pentru Hamburg în -1886, 11,2°/0 , în 1891 
4,6°/0 pentru Stockholm în 1865 2,8 mortalitate la suta, 
iar In 1870 28,80fo. In Anglia minima mortalitaţii a fost 
13°/0, maxima 40°j0 • La noi în ţara, minima a fost în 
.anul r919 de 8,28°/0 , maxima în 1898 de 27,5°/0 • Parti­
·ciparea scarlatinei la mortalitatea generala este, se în­
ţelege, mult mai mare în timpul epidemiilor, ajungând 
pana Ia 12oUju0 de morţi (Schieferdecker pentru Ko­
nigsberg în 1875); la noi a ajuns tn 1909 la maximum 
4% sau 40%o din totalul morţilor. Cu toate acestea 
apariţiunea epidemiei In unele localitaţi a adus un de­
ficit al naşterilor faţa de morţi. Din toate observaţiu­
nile rezulta ca morbiditatea şi mortalitatea, precum şi 
letalitatea (mortalitatea raportata la roo de bolnavi), 
varieaza dela o epidemie la alta, dintr'o localitate în­
tr'alta, ceeace se explica prin virulenţa deosebita, prin 
receptivitate variabila a populaţiunei la un moment dat ; 
mai ~ult. ipoteze decât explicaţiuni pozitive, dovedite. 
·Cond1ţmmle sociale nu au nici o importanţa, morbidita­
tea şi mortalitatea fiind ··egale Ia bogaţi ca şi la saraci. 

Pronosticul special, într'un caz dat, se poate orienta 
pânala oarecare punct, dupa caracterul epidemiei actuale, 
·dupa vârsta copilului atins, adulţii tiind mai rezistenţi 

I) Nothnagel. Path. Voi. IV, partea a·n, a doua jumătate, pag. 226. 
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la infecţiune, sugarii sub 6· luni facând scarlatina ma1 
uşoara. Vârsta cea mai periclitata este dela 2 la 5 ani. 
Forma clinica, dela început manifestata cu jactaţiune. 
atingerea centrilor nervoşi, cu fenomene grele de into~ 
xicaţiune; impune un pronostic grav, cu ameninţare de· 
sfarşit letal apropiat. Iperpirexia nu poate fi luata ca 
un semn de pronostic grav, daca nu este însoţita de 
fenomene septice. Pulsul frecuent, mic, depresibil, cu arit­
mie este un semn de pronostic grav, mai ales daca este 
însotit de raceala extremitatilor si de cianoza. Varsatu­
rile 'persistente, diareea, sc~unele involuntare ; somno­
lenţa, respiraţiunea frecuenta, profunda, convulsiunile 
sunt semne de rau augur. O erupţiune intensa, generala. 
bine dezvoltata, este un semn favorabil, care se ex­
plica prin cunoştinţele ce avem de puterea imunizatoare 
a pielei. O prindere intensa şi timpurie a amigdalelor 
şi faringelui este un semn de gravitate. 

Temperatura persistenta sau ridicarile de tempera­
tura în cursul mersului descendent, trebue de aproape 
observate. O atenţiune deosebita trebue data bolnavului 
în spre sfârşitul primei saptamâni, când apare angina 
necrotica, otita, adenitele şi mai ales periadenitele. O 
a doua epoca de îngrijorare este începutul saptamânei 
a 3-a, când poate apare nefrita, adenopatiile, infecţiu­
nile septice, fenomene din a 2-a imbolnavire, endocar­
dita, mastoidita, etc. 

v. Pirquet şi Schick 1) împart pronosticul scarlatinei 
în 4 grupe. Prima grupa, pronostic favorabil, când nici 
un simptom nu presinta gravitate ; grupa a doua, când 
un simptom singur presinta gravitate (temperatura, sla­
birea cordului nu prea pronunţata, afecţiunea faringiana~ 
fara atingere a mucoasei nasale); grupa a 3-a, pronos­
tic dubios, slabirea cordului cu racirea extremitaţilor,. 
afecţiunea faringiana cu participarea ·mucoase~ nasale,. 
varsaturi si diaree verde inconscienta. Pronostlcul letal,. 

, ' . 
al 4-lea, când sunt mai multe simptome grave, cum am 
aratat la formele clinice gravisime. 

r) Hndbch. d. Kindhlknd. v. Pfaundler u. Schlossrnann, l·a ed. IgOO­
vol. 1, p. 688. 
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Profilaxia 

Apararea în contra s~arlatinei este util<~ pentruca 
receptivitatea scade cu înamtarea în vârsta ŞI pentruc;:-t 
boala poate lua uneori caractere ~rave sau lasa u~·me. 
Apararea consta mai ales in evitarea contactulm cu 
bolnavii sau cu obiectele atinse de bolnav. Izolarea, în 
aceeaşi casa, este grea in familiile sarac~ unde, de multe 
ori, nu este decât o singura camera ŞI destul de gre~ 
chiar în casniciile mai inlesnite, pentruca persoanele, can 
îngrijesc bolnavul, pot transporta agentul patogen pe 
mâinile, picioarele sau obiectele atinse de bolnav sau 
prin infecţiuni faringiane, pe cari nu le consider0- spe­
cifice. De aceea, se va interzice acestor persoane sa 
frecuenteze alte familii, adunarile de copii, ca: şcoalele 
de tot felul, azilele, pensionatele, gradinile de copii, ca­
zarmile, spitalele, etc. Şi la noi este oprita prin regula­
ment frecuentarea şcoalei de catre fraţii şi surorile bol­
navilor, chiar daca sunt izolaţi de ei şi stau în aceeaşi 
casa. Medicul însuşi trebue sa ia masuri ca sa e\· ite 
posibilitatea unui transport al boalei. Vizitele vor fi scurte, 
daca se poate cu o bluza peste haine, atingerea bolna­
vului şi a obiectelor din camera bolnavului redusa la 
stri_ct_ul necesar. Dupa aceea, curaţenie mare, spalarea 
mamllor cu sapun şi o substanţa desinfectanta ; la ieşirea 
din camera bolnavului va şterge talpile încalţamintei pe 
o petica îmbibata cu o soluţiune antiseptica. Va lasa 
totdeauna la urma vizitarea bolnavilor contagioşi, pentru 
a nu trece repede dela un scarlatinos la un copil atins 
de o alta boala. 

. Izolarea se va face pe cât posibil într' o camera 
ma1 deoparte, .. care sa aibe o ieşire separata. Persoa­
nele can îngnJesc în permanenţa de copil sa nu vie 1n 
contact cu celelalte persoane din casa. Din camera bol­
navului sa_ nu se scoata vasele şi rufele decât oparite, 
trecute prm apa fierbinte. 

S:ând începe descuamaţiunea, bolnavul ·va fi spalat 
1n bme calda cu sapun şi apoi uns cu vaselină sterili-



PHOI•'ILAXIA Hll 
----------- -----------------------------------

zata sau boricata pentru a grabi descuamaţiunea ş1 a 
împiedeca raspândirea scuamelor. 

Dupa trecerea boalei, copilul va fi din nou bine 
spalat, mai ales parul, unde ramân multe scuame, va fi 
Imbracat cu rufarie curata, adusa din alta camera si va 
fi trecut în locuinţa comuna. Camera şi obiectele· bol­
navului vor fi dezinfectate. Uneori dezinfectarea nu are 
succes, pentruca agentul patogen traeşte în faringele 
bolnavului însuşi sau al persoanelor din jurul lui. 

Aceste procedee complicate şi pericolul permanent 
de contagiune au facut ca, în multe ţari, sa se cladeasca 
spitale sanatorii speciale pentru boale infecţioase, unde 
copiii sunt transportaţi Indata dupa Imbolnavire. La noi 
se face numai pentru copiii saraci, cari nu se pot izola 
la domiciliu. Copiii sanatoşi din aceeaşi casa vor ti opriţi 
dela şcoalct. tot timpul cât bolnavul va fi acasa. In cazul 
izolarei la spital sau la sanatoriu şi dupa dezinf~cţiunea 
camerei, copiii ceilalţi vor ii ţinuţi în observaţiune 7-8 
--14 zile şi apoi vor lua viaţa obişnuita. 

S'au încercat şi medicamente cu titlul de preven­
tive ale boalei. Astfel, Zuelzer da chinina cu intenţiunea 
de a omora parazitul, pe care-1 crede de origina ani­
mala, ca pe ematozoar. Lossen da iodur de sodiu, 3 
linguriţe pe zi dintr' o soluţiune de 5 Ofo, cu intenţia de 
a provoca o secreţiune abundenta de saliva pe mucoasa 
faringiana şi o curaţire mecanica a agentului patogen. 
O metoda, propusa de R. Miine, consta în ungerea bol­
navului cu oleu de eucalipt, pe toata suprafaţa corpu­
lui de 2 ori pe zi, la început, apoi o data pe zi pâna 
la a ro-a zi, se unge şi faringele cu ulei fenicat I0°/o 
şi ar opri în acest fel raspândirea contagiunei. Am în· 
cercat si noi metoda în 2 cazuri, fara succes, pentruca 
am avut cazuri sigure de contagiune dela aceşti bolnavi. 

Se poate practica o profilaxie specifică. Dar, nu 
posedam Inca un mijloc sigur nici pe aceasta cale. In­
cercarile de imunizare pasiva} cu ser de convalescent, nu 
pot fi judecate exact, pentruca nu se ştie in ni~i un caz 
daca nu avea imunitate de mai 'nainte. Degw1tz a ob­
servat ca din 509 copii injectaţi şi în pericol de a fi 
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contaminaţi, s'au imbolnavit numai 3· I?upa 3~6 s~pta­
mâni dela injecţiune, la o nou~ .ocazie de .mfecţmne, 
Deo-kwitz a vazut noi îmbolnavm. Ca te~hmca, Degk­
wit~ recomanda sa se faca injecţiunea înamte d~ a 4-a 
zi dela contact cu s-6 cmc. de ser la un copil pana 
la 8 ani cu 1~ cmc. la un copil de 9- r 4 ani ; serul 
sa fie l~at dela un bolnav care a suferit de o scarlatina 
completa, intensa, la 4 saptamâni daca .nu e c?mpl.ica.tă, 
la s-8 săptamani dac~ baal~ e co.~phc~ta ,ŞI ma1 bm~ 
ser amestecat dela mai mulţi copn, can n au avut SI­

filis sau tuberculoza. Metoda se poate întrebuinţa în 
anumite cazuri, nu este însa susceptibil<1 de a fi apli­
cata pe o scar<l întins<l din cauza dificultaţii de <1 avea 
serul. 

S'a încercat serul antiscarlatinos din comert în doza 
de 5-to cmc. intramuscular; nu s'a putut opri nici o 
epidemi~ de casa sau de spital cu acest procedeu. 

Imunizarea activa s'a încercat la rgo6 de Gabrit­
schewsky, cum am aratat la etiologie. cu stroptococi 
cultivaţi din faringe şi omoraţi prin c~ldura. S'ar fi pro­
dus o scarlatina uşoara, care da imunitate pentru vre-o 
2 ani. Lucrarile soţilor H. şi G. Dick au aratat ca se 
poate imuniza cu toxina streptococului emolitic, dar 
mulţi patologişti discuta rezultatele acestor imunizari. 
Rezultatele nu sunt aşa de sigure pentru a se face imu­
nizari în masa, deşi în America şi în Rusia s'au facut 
incercari de tot felul pe sute de mii de copii şi adulţi. 
Technica e simpla : se cauta reacţiunea la toxina strep­
tococica, injectata în derm - Dicktest - si daca este . . . ' 
~oz1t1va, se face imunizarea cu injecţiuni subcutane, de 
filt~at de cultura, diluat în ser artificial, repetat de 3 ori 
la mtervale de o saptamana cu soo, rsoo şi 3000 doze 
de t~st cutanat ~Dick), dar acest test nu depinde numai 
de v1rulenţa toxmei ci şi de sensibilitatea persoanei la 
care se face încercarea. Se consider<l imunizarea reali­
z~ţa când reacţiunea Dick a devenit negativa din po­
zitiva. Dar însaşi reacţiunea Dick nu indica receptivi­
tatea sau imunitatea pentru scarlatina cum am vazut 
la etiologie. Zingher a întrebuinţat do~e mai mari de 
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toxine, p[mala 12500 doze de test cutanat, si a obtinut 
dispariţiunea reaţiunei Dick în 91,8°/o- Se p~re ca ieta­
litatea cel?r in~uni~aţi, a sc<:1zut .Ia o,70fo faţa de 7,o% 
a celor nennumzat1. S a întrebumtat în Rusia si Ia noi 
anatoxina preparată după metoda 'lui Ramon. S~a între­
buinţat şi toxina oleoricinată şi metoda Zlatogoroff. 
Am spus mai 'nainte ca am avut bolnavi de scarlatină 
cari fuseser<î imunizaţi mai 'nainte ; am văzut copii 
atinşi de scarlatimî in timpul imunizarer, scar}atine de­
stul de severe. Toate aceste încercări, trebue făcute in 
ţ<:îrile cu epidemii mai grave. 

Tratamentul 

Tratamentul specific cu ser de convalescent a fost 
încercat întâiu la clinica prof. Leyden la Berlin ele catre 
Huber şi Blumenthal, apoi la clinica prof. Heubner. 
Rezultatele au fost contradictorii. Nici astazi nu sunt 
prea str<:îlucite, clar, în cel puţin jumatate din cazuri, 
se obţine o dezintoxicaţiune a organismului: febra scade, 
slăbirea corclului şi a vaselor dispare, somnolenţa, in­
conştienţa, agitaţiunea se ameliorează. Dar numai atât. 
Celelalte turburari ramân. Inflamaţiunea mucoasei farin­
gelui, caracterul necrotic al anginei, adenopatiile 'şi 
urmeaza evoluţiunea. Unele urmari sunt mai rare, nefrita 
ar atinge numai 8,2°/0 din cei trataţi cu ser de con­
valescent şi r8,9°/0 din cei netrataţi. Serul adulţilor ar 
ela aceste rezultate numai la o treime din cei trataţi, 
după unii (Rehder), n'ar fi nici o deosebire după alţii 
(Rowe). Se injectează r-2 cmc. pentru kg. intravenos, 
ser amestecat dela mai mulţi convalescenţi. După unii, 
efectul n'ar fi specific, ci datorat proteinoterapiei, pentrucă 
nu se obţine decât în r 5- 350/u· Se întâmplă şi acci­
dente mai ales când cel care dă serul a fost tratat 

1 

mai 'nainte cu ser de convalescent. 
Serul obţinut cu streptococii cultivaţi dela bolnavi 

ele scarlatină a fost întrebuinţat de mult (Marmorek 
r895, Aronson rgo2, Moser 1902). Am preparat şi noi 

Prof. Dr. M. i\lanicatidc 
Ij 
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un ser cu streptococii izolaţi recent dela mai mulţi scar­
latinosi si am obtinut rezultate mai bune decât cu senil 
Mose~ 1).' Rezultatele nu erau c~n~tar:te; tr~buiau doze 
mari (roo 200 cmc. pentru o ll1Jecţmne) Şl. boala s~­
rului era câteodata mai grea decât sca.rlatma însăşi. 

Important de însemnat este faptul că tocmai în 
contra turburărilor datorite infecţiunei secundare cu 
streptococ: adenopatii, flegmoane, supuraţiuni, etc. forme 
septice generale, acest ser nu are nici un _efect. Serul 

_ lui Dochez (1924), preparat după aceleaş1 metode, a 
dat aceleaşi rezultate. Când soţii Dick au preparat un 
ser an ti toxic, cu toxina streptococului, s'au putut ob­
tine efecte antitoxine cu doze mai mici (2o-roo cmc.) 
in 30 -40°/0 din cazuri. Incercari, facu te pe o scară 
Intinsa cu ser preparat după metoda Dick, şi pus nouă 
la dispoziţiune de o fabrică din Germania?), ne-au dat 
rezultate bune, ca şi ale altor experimentatori, în for­
mele clinice grele, cu fenomene toxice, dacă a fost în­
trebuinţat în primele 3 zile ale boalei. Am avut şi noi 
aceleaşi deziluzii în formele septice, în anginele necro­
tice şi în toate cazurile cu infecţiuni secundare. Statis­
ticile de letalitate comparativc-1, date de unii autori mai 
optimişti, nu pot avea însemnatatea ce li se atribue, 
pentrucă în acelaşi timp, fara ser, letalitatea a scăzut 
în unele spitale din Germania Ia 0,9°/0 (Dosseldorf, 
Hottinger şi Schlossmann 3) şi la r% (Berlin, jorgens). 
Dozarea puterei antitoxice a serului se face în mod 
deosebit de diferitele institute. Metoda americana ma­
soara, cum am spus mai 'nainte, cu unitaţi anti-Dicktest, 
pe om sau pe capre; metoda germana cu unita ţi anti­
cutanate, cantitatea minimă care produce fenomenul de 
stingere; alte institute intrebuinteaza metoda imunizarei 
pasi ve la iepure; altele, reacţiun'i de floculaţiune in vitro. 

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

1) Macri- Teză Iaşi 1903. 
2) s. s.-w. 
3) Hndbch. d. Kindhlknd. v. Pfaundler u. Schlossmann, 1931, voi. II, 

~~ . 
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cuzino. Rezultatele ce am obtinut cu acest ser sunt 
identice cu cele menţionate mai' sus. Recomandam sera­
terapia numai în cazurile grele ipertoxice, dela început 
şi în dozele indicate de Institut 20, 40, 8o cmc. 

In unele cazuri terapeutica specifica, cu ser de 
convalescent, da rezultate admirabile: temperatura scade 
de a doua zi, sensaţiunea de Imbolnavire grea este 
inlocuita de o euforie care atrage atenţiunea, evolu­
tiunea este scurtata si mult usurata. Cam aceleasi efecte 
~re şi serul antistr~ptococi~, dar într'un nu~ar mai 
restr[ms de cazuri. 

Tratamentul igienic dietetic se va întrebuinţa în toate 
cazurile. Bolnavii vor fi puşi în pat, într'o camera nu 
prea încalzita (r7 -r8° C), bine luminata, bine aerata, 
cu mobila redusa la strictul necesar; un pat pentru 
bolnav, o masa, unul sau doua scaune, un pat pentru 
persoana care-I îngrijeşte, este bine daca se poate avea 
un robinet de apa cu scurgere la canal şi o baie în 
imediata apropiere. Şederea în pat va fi prelungita 
pâna dupa a 3-a saptamana, când s'au terminat toate 
posibilitaţile de urmari sau complicaţiuni. 

Bolnavul va fi spalat în fiecare zi; i se va îngriji 
gura, nasul, dinţii, cu o soluţiune aromatizata, slab an­
tiseptica, cu apa oxigenata 2-3°/0 sau chiar cu apa 
curata, va gargariza de 7-8 ori pe zi sau i se va 
spala gatul cu irigatorul cu apa sterilizata. I se vor da 
bai calduţe în caz de iperpirexie. Incep[md dela a 8-a 
zi, daca temperatura a scazut, se vor face bai de cura­
tenie din doua în doua zile. 
. Ca regim alimentar i se va da lapt~~lce curat 
sau aromatizat cu puţina cafea, cacao, etc., se-·pot--da 
şi fain oase în lapte, compoturi şi fructe crude. S'a r 

discutat mult importanţa regimului în tratamentul scar­
latinei. Unii au recomandat regimul mixt cu carne, 
fainoase si leo-ume. Rezultatele nu au fost indiferente. 
Cu regirr{ul l<~cta t nu se observa c:ize de eliminare a 
clorurilor şi, daca nu apara de nefnta, o face însa mult 
hlai usoara. Toti autorii sunt de acord sa constate ca 
nefritele cu cari vin bolnavii de afara sunt totdeauna 
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mult mai o-rave decât cele aparute In spitaL La un]i 
copii se l~oduc const~~aţiuni pentru cari va fi nevoe 
de clizme cu apa stenhzat2t . . 

Se vor da copiilor bautun abundente, hmonade, 
sirop uri, ciaiuri, dupa preferinţa.. . 

Cu aceste mijloace, în cazunle ~şo~re de scarlatu:a, 
nu mai este nevoe de nici o medicaţlUne. Este ch1ar 
util sa ne abţinem dela orice procedee agresive, cari 
pot obosi pe bolnav î~- mod_ in_u~il. _Po11pra~mas_ia trebue 
evitata, chiar daca unn pannţ1 ms1sta sa 1 se iaca cev~ 
bolnavului. I se va lua temperatura regulat de 2 on 
pe zi, pentru a interveni îndata ce se ~nun_ţa o ~gravare. 

In cazurile mai grele suntem obligaţi sa tacem un 
tratament simptomatic. In contra temperaturii prea ri­
dicate, procedeele idroterapeutice, baile calduţc, abluţiu­
nile, ciarciafurile reci vor fi utilizate dupa imprejurari. 
Medicamentele antipiretice, in special piramidonul aso­
ciat cu benzoatul de sodiu în poţiune, dupa vârsta bol­
navului, da rezultate excelente. In contra slabirei cor­
dului, tonicele cardiace, digitala, sparteina sau cafeina, 
pe care nu o recomandam decât la copiii atinşi de 
somnolenţa, apatie, de oarece produce o excitaţiune 
exagerata a centrilor nervoşi; repaosul absolut, beşica 
de ghiaţa pe regiunea precordiala calmeaza eretizmul 
cardiac. Pentru a combate angina simpla mai tare se 
vor întrebuinţa gargarismele, spalaturile şi compresele 
reci în jurul gatului, schimbate din 2 în 2 ore şi in­
trerupte din când în când. Când amigdalita se însoţeşte 
de o necroza superficiala, cu fetiditate, prof. Heubner 
facea injecţiuni interstiţiale în amigdala cu soluţiune de 
acid fenic 3°/0 , Schlossmann şi Hottinger recomandă 
injecţiuni intravenoase cu neosalvarsan, cari le-au dat 
succese repezi. Când necroza este Intinsa, se va face 
examenul bacte1iologic şi se vor face injecţiuni cu se­
rul respectiv (antidifteric, antipneumococic, antigangre­
nos, etc.). Cu toate ca rezultatele nu sunt prea stralu­
<:ite. Adenopatia se trateaza cu comprese reci şi po" 
~nezi rezolutive ~u ichtiol ro--20 °/0 sau preparate 
wdate. Adenopatnle supurate reclama deschidere re-
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pcde, tot astfel şi abcesul periamigdalian, care se va 
deschide prin gura. Otita medie se va trata cu alice­
rina fenicate:t calde:\ şi, în caz de supuraţiune, cu para­
centeza timpurie a timpanului. Deschiderea timpanului 
nu garanteaza in contra mastoiditei. Mastoidita va fi 
deschis<·t cclt mai repede; uneori trebue cautata, pentrucă 
durerea ~st~ redusa şi temperatura abea se ridica cu 
3-4 zecimi scara. 

Reumatizmul scarlatinei dispare repede dupa o mica 
doza de salicilat de sodiu, aspirina sau diplosal şi de 
multe ori o aplicaţiu.ne exterioara, periarticulara de pre­
parate salicilice poate opri procesul, fara dozele mari 
cari ar putea irita rinichiul. 

Nejrita se va trata, dela apariţiune, cu repaos ab­
solut în pat, bai de aer cald cari se pot face în pat 
sub plapuma, sau bai de apa calda pentru a provoca o 
clerivaţiune şi o mai buna funcţionare a pielei. Şederea 
în pat va fi prelungita panala dispariţiunea albuminei şi 
a elementelor morfologice din urina. Cu aceste mijloace 
simple se termina bine cele mai multe nefrite, la cari 
cantitatea de urina nu scade sub 400 cmc. Se menţine 
dieta lactata şi se dau bauturi calduţe, limonade ciai c 
şi unele ape minerale, unele borvizuri, cari conţin, mai 
puţin 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 alimentaţiunea la o mie de grame 
pe zi, socotindu-se şi fructele şi legumele la greutatea 
lor ; se va da maximum un gr. de albumina pe kg. de 
greutate, de preferinţa din lapte sau brânza dulce, sarea 
se va reduce în caz de înclinare la edeme, la r- 2 gr. 
pe zi sau se' va suprima cu totul în cazuri de edeme 
întinse sau se va înlocui cu formiatul de sodiu sau cu 
bromurul · cartofii redusi din cauza sarurilor de potasiu, 
(o arte iritante pentru ·rinichi, orezul este mai indicat 
de oarece este mai sarac în potasiu şi se P?ate prep~r~ 
în mai multe teluri. Dintre legume sunt mterz1se nd~-
chile, hreanul, ţelina, patrunjelul, toate condime.ntele pi­
cante, piperul, ardeiul, muştarul, ceapa, usturoml, etc., 
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conservele, extractele de carne .. Dacă_ est~ ameninţare 
de uremie, se va suprima albumma chiar dm lapte, care 
va fi înlocuit cu ciai, se va da mult zahar sau se vor 
intercala zile cu mult zahar, pânăla so calorii pe kg. 
de o-reutate. Dacă copilul varsă. se vor face clizme cu 
o s~luţiune de ro 0/ 0 zahar. In cazurile acestea sunt_ in­
dicate procedeele sudorific~, băile de lumină electn~<1, 
băile de aer cald. Ca medicamente nu se vor da dm­
retice decât într'o fază mai înaintată. La început, diu­
reza poate fi provocată de injecţiuni intravenoase de 
soluţiuni ipertonice de glucoză. In nefritele cu caracter 
emoragic pronunţat, am obţinut bune efecte cu perclo­
rurul de fer cristalizat în soluţiune îndulcită cu lactază 
(1-2 gr. într'o poţiune cu 30-40 gr. lactază), la 2 

ore o lingura. Tanatul neutru de chinină dă asemenea 
rezultate bune. 

Dacă izbucnesc fenomenele uremice, emisiunile san­
guine (ventuze scariticate pe regiunea lombara, ·vene­
secţiunea de roo-150 cmc.), dau adevărate resurecţiuni. 
Convulsiunile se combat cu clizme de chlorur sau cu 
bromur de sodiu. Anuria complectă se înlătură cu in­
jecţiuni ipertonice sau cu inhalaţiuni de oxigen, cu cari 
am întreţinut un bolnav cu convulsiuni subintrante timp 
de o săptămână, când s'a restabilit diureza. 

Dupa inlaturarea fenomenelor uremice rămâne o 
slăbire a cordului, care trebue repede combătută. In for­
mele grave de scarlatina, trebue susţinut tot cordul şi 
inlaturata intoxicatiunea centrilor nervosi. Se vor între­
buinţa tonicele car,diace si stimulantele 'difuzibile : cam­
forul, cafeina, digitalina Şi injecţiunile de ser. Daca ad­
mitem părerea lui Hutinel ca sindromul grav în scarlatină 
ar fi datorit insuficientei glandei suprarenale adrenalina . ' ' 
efedrina, efetonina, etc. In contra formei septice, colar-
golul, electrargolul, lantolul, etc. 
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Boala este cunoscuta 1n popor. In Muntenia i se 
spune pojar ; în Moldova cori sau coriu; în oraşe se 
întrebuir~ţeazc1. mult numirea franceza românizata, ruje­
olc1. In hmba germane\. e numită Masern, în limba fran­
c~ză rougeole, în limba engleză measles, în limba spa­
nrola sarampion, în limba italiana rosalia sau morbillo. 

Istoric. l\llorbilii trebue sa fie foarte vechi, deoareee 
s'au descris ele mult timp epidemii mari, cu febra şi erup­
ţiuni, însa li se dedea numele de tifos, pesta, etc. In­
tr'un verset din Coran se vorbeste de o boala ce sea­
mana cu morbilii şi care ar fi hântuit pela 570 dupa 
Cristos. E vorba de razboiul elefanţilor, despre care 
vom aminti mai pe larg la variola, mai asemanatoare 
cu descrierea din Coran. 

N'a fost separata de celelalte boale eruptive decât 
prin secolul al X-lea, în cartea scriitorului arab Rhazes, 
carţ intituleaza lucrarea sa : "el gedri şi el hasba u, tra· 
dusa în limba latina cu numele "de variolis et morbillisu. 

In carţile de mai târziu, în evul mediu, confuzia 
cu celelalte maladii eruptive infecto-contagioase persista 
si morbilii erau considerati ca o forma a variolei sau a 
tifosului exantematic. In secolul al XVII-lea, Sydenham 
separa morbilii de variola ; separarea def~nitiv.~ îns~ se 
face prin secolul al XVIII-lea, când ep1demn întmse 
bântue Europa. . 

In România au fost epidemii mari, dupa cum reiese 
din manuscrisele ramase prin monastiri, manuscrise în 
cari se vorbeste de morbili si· se dau descântece în contra 
lor ; însa nu 'se ştie daca ~ra vorba numai de pojar sau 
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si de scarlatina nefiind date precise. In teza inaugurala a 
d-rului Vârnav,' aparuta in r836, s~ vorb~-~te ~e pojar ca 
fiind foarte frecuent, iar de scarlatma ca fund foarte rara. 

Etiologie 

In ceeace priveşte etiologia, nu se cunoaşte înca in 
mod sio·ur agentul patogen. Se cunoaşte însa bine epi­
demiolggia, din care se pot trage conclusiuni în ceeace 
priveşte caracterele acestui agent. Lucrare de epidemio­
logie de mare valoare, in acest sens, este lucrarea lui 
Panum, asupra careia vom reveni în capitolul de epi­
demiologie. 

In 1872 Coze şi Feltz au gasit un bacil în sângele 
bolnavilor de morbili. In r892 von Doehle 1

) gaseşte şi 
în morbili incluzii intracelulare, dar în globulele roşii şi 
risipite în plasma sângelui. Tot în 1892 Canon şi Pielicke 2) 

au descris un diplococ. 
Cercetarile bacteriologice, Incercarile de culturi din 

sânge, facute şi de noi, au dat rezultate negative; eul· 
turile din sânge au dat uneori streptococi. 

Prin 191 r, un autor german Hektoen 3
) a reuşit sa 

faca culturi din sânge într'un lichid de ascita, fara sa 
gaseasca niciun microb şi sa dea, cu acest lichid, mor­
bitii unui copil care nu avusese aceasta boala înainte; 
nu a facut mai multe transplantari şi se poate ca însuşi 
virusul însamânţat, sa fi transmis boala. Deglnvitz 4) a 
facut şi transplantari şi a reuşit sa transmita boala. 

S'~ mai descris ca agent patogen al morbililor şi 
un bac1l grampozitiv, care însa a fost gasit şi în cazuri 
când .~u era infecţie morbiloasa. Agentul patogen al 
~orb1hlor trebue sa aiba analogie cu virusul variolic, 
VIrus pe care pâna azi nu-l cunoaştem. 

In ceeace priveşte transmisiunea bolii, experienţele 
s'au facut Inca din 1785 de catre Home din Edimburg; 

r) Ctrlblt. f. Bakt., vol. 25 pag. 906. 
2) Beri. klin. Wochenschr., voi. 29, pag. 8r6. 
3) Jurgensen u. v. Pirquet, Masern., 1911. Deuticke Wien. 
4) Masern. Springer, Berlin, 1923. 
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voind sa vada daca agentul patogen se gaseşte în sanae, 
el injecteaza intravenos s~mge dela morbili unui co})il 
san<'\tos şi izbuteşte sa-i transmita boala. Lucrarea lui 
Home e contestata înstt de contirnporanii sai, cari susţin 
ca Home nici nu ar fi facut aceste experienţe. Tornas­
sen chiar reia experienţa, injectand 5 copii sanatoşi cu 
sange dela morbili şi nu transmite nici unuia boala, în 
cat se pare ca experienţa nu reuşeşte totdeauna. 

In Germania Mayr 1), cu mucozitaţi din nas, în 
Austria Speranza 2) şi Katona :l) au reuşit sa transmita 
morbilii prin injecţiuni de sange. 
· In r9r r-r9r2 s'au controlat aceste experienţe şi 
s'a dovedit veracitatea lor. Degkwitz precizeaza ca san­
gele poate sa transmita morbilii in anumite condiţiuni, 
douazecişipatru de ore înainte de erupţie, în timpul erup­
ţiei şi maximum 24 ore dupa erupţie. 

In r9r r, Hektoen a reuşit sa transmita morbilii la 
maimuţele superioare, tot prin injecţiuni intravenoase 
ele s<î.nge din faza dela începutul erupţiei. 

Anderson şi Goldberger 4) îl transmit şi la maimu­
ţele inferioare - la Macacus rhesus - prin mucozitaţi 
faringee şi injecţiuni intravenoase de sange, dând o boala 
asemanatoare cu morbilii, o erupţie papuloasa ce dispare 
CLn·and şi apare o descuamaţie. Cu scuame nu au reuşit. 
Ei au constatat ca virusul este filtrabil şi ca moare la 
56°. Sellards contesta rezultatele cercetarilor lui An­
derson. Alţii reiau incercarile, în condiţiunile lui Degkwitz, 
cu sange dela începutul boalei, cand erupţiunea este 
numai pe faţă, obţinând maximum de rezultate. 

Boala se transmite si la animalele mici de labo­
rator. D-ra Dr. Ruth Tu;micliff 5), pretinde că a cultivat 
un diplo-streptococ, care ar fi produs morbil_ii la iepurii 
de casă, cari prezentau şi semnul lui Kophk. Dar se 
ştie că iepurii reacţionează cu eriteme la or~ce maltra­
tări. Acelaşi gen de experienţe, cu aceleaşi rezultate 

r) Zeitschr. d. Ges. d. Aerzte .. 1852. 
2) ]. d. prakt. Heilk. (Hufeland) 1872. 
3) O est. med. W ochenschr. 1842. 
4) Am. J. of. dis. of. childr. 1912, voi. 4· . 
5) J. amer. med. Assoc. 1917 ~i ]. of. in!. diseas. 1925 ŞI 1927. 
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s'au facut si cu cobaiul; dar dintr'un examen critic al 
lui Zeiss din 1921, rezulta ca toate aceste rezultate 
au fost nule. 

Von Groer 1) citeaza cazul unei maimuţe ce a 
contractat morbilii prin contagiune. Hektoen şi Eggers 
au gasit în sângele maimuţelor inf~ctate caract~:ele 
morfologice ale sângelui uman partlcul~re morl~1!~lor. 
Nicolle şi Conseil 2

) au reuşit sa transmită morbilu la 
maimuţele Mac. sinnicus şi dela maimuţe la copii. Cul­
turile de sânge de morbilos au dat rezultate diferite 
la diverşi autori. Astfel, D-ra Dr. Tunnicliff a gasit un 
diplococ greţmpozitiv ce se aseamana cu streptococul 
viridans, dar are şi caractere deosebite. Unii autori 
admit rezultatele cercetărilor D-rei Dr. Tunnicliff, alţii 
nu admit acest diplococ drept agent patogen, deoarece 
el se găseşte în sângele bolnavilor numai In perioada 
de convalescenţa. Ar fi vorba, în definitiv, de un agent 
ce secretă o toxina, trece prin filtre, se gaseşte în 
sângele morbiloşilor şi în mucozităţile nasale şi nu 
traeşte mult In afara organisPmlui; azi cercetarile pentru 
gasirea agentului patogen sunt îndreptate în douc'"i di­
recţii: r) un diplococ sau 2) un virus tiltrabil ar putea 
fi acest agent patogen. 

Caronia şi di Cristina pretind ca au izolat şi cul­
tivat un diplococ cu care au transmis morbilii; cerce­
tarile lor n'au fost confirmate. 

Agentul patogen se gaseşte la bolnav în sânge şi 
în mucozităţile nazale; persista acolo din perioada ca­
tarala şi 24 ore dupa dispariţia erupţiei. Contagiozita­
te~ creşt~ în caz de complicaţii. Paraseşte organismul 
prm vorbire, stranut, tuse, prin picaturi fine (Flogge). 
I~ afara organismului rezistenţa e minima (haine ven­
tilate 2 ore nu mai transmit boala). Mucozitatile din 
faringe pastrate un timp şi apoi inoculate n'~u mai 
dat boala. 

Exemplu tipic este cazul unei şcoale în care clasele 
erau frecuentate dimineaţa de o serie de copii, dupa 

I) Hndbch. d. Kinderhlkd. voi. Il, pag. 1971 1931, Leipzig. 
2) An. Inst. Pasteur. Tunis .. 
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amiaz~i de alta serie; în seria de dimineata au fost 
cazuri de morbili şi, fară sa se dezinfecte~e localul, 
copiii de dupa amiaza, intraţi 2 ore In urma, n'au ca­
patat nici unul boala. Agentul patogen traeşte însa un 
timp foarte scurt afara din organism, încât 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 
unui serviciu de contagioşi, care a transmis boala unui 
copil examinat cu 20 minute în urma contactului cu un 
bolnav. Boala se poate transporta şi de persoane cu 
aparenţa san~ttoasa, cari au forme incomplecte de mor­
bili, poate tiindca au mai suferit o atingere anterioara. 
Prin haine si obiecte boala nu se transmite. Asa zisa 
volatilitate ; agentului patogen e ramaşiţa a· epocei 
când se credea ca afecţiu1~ea e datorita la gaze, la 
m1asme. 

In realitate, agentul patogen, aflânclu-se în gura şi 
în nas şi boala începând cu un catar însoţit ele stranut 
şi tuse, se Inţelege ca va fi raspânclit la distanţe mai 
mari şi mai repede decât agenţii celorlalte boale. 

Patogenia 

Pentru producerea boalei este nevoe, cum se vede 
din datele epidemiologice, de contagiune şi de recep­
tivitatea celui contaminat. Boala este foarte contagioasa, 
mai ales în perioada dela Inceput, cu o zi sau _doua 
înaintea erupţiunei şi cu 24 de ore dupa ce erupţmnea 
a ajuns la maximum. De obiceiu contagiozitatea scade­
repede în a 2-a saptamâna a boalţi. Cercetari mai 
precise, facu te la diferite clini~i, au aratat. ca, dela a 
6-a zi Inainte bolnavul nu ma1 este contag10s daca nu 
are vre-o co~plicaţiune, In special otita sau vre:o pleu­
rita supurata. Contagiozitatea este cu atât ma~ ~.are, 
cu cât catarele sunt mai intense şi scade la mmmmm 
când catarele lipsesc. Contagiune~ se face J?~i u5or In 
localuri închise, mai greu tn aer hber; totuşi s a produs 
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si în statiunea de aer liber dela Clinica lui v. Pirquet. 
Trebue ~ apropiere mare, un contact direct cu. bol.nav~Il 
pentruca infecţiunea sa se. produca. Ţransm1ten pnn 
persoane sanatoase sau obiecte sunt f~arte. rar~, cum 
am aratat. Se poate transporta contagwl ŞI pnn aer 
la distante mici. 

Viru'sul trece şi prin placenta dela mama la copil, 
fiind un virus filtrabil. Acest fel de infecţiune nu e rar. 
Daca mama a avut morbili cu 2----:3 saptami:î.ni înainte 
de naştere, copilul capata o rezistenţa la îmbolnc"'tvire 
de foarte lunga durata; nu e vor ba de o imunitate 
pasiva prin anticorpuri, ci de o imunitate celular<l. Toate 
celulele organismului se modifica în sensul ca secreta 
o substanţa ce distruge agentul patogen. 

Patrunderea virusului în organizm se face obişnuit 
prin partea superioara a aparatului respirator, uneori 
prin faringe şi rareori prin transfuziune sau prin plagi 
1n incercarile experimentale. 

Predispoziţiunea trebue considerata ca generala şi 
împiedecata numai de imunitatea capatata printr'o atin­
gere anterioara. Sunt foarte rare cazurile de atingere 
repetata şi atunci a doua imbolnavire este abortiva, 
foarte uşoara. Se observa rar şi o rezistenţa temporara, 
datorita împrejurarilor în cari s'a facut contactul. Dac<:1 
în unele anamneze se vorbeste de mai multe îmboln<:t­
viri de pojar, cauza sunt gr~şelile de diagnostic. Rezis­
tenţa copiilor în primele luni dupa naştere, pâna la 
4-5 luni dupa Heubner (1. c.) 5 luni dupa Jurgensen 
(l. c.) este datorita imunitaţei pasive capatate dela mama, 
mai rar imunitaţei active citate mai 'nainte. Dupa o 
statistica a lui Ch. Herrman 1) ,, • Groer (l. c.) construeşte 
o curba care arata o rezistenţa de suta la suta în pri­
n:ele 2 luni, 95 şi 90°/0 în a 3-a şi a 4-a luna, 75, 55 
Şl 35°/o Î~ Cl s-a, 6-a Şi 7-a luna Şi 121 5 Şi 0°/o în a 
8-a, 9-a ŞI ro-a luna. Copiii mamelor cari n'au suferit 
de .morbili nu au aceasta imunitate. Diferentele de sex si 
constituţiune, precum şi cele de vârsta nu ~u nici un ro'l. 

1) N. Y. St. J. of. Med. 1923. 
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Dupa ce virusul morbilos intn1 în organism, este 
nevoe de un timp anumit de o durata fixa pâna sa se 
produca primele simptome; e o evoluţie ciclica, mereu 
aceeaşi şi care constitue perioada de incubaţiune. 

In această perioada nu se observa nici un fenomen 
clinic. Din acest fapt v. Pirquet conchide ca agentul 
patogen al morbililor nu este toxic dela început, ci 
devine toxic în mod secundar. Sub influenta lui se 
produc corpuri litice, cari determina topirea ~1icrobilor 
cu apariţia substanţei toxice, a apotoxinei, care provoaca 
apariţia simptomelor. Aceasta teorie a fost complectata 
de Moro (1908 şi 1910) prin aceea ca în umorile or­
ganizmului se gasesc anticorpuri, cari nu sunt efl.cace 
în seroprofilaxia studiată de Degkwitz decât pâm1 la a 
6-a zi de incubaţiune. Moro şi Keller (1925) apoi v. 
Pfauncller (1929) amplifica aceasta teorie susţinuta în 
Franţa ele Debre, Bonnet şi Broca, o complectare a 
teoriei lui von Pirquet. Microbii introduşi în organism 
se înmulţesc şi produc substanţe antitoxice şi lizine ce 
lizeaza microbii şi dau prima faza a incubaţiunei şi a 
producerei simptomelor catre ziua a rr-a. Toxina se­
cundara face sa apara în sânge o antitoxina, o a doua 
faza, care anulează efectele toxinei şi produce vinde­
carea. Serul acesta da şi fenomenul ele stingere. Imuni­
tatea pentru toată viaţa este un semn ca s'a tacut o 
schimbare in nutriţiunea celulelor însăşi. Sângele conţine 
in mic<!. doza anticorpuri, dar nu mai conţine virusul, 
contagiozitatea. Apararea se face şi prin imunizarea 
porţei de intrare. Virusul dat pe alta cale poate da 
pojarul. 

· Epidemiologia morbililor a fo~t bine. studiat~ ~e 
Panum în insulele Far6e al caror medic de c1rcumscnpţ1e 
era. Aceste insule sunt izolate, aşezate în strâmtoarea 
dintre Danemarca si Suedia, având curenţi foarte iuţi, 
încât se însemna in calendar când trecea câte cineva 
dintr' o insulă în alta si numărul locuitorilor era foarte 
mic, câte 2-300. Er)idemia din 1846 a fost urmarita 
si în insule nu mai fusese morbili dela 178r. Conta­
giunea a fost adusă de un lucrător, venit din Copenhaga 
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si boala a fost transmisă In scurt timp tuturor locuito­
~ilor insulelor, afară de câţiva cari avuseseră morbili 
In epidemia anterioară cu 65 ani mai 'nainte, deci cei 
ce n'au căpătat morbihi erau oameni bătrâni de I?_este 
65 ani. Toţi cei cari au fost In c~nt~ct cu ?oln~\'11 c:u 
căpătat boala. Din aceste observaţmm d~ ep1demwlog1e 
rezultă că morbilii se Intind prin contagmne. Am avut 
si noi ocaziunea să urmărim începutul şi dezvoltarea 
~nei epidemii In Iaşi: un copil, venit din Bucureşti pentru 
vacanţa de Crăciun, s'a îmbolnăvit şi a contaminat 
câţiva copii din familia respectivă; copiii aceştia, reîn­
cepând a merge la şcoală, au contaminat pe alţii şi în 
6-7 săptămâni au dat o epidemie de 78o-8oo cazuri 
declarate. 
. Caracterul epidemiilor de morbili. deosebit de al 
celor de scarlatină, este că sunt explosive, izbucnesc 
foarte repede şi în 2- 3 luni o localitate e toată in­
fectată, stau puţin la maximum şi scad brusc. Depinde, 
!nsă, şi de localitate. lntr'un sat cu şcoală, epidemia 
durează 2-3 luni; Intr' un orăşel mic 7-8 luni. O lo­
calitate mare, cu cartiere izolate, dă epidemii de cartier. 

Se observă din când In când pandemii. Astfel In 
r834-36 a fost o pandemie In toată Europa nordică; 
iar în r846 în Europa centrală şi sudică (Hirsch 1

). Alt 
caracter al epidemiilor de morbili e că stau în strânsă 
legătură cu aglomeraţiile de copii - mai ales în localuri 
închise, în şcoli, grădini de copii, internate, etc. In 
oraşele cu sute de mii de locuitori boala capătă caracter 
endemic şi ia aspect epidemie In intervale variabile de 
la 2 la 5 ani, când se ridică o nouă generaţie de copii 
receptiv_t~· La noi în ţară epidemia e continuă trecând 
succe~iv dintr'o localitate într'alta. In general oraşele 
constltue centrele de unde epidemia se întinde în me­
diul rural şi propagarea epidemiilor urmează căile mari 
de comunicaţiune şi se face cu atât mai repede cu cât 
mişcarea este mai intensă. Numărul cazurilor este în 
raport cu densitatea şi numărul locuitorilor din locali-

r) Hndbch. d. hist-geogr. Path. Enke. Stuttgart, r881. 



EPIDEMIOLOGIA 207 

tatea atinsa. Sunt rari anii când judeţe Intregi sunt ( 
scutite de epidemii. 

Epidemia de morbili - ca şi de scarlatina - in­
fluenteaza curba mortalitatii. Procentul mortilor de 
morb,ili e mic, însa, fiindca 'numarul cazurilor de boala 
este mare, mortalitatea absoluta e mult crescuta. Com­
plicaţiile maresc mortalitatea. Intr'o epidemie sunt ex­
trem de multe cazuri, daca populaţiunea e deasa, aglo­
merata şi mult mai puţine daca densitatea populaţiunei 
e mai mica. 

Epidemiile de pojar· sunt influenţate de anotimpuri. 
Cele mai multe apar toamna târziu şi primavara. In 
mai toate oraşele se observa un maximum primavara 
şi un altul toamna. Epidemiile din România arata un 
maximum iarna şi un altul In primavara. 

Imunitatea definitiva, capatata prin o atingere an­
terioara, face din morbili o boala cu aparenţa numai 
de boala a copiilor, de oarece persoanele adulte au 
avut-o mai 'nainte. Persoanele, cari n'au suferit în co­
pilarie, capata morbilii la orice vârsta. Am ayut oca­
ziunea sa observ o epidemie, într'o cazarma printre 
soldaţii veniţi din sate în cari nu fusese epidemie de 
pojar. Sexul nu joaca nici un rol, nici rasa. lmbolna­
virile copiilor mici dupa fraţii lor şcolari, spre sfârşitul 
epidemiilor, fac ca gravitatea acestor cazuri sa creasca. 

Tabloul clinic 

Agentul patogen paraseşte organismul chiar înainte 
de apariţia erupţiei, în perioada dela . început, d_e pro­
drome. In perioada catarala, în r~1od sigur poate mfect~ 
pe alţii; exemplul îl _ _?au . ca_zunle observate de ma1 
multe ori ale unor cop11 can vm în contact cu un bolnav 
doua zile înainte de apariţia erupţiei şi, II zile dupa 
acest contact, copii capata primele simpto~e. In perioa_?a 
de erupţie, se ştie in mod sigur ca_ morbilosul transm1te 
boala. In perioada de desc~amaţ1e! bolnavul e conta­
gios, .cum am· aratat, numm în pnmele 24 ore dupa 
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dispariţia erupţici. ~ge_ntul patoge~1 pa!·a~eşte o!·ganis~nL~l 
bolnav prin mucoZitaţile naza_le ŞI l_anng_~e, pnn lacmm,. 
prin scuamc, stranut, tuse (picatun-Fl~gge) .. 

Agentul patogen p~trund~ în or~amsm pnn_ partea 
superioara a aparatulm respirator ~n cea ~11ai_ mare 
parte din cazuri; uneori prin sânge ŞI rareon pnn pla­
cent<:L, când mama este bolnava aproape de naştere. 

Introdus în organism nu produce, câtava vreme~ 
nici o reacţie. Unii cliniciani au putut constata uneon 
o usoara ascensiune termica. 

· Incubatiunea are durata fixa, ro-I 1 zile. A fost 
stabilita pe1;tru prima oara de Panum şi de Hofr în 
epidemia citata. 

Dela apariţia primelor simptome pâna la apariţia 
erupţiei trec trei zile - perioada catarah1. Incubaţia 
totala pâna la erupţiune este de 14 zile. Toţi observa­
torii sunt de acord în aceasta privinţa. In cazuri ex­
cepţionale s'a constatat o durata de 17 şi 21 zile, 
explicabila uneori prin boale intercurente. Alteori infec­
ţiuni accidentale pot da impresiunea unei durate mai 
scurte a incubaţiunei. Catarele trecatoare, cari apar 1-2 

zile dupa contagiune şi pe cari unii le considera ca 
afecţiunea primara a morbililor, nu sunt în realitate, 
decât o infecţiune locala, accidentala, capatata in acelaşi 
timp. 

Perioada catarală, de invaziune sau prodromica, 
începe obişnuit brusc cu febra 39°, scade puţin a doua 
zi, pentru ca, a treia zi, sa se apropie de normal. 
Dureri de cap, indispoziţie, o depresiune psichicc?t in­
tensa, apar în acelaşi timp. Fenomenele catarale devin 
din _c~ în ce mai intense: catar conjunctival,. palpebral 
cu lipirea pleoapelor şi fotofobie, catar nasal cu secreţie 
mucoasa, la început cu stranut repetat, apoi secreţiune 
m~co-p~rulenta iritând pielea buzei superioare, uneori 
epistaxis uşo: sau abundent. Laringita catarala, cu voce 
ŞI tuse raguşita, cu dificultate în respiraţiune, dureri şi 
accese de sufocaţiune ca în crup, luând uneori toate 
cara~terele şi de. aceea numit crup morbilos. La plc?t­
mâm apar ralun mucoase şi ici şi colo c~tte un ron-
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flant sau sibilant. Copilul tuşeşte des, tuse uscata, latra­
toare, mtanta, ce nu-l lasa sa doarma, îl face neliniştit, 
îl face sa plânga. 

Mucoasa bucala este roşie, tumefiata, cu secreţiune 
alba galbuie, uşor dureroasa. Mucoasa faringiana mai 
intens inflamata, amigdalele uşor marite. Pe mucoasa 
obrazului, în apropierea molarilor, se observa din pri­
mele zile ale stadiului catara!, semnul numit al lui Koplik. 

Semnul lui Koplik a tost descris pela r896 şi 
popularizat în Europa pela r898. Fusese descris mai 
'nainte de Gerhardt la r877 şi observat şi descris din 
nou de Filatovv, care-i recunoaşte valoarea diagnostica 
şi insista asupra ei 1

). Pe faţa interna a mucoasei obra­
jilor, unde încep molarii apar pete roşii, de r,s-2 mm. 
pete ridicat~, în centrul carora apar pete albe, albastrui 
sau g<llbui, ca un nisip fin pe mucoasa roşie intens 
prin confluenţa petelor roşii. Aceste pete apar mai rar 
pe mucoasa palatina, faringiana şi pe conjunctive şi au 
fost considerate ca un enantem, alaturat cu enantemul 
propriu zis, care apare imediat înaintea erupţiunei şi e 
format din pete mari, ridicate. Dupa diferitele epidemii, 
petele apar în 6o-8o% din cazurile de morbili şi nu 
apar în alte boale eruptive. La noi în ţara a fost popu­
larizat de lucrarile din clinica noastra. 

Copiii sufera, în aceasta perioada, de inapetenţa 
absoluta câteodata de varsaturi si rareori au si diaree. , . . 

Semnul lui Comby este o stomatita pultacee pe 
care am observat-o în mm toate boalele infecţioase 
eruptive. 

Semnul lui Apert este o forma particulara de 
injecţiune a conjunctivelor, triu.ngh_iulara cu baza. spre 
unghiul extern sau intern al ochmlm, cu vârful pe hmbul 
corneean, ca un pterigion. . .. 

In perioada de invazie apar un~o~ erupţn fu.ga~e, 
eriternatoase, analoage cu rashul vanobc sau vadnceh~, 
numai rar se vad ici colo papule. Von Groer a escns 

1) Filatow. Diagn. d. Infekt. Krankh. trad. Polonsky. Wien 18g7, 

P· 392. 
Prof. Dr. i\1. i\lanicatide 
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un aspect murdar al feţii. (pete vinete). t_nainte de apa:iţia 
,erupţiei. Câteva ore înamte de. apanţ1a exantemulm .se 
observa enantemul. Faţa e puţm umflata, cu trasatunle 
sterse si la lumina e congestionata -- faţa vultuoasa. 
· Pe~ioada eruptivă. A treia zi seara sau noaptea, 
febra se aprinde din nou- 39°-, a patra zi mai creşte, 
a cincea şi mai mult pentru a ajunge la 40°. Odata cu 
apariţia febrei, fenomenele catarale s'e accentueaza şi 
se iveşte şi erupţiunea. Primele elemente ale erupţiunei 
se constata în regiunea de dupa ureche, apoi se întinde 
pe toata faţa, pe partea anterioara şi posterioara a 
toracelui, de aci la extremitaţi: braţe şi coapse, mâini 
şi picioare, antebraţe şi gambe. Important este faptul 
ca apare şi pe palme şi pe talpi. Erupţia pune 3 zile 
ca sa se complecteze; catre a 4-a zi erupţia e com-
plecta şi temperatura e de 40°- 41°. · 

Elementele eruptive evolueaza dupa cum urmeaza. 
La început sunt pete mici rotunde, ca un bob de 

mei sau o gamalie de ac, roşii palide, distanţate între 
ele, în intervale pielea e normala; curând apare o a 
doua şi a treia erupţiune de pete mici; petele se unesc 
apoi câte 2-3, se ridica, iau aspect papulos neregulat 
se colorează mai intens şi se acopera cu o secreţiune 
sebacee, care le da lustru, secreţiunea sudorala e marita 
încât pielea se 'mmoaie şi da la pipait senzaţia de mo­
liciune - de catifea. Petele conflueaza apoi pe supra­
feţe mari şi caracteristic este că pe aceste plăci se 
găsesc regiuni cu piele de coloare normala. 

Uneori morbilii nu fac pete mari, ci rămân pete 
mici cu aspect asemănător cu erupţiunea de scarlatina. 

Evoluţia unei pete se face în 3 zile şi tot în trei 
zile se face şi difuziunea erupţiei pe toată suprafaţa 
corpului. Uneori petele capătă aspect emoragic. Si la 
morbi~i se constată fragilitatea vaselor; o compresiune 
pe p1ele produce emoragii, semnul lui Rumpel-Leede 
şi al lui Hecht. 

Erupţiunea se însoţeşte des de prurigo care une­
on tortureaza pe bolnav. 

Temperatura se ridică la 38°-39° şi progresiv cu 
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apariţiunea şi întinderea erupţiunii. Când erupţiunea a 
ajuns la maximum, febra ajunge la 40°, împreuna cu 
toate fenomenele generale. Catre a 4-a- s·a zi scade 
brusc în criza, în câteva ore, rar pune 48 ore pentru a 
ajunge la normala. Şi mai rareori scaderea temperaturei 
se face In lysis. în 3-4 zile. 

Fenomenele generale se agraveaza In timpul erup· 
ţi unei. 

Fenomenele catarale devin din ce în ce mai intense, 
ajung la cocţiune şi dureaza un timp mai lung dupa ce 
a disparut sau a palit erupţia. 

Copilul e neliniştit, geme, are insomnie, cefalalgie, 
ve:1rsatmi numai în urma ingerarii de alimente sau luarei 
unui medicament, mai rar spontane, uneori începe diareea 
adeseori cu caracter dizenteriform. In aceasta perioada 
copiii exala un miros dulce acrişor caracteristic. Deşi 
catarul aparatului respirator începe a ceda, dispneea 
se accentueaza din cauza intoxicaţiei. 

Urina conţine rareori albumina şi da totdeauna o 
reacţiune diazoica intensa. 

Sângele prezinta, in primele momente, o uşoara 
leucocitoza ce dispare repede şi apare leucopenia, care 
se accentueaza în timpul erupţiunei. -

Copilul e in anergie, ceeace înlesneşte infecţiile 
secundare. Reacţia la tuberculina dispare în perioada 
de erupţie, pentru a reapare la finele ei. Von Pirquet 
a facut experienţe cu reacţia la tuberculina în fiecare 
zi de boala şi a ajuns la urmatoarele concluzii: în pe· 
rioada catarala reacţia e slaba, dispare în perioada de 
erupţie, reapare la finele perioadei de _erupţie ~i Işi 
recapata intensitatea dinainte de îmbolnăvire în penoada 
de convalescenţă. 

Ulceraţiile ce secretau puroi din abundenţă se opres.c 
în perioada cat ar ala; ca şi eczemele, lupusul este opnt 
în dezvoltare atât cât evoluează morbilii. Apoi Işi reia 
cursul. La fel se întâmpla cu boala serului. Deci se 
suspenda orice reacţie organică fie la infecţie, fie _1~ 
substanţe toxice prin influenţa pe care o au IŢlorbiln 
asupra nutriţiei generale. 
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Erupţia devine vânata! apoi ~:rzuie, galbuie şi 
dispare, din cauza revarsare1 sângelUI m pete şi a trans-
fonnarei pigmenţilor. . 

Perioada de descuamaţie. Descuamaţla e furfu-
racee, mai abundenta p~ faţa şi g~t decât pe restul 
corpului. Starea copilulUI nu se amelloreaza aşa r~pede. 
Dupa sensaţiunea de uşurare dela scadere.a febre1, .care 
contrasteaza asa de mult cu starea antenoară, ab1a în 
7-8 zile copi!'ul se restabileşte. 

Forme Clinice 

Am expus tabloul clinic al unui caz mijlociu. Sunt 
însa cazuri cu forme mai uşoare şi altele cu forme 
grave. 

Forme foarte uşoare sunt observate uneori dup<t 
injecţiile preventive cu ser, forme abortive, cari se con­
funda cu rubeola. 

Sunt forme uşoare, în cari boala începe cu catar 
ce dureaza numai o zi, dupa care apare erupţiunea, dar 
febra este foarte mica şi scape:!. observaţiunii - forma 
apiretica-ce se cunoaşte foarte uşor, dupa ce a aparut 
erupţia. Uneori lipseşte aproape compect catarul; se 
constata numai puţina febra şi erupţiune. Alteori sunt 
forme fara erupţiune, neexistând decât catarul; sunt 
foarte greu dţ": diagnosticat, confundându-se cu gripa. 
Daca semnul lui Koplik lipseşte, ceea ce se întâmplă 
aproape totdeauna în aceste cazuri, se pune diagnosti­
cul pe baza apariţiei altor cazuri tipice de morbili, la 
persoane ce au venit în contact cu bolnavul. 

Forme grave ipertoxice, în cari bolnavul prezinta 
fenomene grave nervoase: meningoencefalite, convulsii, 
agitaţii şi foarte des moartea subita. La copiii mici, sub 
doi ani, se observa des forme grave, cari încep cu tem­
pera turi ridicate peste 40° şi continua s-6 zile, cu văr­
s~turi,, diaree, erupţiune foarte intensa, agitaţiune, delir 
ŞI can, totuşi, se termina favorabil. La unii, perioada 
catarala se prelungeşte şi erupţiunea se îndincle foarte 
repede şi este foarte intens~t 
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S'a deosebit, între formele grave ale morbililor una 
fulgeratoare, ipertoxica şi alta cu p1indere inte~sa a 
aparatului respirator. Forma dintâiu este analoaga cu 
cea descrisa la copiii mici. Forma aceasta se însotes te 
de turburari nervoase şi din partea aparatului ~ir~u­
lator. Erupţiunea nu ajunge la complecta desvoltare sau 
devine emoragica. Forma a 2-a, apare tot la copiii mai 
mici ; o vom descrie la urmarile şi complicaţiunile mor­
bililor. 

Fiecare simptom poate capata o importanţa mai 
mare şi schimba tabloul clinic. 

Morbilii cu perioada catarala aproape absentD, forma 
menţionata mai 'nainte. 

Morbilii cu perioada catarala foarte intensa şi cu 
scurtarea duratei incubaţiunei. De fapt apare mai de­
vreme perioada catarala sau aceasta perioada este pre­
cedata de o alta infecţiune gripala. Bolnavul prezinta 
fotofobie marcata, secreţie abundenta a conjunctivelor, 
cu pleoapele închise şi edemaţiate, deseori lipite de se­
creţiunea uscata. 

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

· Catarul laringelui poate merge pânala fenomene de 
crup morbilos, manifestat cliniceşte prin semne de ste­
noza laringee, dispnee mare, tiraj şi din când în cand 
accese de sufocaţie. Se confunda cu crupul difteric, însa 
acesta apare dupa perioada catarala, pe când crupul 
morbilos apare odata cu perioada catarala. Semnele de 
bronchit<1 capilara datorite unui catar ir:tens al bro~: 
chiilor mici în perioada catarala, apar ma1 ales la copm 
sub 2 ani cu bronchiile strâmte. Copilul are dispnee 

/ . 
intensa cu roo- r2o respiraţii pe minut, este c1anozat, 
puţin ~ongestionat, umflat, edematiat la faţa şi prezint~ 
ici si colo câteva elemente eruptive de coloare negn­
cio~sa, mai mult bruna-roşie. Cu aceste ~enomene, co­
piii mor în s-6 zile dela începutul boale1. In popor se 
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vorbeşte de reintrarea pojarului, care este un semn de 
pronostic grav. 

De cele mai multe ori, bronchita capilară nu este 
generala, difuza, ci marginita la mici focare cari dau 
atelectazii şi inflamaţiuni bronchopulmonare. Bronhopneu­
monia este complicaţiunea cea mai frecuenta şi cea mai 
temuta a morbililor. Se manifesta catre sfc:î.rşitul peri­
oadei de erupţiune, cu febra persistente:'l, neregulat~i, ri­
dicata, remitenta sau intermitenta, cu dispnee şi cianozc.1, 
respiraţiune frecuenta, cu jocul aripelor nasului, cu tuse 
tare, iritanta, dureroasa. La examenul pulmonilor se 
gaseşte, de obiceiu, în parţile declive posterioare inte­
rioare raluri fine subcrepitante, apoi apare un uşor suflu 
bronchic şi o scadere a sonoritaţii la percusiune, primele 
sunt semne de atelectazie, cele din urma de bron­
chopneumonie. Focarele se maresc, se întind şi starea 
generala se agraveaza, copiii devin palizi, neliniştiţi, 
alimentaţiunea este refuzată, apare diaree şi semne ele 
slabire a cordului, convulsiuni şi coma mortala. In ca­
zurile favorabile, fccarele de bronchopneumonie se to­
pesc cu încetul şi restabilirea pune un timp destul de 
lung. Focarele contluente de bronchopneumonie pseu­
dolobara sunt mai periculoase. Rareori bronchopneumo­
nia se complica cu pleurita supurata. Copiii rachitici şi 
scrofulosi sunt mai des atinsi. 

Dupa caracterele erupiiei, putem avea mai multe 
forme. 

Uneori sunt simple pete, macule abia ridicate mor­
billi laeves; alteori petele sunt papuloase mult 1~ai ri­
dicate şi mai mari ca obişnuit, morbilli elevati ; rareori 
apar pete emoragice ridicate, de culoare negricioasa, 
morbilli haemorhagici, tară ca starea generală sa fie al­
terată ; alteori erupţia ia un caracter veziculos, morbilli 
pemphigoides, care nu este decat exagerarea unui fe­
nomen normal, apariţiunea unor mici vezicule însotite 
uneori de sudori abundente, şi a unor: ridicdturi ~ari 
corespund foliculilor părului sau glandelor sebacee · une­
ori petele morbililor confluează în placi mari- m~rbilli 
confluentes - cari prezintă o suprafaţă neregulata, rău 
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nivelata, în care mai ramân linii anguloase de piele 
sanatoasa, decolorata. 

Din partea aparatului ura-genital, poate exista; în 
perioada febrila, albumina în cantitate mica în urina. 
Reacţiunea diazoica a lui Ehrlich ar fi dovada ca se 
produce o dezintegrare a substanţelor albuminoide ale 
corpului. Reacţiunea este intensa, mai ales în perioada 
ele erupţie şi mai slaba în perioada catarala. 

Se observa uneori la fete, gangrene în regmnea 
genitala, datorite infecţiunilor secundare. Mai adeseori 
apar la bolnavi semne de iritaţie meningoencefalica, ce 
dispar cu erupţiunea; de regula sunt uşoare iritaţii ale 
meningelor şi turburari mai grave ale encefalului. 

Complicaţiuni 

Complicaţiunile propriu zise sunt datorite une1 m· 
fecţii precise, noi, adaogate la infecţiunea veche ; se 
considera ca urmari exagerarile turburarilor datorite in­
fecţiunei primitive. 

Stomatita ulceroasa este datorita asociaţiei fuzo­
spirilare cu infecţiunea morbiloasa şi are aspectul obişnuit 
al stomatitei. 

Noma este necroza profundă, cu distrugerea parţilor 
moi ale gurii, la· un bolnav cu fenomene generale grave .. 

Noma apare ca o mica ulceraţiune superficiala pe 
mucoasa obrazului. Ţesutul subjacent se infiltreaza, se 
umfla si se îndureaza. Pielea obrazului devine luci· 
toare, ;oşie inchisa, obrazul este umflat şi dur. Se pro­
duce necroza parţilor moi din gura, cu elţminare de 
ţesuturi negricioase, cu miros de gangrena. Pe din afara 
în mijlocul obrazului şi al petei roşii, apare o pata 
neagra, care se întinde repede, invadând _ _ţesuturile ve· 
cine. Partea centrala se 'nmoae şi cade în fragmente 
de ţesut gangren~t. Starea gener~la S~·-a&"rav~aza, ţ>ol· 
navul devine pahd, cu . semnele mtoxtcaţmnet septtce. 
Uneori gangrena se întinde la gingii şi denudeaz~ dinţii 
şi maxilarul inferior sau superior. De cele mat mu!te 
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ori duce la moarte în c;Heva zile. Rareori regiunea 
gangrenată se limitează, plaga se curăţă şi n:erge spr~ 
vindecare cu cicatrice deformantc1, care cere mtervenţ11 
chirurgicale importante. . . . 

Complicaţiunea cu angina d1ftencă este mult ma1 
o-ravă pentrucă deseori este urmată de necroză ce duce 
~ cic~trici cari astupă orificiul posterior al nărilor. Dar 
difteria după morbili, are şi o mare tendinţă la întin­
dere 1~ invaziunea repede a laringelui şi a bronchiilor. 
De :nulte ori nu se observă în faringe şi deodate:1 ne 
surprind fenomenele de crup, răguşală până la afonie, 
dispnee cu accese de sufocaţiune, cu sgomot particular 
şi depresiune inspiratorie a regiunei jugulare şi a epi­
gastrului. 

Mucoasa conjunctivală, atinsă de difterie, poate suferi 
ulceraţii, urmate de cicatrice vicioase cari fixează ochiul 
sau ochiul cu pleoapele în entropion. 

Pielea poate ti sediul infecţiunilor secundare cu mi­
crobii piodermitelor superficiale sau mai profunde, im­
petigo, furunculoze, tlegmoane. 

Aparatul respirator suferă însâ cel mai mult de in­
fecţiuni secundare, laringite, bronchite cu secreţie abun­
dentă ce durează 2-3 săptămâni şi în care se găsesc 
pneumococi, streptococi şi alţi microbi, peribronchi te, 
dilataţii bronchice, bronchite capilare de cari am vorbit şi 
care se manifestă In perioada de erupţiune cu o coloare 
vineţie, cu aspect marmorat al pielei, cu stare generală 
rea, cu dispnee foarte accentuată. 

O altă complicaţiune din partea aparatului respi­
rator se mai poate observa pneumonia lobară, pleurezii 
purulente şi seroase în raport cu infecţiunea tubercu­
loasă. 

Aparatul circulator e atins rareori de endocardită, 
mai des de pericardită în legătură cu infecţiunile pleura­
pulmonare sau cu tuberculoza. 

La ochi se pot constata adesea conjunctivite cu 
secreţiune abundentă, conjunctivită flictenulară, blefarite 
can persistă mult timp după morbili. 

Encefalita după pojar a fost observată mai de 
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mult, dar în anii din urmă cazurile s'au înmulţit. Am 
putut observa şi noi două cazuri 1

) Copiii dela 7- 12 

.ani sunt mai expuşi să capete boala, care prezinta toate 
simptomele de encefalită difuza, care uneori se vindeca 
mai curând, alteori mai t<:î.rziu, sau lasă urme sau se 
termina cu moartea copilului. 

Asociaţia morbililor cu scarlatina, dă un tablou 
clinic foarte grav, de care am vorbit Ia scarlatina. 
Diagnosticul se pune uşor când aceste doua febre erup­
tive se succed; e foarte greu însă când apar erupţiile 
In acelaş1 timp şi numai prin evoluţia ulterioară se 
poate preciza ce a fost morbili şi ce a fost scarlatină. 
Daca vin morbilii dupa scarlatina evoluţia e mai uşoara 
dec<:H când vine scarlatina după morbili. 

Varicela nu schimbă întru nimic evoluţia morbililor, 
dar îngreuneaza diagnosticul. S'au văzut cazuri când 
diagnosticul a fost de variola sau morbili vesiculoşi. 

Vcwio/a acoperă complect morbilii, aşa ca este greu 
·de recunoscut clac<:l nu apar succesiv, mai ales c<:l în 
prima parte a perioadei de erupţiune, exantemele se 
aseamăn<l. 

Tusea convulsivă predispune la bronchite şi broncho 
pneumvnii foarte grave, încât aceast<:l asociaţie este 
de pronostic foarte defavorabil, indiferent daca infec­
ţiunea morbiloasa sau cea convulsiv<L precede. Deseori 
se observ<:'\ bronchite prelungite urmate de dilataţiune 
bronchica. 

Tuberculoza pulmonar<:l sau scrofuloza in evoluţi­
une se agra veaz<:l dând uneori infecţiuni tuberculoase 
generalizate. Tuberculoza latenta este adesea redeştep­
tat<:L. Un asistent al profesorului Heubner, Noeggerath 
şi Eckstein, apoi Bezan<;on şi Chevalley, etc., au cer­
cetat mai multe cazuri de copii tuberculoşi la cari s'au 
:grefat morbili şi numai în puţine cazuri au constatat 
agrava rea tuberculozei, urmat<:l de moarte. Din aceste 
fapte au conchis c<:l morbilii n'ar avea nici o influenţă 
asupra mersului tuberculozei. 

r) Manicatide si D-na Dr. I-I. Stroe. - Encephalite morbilleuse. Soc. 
·de Pediatrie 1932. • 
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Am reluat si noi chestiunea, care a facut subiectul 
de teza al D-lui' Dr. Barasch 1

) şi al unei comunicari l.a 
Soc. de pediatrie. Am constatat in toate cazurile agra­
varea tuberculozei. In tuberculozele evolutive, am gasit 
totdeauna în antecedente o atingere morbiloasa. Agra­
varea tuberculozei depinde şi de momentul când tuber­
culosul a capatat morbilii; la început, în perioada de 
evoluţie, se agraveaza; tuberculozele latente se redeş­
teapta şi aşi zice ca scaderea rezistenţei favorizeaza şi 
infecţiunile noi, deşi uu posedam iapte sigure, nediscu­
tabile. Dispariţiunea reacţiei la tuberculina, despre care 
am vorbit la simptomatologie, este înca o probe:!. Tu­
berculoza miliara a pielei, pe care am observat-o de 
mai multe ori, a fost totdeauna precedata de morbili, 
asemenea tuberculozele cutanate, papuloasa, necrotica 
(tuberculide) se vad foarte des dupa morbili, cari scad 
rezistenţa pielei 2). 

Tabloul clinic al scrofulozei este agravat de mor­
bili. Conjunctivitele devin mai intense şi apar nume­
roase flictene, eczemele se întind, ganglionii se ipertro­
tieaza, uneori supureaza, apar ulcere pe cornee, blefarita 
ciliara, etc. 

Febra tijoidă şi paratifosul se asociaza rar cu mor­
bilii, paratifosul mai des. Asociaţia da o evoluţie mai 
grava, datorita celor doua infecţiuni, caror organismul 
trebue sa le faca faţa. 

Pronosticul 

Pronosticul general nu e prea grav, mortalitatea 
este de s-6°/0 în mijlocie. In diferitele epidemii s'au 
observat variaţiuni mici, dela 9-r,4°j0 • In mediul rural, 
la noi a fost ceva mai mare ca în mediul urban. In oras 
mai mica 6, r 0/ 0 (Heubner) decât în spital r3 o/o (Joch~ 
mann). In azile, la copii mici, sugari, mort~litatea a tre-

1) Teză Bucuresti 1930. 
2) RuseSCJl şi Horowitz. Soc. d. Ped. Bucureşti 1931. 
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cut uneori de 30°/0 • Mortalitatea este mai mare în ano­
timpurile reci, mai mica în epocile de vara. In clasele 
bogate sub r 0/ 0 ( o,ss 0/ 0 ) în oraşele mari, cu populaţie 
bine hranita ; la populaţia saraca, în acelaşi oraş, pro­
centul e 1o,8°j0 • 

Mortalitatea la copii e scăzuta daca sunt bine în­
grijiţi şi separaţi. Epidemiile de bronchopneumonie iau 
proporţii enorme în salile cu morbiloşi. In spital, unde 
se contaminează uşor de bronchopneumonie, mortalitatea 
e mai mare. Mortalitatea, cat de mica ar fi, influen­
ţeaz<:'l. curba mortalitaţii generale tiindcă contagiozitatea 
e mare şi numărul bolnavilor enorm, pentrucă morbilii 
au influenţa asupra gripei, tuberculozei, difteriei, etc. 

Pronosticul special depinde de caracterele epidemiei 
şi în prima linie de vârsta. Din roo morţi, 8o0 / 0 sunt 
copii pc"mala 6 ani; r6°j0 copii dela 6 ani în sus şi 4 °/n 
adulţi. Statisticile mai vechi, dau cam aceleaşi cifre. 
Intr'o statistica rt!tenta, dintr'un lagăr din timpul ulti­
mului razboiu, 91,12°/0 din morţii de morbili au fost 
copiii pânala 6 ani, 6,14% de 6-14 ani şi numai 4°/0 

adulţi. 
Condiţiunile de trai, anume nutriţiunea generală şi 

îngrijirile igienice influenţeaza pronosticul. Copiii rCJchi­
tici, cari capata morbili, mor mai toţi de bronchopneu­
monie. Complicaţiile agraveaza pronosticul. In regula 
generala trebuie sa ferim copiii mici sa capete morbili, 
iar pe cei ce 1-au capatat sa-i ferim de complicaţiile lor. 
Tuberculoza şi scrofuloza constitue pericole reale pentru 
bolnavii de pojar; cu toate că cercetările din urma 
(Bezanc;on şi Chevalley, Debre şi Cordey) au arătat ca 
numai în 25-30% se agraveaza tuberculoza. 

Diagnosticul 

Când morbilii sunt complect desvoltaţi, adică bol­
navul a prezentat 3-4 zile catar ş~ apoi a ~ăpătat. erup­
ţiunea cu toate caracterele menţiOnate, dmgnost1cul ~ 
foarte uşor. Când morbilii sunt incomplect dezvoltaţi, 
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·diao-nosticul e mai greu, pentrucă de multe on nu se 
pot:::. face toate cercetările din clir:ică. Ţotuşi reacţiu!1ea 
diazoică a lui Ehrlich, semnul lm Kophk ne poate ajuta 
·chiar tn perioada catarală. Injecţiunea particulară a 
conjunctivelor, în formă de pterigion~ semn_ul lui Aper~t. 
Stomatita cu apariţiunea enantemulm, sch1mbarea chs­
poziţiunei copilului, neobişnuită în gripă. 

In cazuri de morbili f::iră erupţiune, diagnosticul se 
face prin prezenţa anticorpilor specifici în sânge sau a 
unei epidemii ce apare în jurul cazului suspect. 

Diagnosticul diferenţia! trebue făcut, în perioada 
·catarală, cu gripa, de care se deosebeşte prin semnele 
inşirate mai 'nainte. In perioada eruptiva se poate con­
funda cu scarlatina cu aspect papulos, asociată cu uşor 
catar şi uşoară tuse. Diagnosticul se precizează prin re­
acţia diazoică totdeauna pozitivă în morbili, foarte rară 
în scarlatină, numai în cazurile grave, semnul lui Koplik 
nu se găseşte în scarlatină, prezenţa 'hrobilinogenului în 
urina scarlatinoşilor, catarele mult mai pronunţate în 
morbili, examenul sângelui arată leucocitoză în scarla­
tini, leucopenie în morbili. Inceputul brusc, urmat repede 
de erupţiune, angina, fenomenul de stingere sunt carac­
teristice pentru scarlatină. 

Cu rozeola sifilisului, la copiii mai mari, sau cu 
·erupţiile papuloase la sifilisul congenital precoce, însoţite 
de catare ale căilor respiratorii superioare. Distribuţiu­
nea şi coloarea particulară, roşie-gălbuie sau roşie-brună, 
situaţia pe coapse indică un sifilis congenital. Reacţia 
Wassermann ne lămureşte·în caz de rozeolă la un copil 
mai mare. 

Eritemele infecţioase apar pe faţă. sub formă de 
roşaţă difuză, pe extremită.ţi în pete mai mobile, făril 
·catare şi fără alte semne de morbili. 

Morbilii se pot confunda uşor cu rubeola. In rubeolă 
erupţia e formatcl din pete ce nu confluează niciodata, 
rămânând. mi.ci, puţin ridicate, colorate în roşu palid. 
Adenopatie mtensa retrocervicală, occipitala şi retro­
auriculară, o febră foarte mica sau lipsind des. In ru­
beolă erupţiunea dispare mult mai repede, pe când în 
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morbili dispare dup~ mai multe zile si lasă adeseori o 
pigmentaţiune intens~. S'a insistat în· timpul din urmă 
asupra unui simptom caracteristic rubeolei, sudorile 
profuze ce preced imediat erupţiunea de rubeola. In 
sângele bolnavilor de rubeola se gasesc celule plasmatice. 

In tifosul exantematic, bolnavul are febra ro- rz 
zile, erupţie a 3-a zi, dar cu aspect petechial, injecţia 
mucoaselor nu e 1nsoţită de un catar propriu zis, reac­
ţiunea de aglutinare Weil-Felix e pozitiva şi specifica 
pentru tifosul exantematic. Fenomenele clinice grave 
şi erupţiunea mult mai discreta servesc mult. 

De boala serului se deosebesc morbilii pentruca 
aceasta apare dupa 12--14 zile dela injecţiune, cu tem­
pera tura şi o erupţie asemanatoare cu cea de morbili, 
precedata şi însoţită des de placi de urticaria. Catarele 
şi semnul lui Koplik lipsesc. 

Cu eritemul polimort s'a spus ca s'ar putea con­
funda; în realitate însa confuziunea este aproape im­
posibila, pentruca eritemul polimorf are o forma şi 
dezvoltare deosebita, anumite localizaţiuni, nu e gene­
ralizat şi se însoţeşte des de reumatism poliarticular 
sau alte manifestaţiuni .reumatismale. Eritemele toxice,. 
datorite medicamentelor administrate In cursul boalelor 
febrile, însoţite de catare, cum e antipirina I'n gripa, 
chloralul, iodul, etc., pot da aparenţa morbililor. Se 
deosebesc, însa, prin apariţia şi dispariţia erupţiei in 
raport cu administrarea şi suprimarea me~icam~ntului, 
lipsa catarelor specifice şi ale semnelor popruiUI. 

Este rar ca febra tifoida sa aiba o erupţiune aşa 
ele intensa în cât sa dea ocaziune banuielei unui pojar. 
Catarul nasal şi faringian lipseşte complect, febra e 
continua evolutia boalei e cu totul alta. Emocultura 
sau agl~tinarea' specifice:1 ne scoate din îndoială. 

Anatomia patologică 

La cadavru e greu de recunoscut daca a~ fost 
morbili; rar mai sunt pete brune unde_ a fost erupţmnea 
şi se pot confunda cu petele cadavence. 
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Leziunile istologice ale pielei sunt caracterizate 
printr' o inflamaţiune în strat~rile pr?funde al~ dermului, 
în jurul glandelor sebacee ŞI sudonpare. Pnmel.e pete 
apar în jurul foliculilor piloşi; secr~ţ~a sebacee e mtens~ 
pielea e umeda din cauza ~ecre~1e1 sudorale. L~ ~1-
croscop se constata o vazodllataţmne cu exsudat ŞI dia­
pedeza; între nodul ii inflamatori P.ielea e. sanato~sa; 
celulele epiteliale sutera o vacuohzare ŞI formaţlllne 
de celule gigante; e vorba de inflamaţie în zone în 
jurul glandelor şi foliculilor piloşi. Leziunjle acestea, pe 
cari le-am vazut totdeauna în secţiunile din piele tn 
plina erupţiune, au fost controlate prin cercetarile din 
urma de diferiţi autori 1

). 

O particularitate biologica a erupţiunei morbiloase 
este ca nu este stinsa de serul de convalescent, dar 
împiedecata de a apare, daca injecţiunea s'a facut cu 
mai multe zile, chiar cu 20 zile înainte. Keller, care a 
observat acest fenomen, l-a numit fenomen de cruţare 
(Aussparphanomen). şi nu este în legatură cu prezenţa 
corpurilor curative din ser, de oarece se produce cu 
un ser de 5 zile dupa începutul convalescenţei. Feno­
menul a fost descoperit de Debre, Bonnet şi Broca. 

Leziunile aparatului respirator, bronchopneumonia, 
bronchiolita cu secreţia mucoasa şi mucopurulentă, care 
apare la secţiune ca dopuri, sunt cele mai frecuente. 
O forma rara este pneumonia alba ce-şi datoreşte nu­
mirea faptului ca sunt staze limfatice în ţesutul inters­
tiţial, care-i da o coloare albicioasa. 

In afara de aceasta forma rara, relativ, se gasesc 
adeseori bronchopneumonii cu aspecte foarte variate. 
Parţi atelectatice, albastrii închise, sub nivelul suprafeţei, 
altern.~aza c:t parţi bronchopneumonice roşii închise, 
cenuşu galb~1, galbene, de diferite mărimi, ridicate, gra­
nu.lo~se, _ta~1. Ca.teodata lobi întregi infiltraţi, mai ales 
ce1 mfenon. De altfel, în timpul vieţei, Koiranski şi 
Kohn au constatat, prin examene radioscopice repetate, 

I) Virch. Arch. 1929 voi. 232. Abramow; J. med. res. 1920. voi. 41 
Mallory ~i Medler. 
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existenţa unor umbre datorite infiltraţiunilor broncho­
pulmonare dela începutul perioadei eruptive şi cari nu 
se pot constata prin mijloacele obişnuite de ascultaţiune. 
In I4°/o din cazurile cu semne de ascultaţiune pozitive, 
nu s'a g~sit nimic cu razele Roentgen (radiografie) şi 
numai 47% din cazurile cu radiografii pozitive au avut 
si semne ascultatorii. Ceeace am observat si noi destul 
de des la bronchopneumonii de alta cauza.· 

Pe secţiunea pulmonului se vede un aspect mar­
morat, cu parţi atelectatice roşii vinete tnchise, depri­
mate, a1ternand cu parţi mai ridicate, granuloase de 
marimi variabile, dela un bob de mei pâna la mai 
mulţi cm. diametru, neregulat conturate, roşii cenuşii 
sau cenuşii g~lbui, mai ales tn centru. Imprejurul bron­
chiilor se vad zone mai mult sau mai puţin întinse, 
galhui, formate de peribronchita interstiţiala caracteristica 
morbililor. Din punct de vedere istologic se constata 
trei tipuri de inflamaţiune : cel mai trecuent, focare 
mici miliare, cu o bronchie mica în centru, cu pereţii 
proliferaţi, ca şi pereţii alveolari, cu epitelii descuamate 
în alveole ; al doilea tip, alveolele dilatate şi umplute 
cu celule epiteliale, ema tii şi fibrina coagula ta; în al 
3-lea tip sunt procese mixte, interstiţiale şi parenchi­
matoase. Uneori, dupa aceste fenomene interstiţiale, 
peribronchice, se constata şi dilataţiuni. 

Pe mucoase nimic deosebit, afara de catarul obiş­
nuit. Semnul lui Koplik este datorit unei vazodilataţii 
şi descuamaţiunii epiteliului la acel nivel. 

Tratamentul preventiv 

Acum câtiva ani morbilii au fost scoşi din lista 
boalelor decla~abile, pentruca, atu_nci. când ajungem s~ 
recunoastem cazul, toata lumea dm JUr este contaml­
nata. Ain susţinut, cu mulţi alţii, readucerea morbililor 
printre boalele cu · decla~aţi~n~ obligatorie, ~el!truc~, 
odata cazul declarat şi ce1 dm JUrul bolnavulm Izolaţi, 
atâta vreme cât ţine perioada de incubaţie, epidemia 



224 MORUILU 

se poate limita Ia ei, iar bo~la nu s~ mai înti~1de p~in 
aceşti purt~tori de germem in penoada de mcubaţ1e, 
deci f<:1ra simptome clinice. . . . . 

Prin urmare, declararea obhgatone ŞI Izolarea a bol-
navului şi a celor ce au venit în contact cu bolnavul 
morbilos. 

Copiii tuberculoşi, slăbiţi, rachi_t~~i, mici, trebuesc 
supraveghiaţi ca să nu capete morb1ln, _deoarece b?ala 
redeşteaptă vechile focare tuberculoase ŞI pot pune v1aţa 
in pericol. 

De oarece apărarea prin izolare nu d~ rezultate> 
pentrucă se face, de obiceiu, prea târziu, s'a recurs 
la apararea individuală, prin mijloace biologice, prin 
imunizare. Această imunizare poate fi activă sau pa­
sivă. 

Apărarea biologica, individuala, se face prin senil 
convalescenţilor de morbili în mod positiv, pentru un 
timp, fapt observat în clinica prof. Leyden, inca din 
r897, apoi de Nicolle şi Conseil în Tunis şi în 1917, 
in Germania de către Degkwitz. E vorba de apărarea 
individuală prin mijloace specifice. 

Imunizarea activă a fost încercată de Home în sec. 
al XVIII-lea prin scarificaţii pe cari aplica sânge dela 
bolnavii de morbili. Obţine astfel o imunitate ce dureaz~ 
toată viaţa. Mayr, cum am spus mai 'nainte, punea mu­
cozitaţi dela bolnavi pe mucoasa nasală a copiilor să­
natoşi. Dar, aceste încercări dau uneori o atingere destul 
de serioasa. S'a întrebuinţat, apoi, atenuarea virusului 
prin diluţîune, încălzire, păstrare sau substanţe antisep­
tice şi se lua sânge sau mucozităţi dela bolnavi. S'a 
încercat atenuarea şi prin amestec cu ser de convale­
scent. S'a încercat morbilizarea cu scop de imunizare 
activă în primele luni după naştere, când copiii sunt 
imuni, cum am vazut la etiologie. 

S'au facut injecţii cu ser de convalescent Ia a 6-a 
zi de incubaţiune, ca să dea toţuşi o infecţiune mai 
uşoara, s'a dat Ia timp în primele 3-4 zile de incuba­
baţiune, o cantitate insuficientă de ser cu acelaş scop, 
sau, după imunizarea pasiv~, s'a expus copilul în a 
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3-4-a săptămână Ia contagiune ca sa capete un pojar 
mai uşor, dar cu o imunitate mai lunga. 

Rezultatele obţinute au fost nesigure şi procedeele 
prea complicate. Imunitatea pasiva e data de serul sân­
gelui de convalescent. Se ştie ca între a 8-a şi a 14-a 
zi dela incetarea erupţiei, sângele convalescenţilor con­
ţine cantitatea cea mai mare de anticorpuri. Serul obţi­
nut dupa acest interval, inoculat î_n anumite condiţiuni 
şi anumite proporţii, da rezultate bune. 

Metoda a fost descoperita de Nicolle şi Conseil Ia 
1916 şi întrebuinţată pe o scara foarte restrânsa, ca şi 
de cei ce i-au urmat pe aceasta cale (Richardson şi 
Connor, Torres şi Pacheco 1919 şi 1920). Degkwitz, 
care a prelucrat metoda şi a studiat-o din punct de 
vedere practic, propune sa se faca 3 1/ 2 -4 ce. la un 
contaminat pânăla a 4-a zi dela contaminare; dela a 
4-a pânala a 7-a zi, se face cantitatea dubla de ser ; 
iar dela a 8-a zi înainte, chiar daca injectam cantitaţi 
mai mari de ser, copilul tot face morbili, dar o forma 
mai uşoară. Prin urmare, dela a 8-a zi înainte, serul 
nu mai apara contra infecţiei. 

Serul se pastreaza în fiole de 4 cmc. Se ţine sub un 
clopot de sticla cu acid sulfuric şi în 3-4 zile se usuca, 
se închide Ia lampa şi astfel se obţin fiole cu ser uscat 
care se pastreaza indefinit; în momentul utilizarei, se 
adaoga apa distilata sterilizata. Copiii mai mari de 4 
ani au nevoe de mai mult ser. 

' Dozele insuficiente dau o imunitate relativa, poja­
rul se desvolta sub o forma foarte uşoara, morbilii ate­
nuati morbilli mitigati sau morbillois, analog cu vario-. ' 
loida. 

Când n'avem ser de convalescent, putem întrebuinţa 
ser sau sânge dela parinţi şi se ino~uleaza_ subcutana~ 
sau intramuscular 10-15 cmc., (ant1corpunle la adulţi 
fiind mult mai reduse). Aceasta prevenire pentru copiii 
slabi sau tuberculosi când vrem sa-i ferim în caz de 
epidemie, da rezultate daca injecţia e facut;;i rep~d~ şi 
cu cantitate suficientă de sânge. In aceasta pnvmţa 
avem o serie de fapte confirmative. Am reuşit de s-6 

Prof. Dr. III. l\lanicatide 
15 
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ori să oprim epidemii familiare şi uneori în aceeaşi curte 
la mai multe familii. 

S'a recomandat, în special, serul persoanelor. cari 
îngrijesc bolnavii_ de mo:biliJ pen~rucă posedă o cantitate 
mai mare de antlcorpun. Degkvntz a recomandat ames­
tecul serului dela mai multe persoane, unele având mai 
puţine anticorpuri. 

Deo-kwitz utilizează când n'are ser de com·alescent, 
ser de ~nimale (cal,· o;ie) imunizate în prealabil; re­
zultatul, copiii au căpătat morbili caracteristici şi au fă­
cut si accidente serice. Prin urmare, nu apără suficient 
cont~a morbililor; s'a zis că bolna\'ii ar face forme mai 
uşoare. 

Tratamentul curativ 

Tratament specific nu există. După apariţia morbi­
lilor, serul nu mai dă nici o modificare în evoluţia boalei. 

Tratamentul e simptomatic şi nu are nimic parti­
cular. 

Scopul este să se asigure o buncl îngrijire, să se 
ajute tendinţa la vindecare a organizmului şi să se uşu­
reze suferinta bolnavului. 

Febra ~e tratea.c;:; cu antipiretice ; cele mai bune 
rezultate se obţin cu ben H--de--secliu· asociat cu pi-
ramidonul. 

Catarele se tratează cu expectorante, lichefiante 
ale expectoraţiei. 

Am constatat de multe ori că asociatia benzoatului 
de sodiu cu piramidonul, prelungeşte perioada de incu­
baţie, face ca erupţia să apară mai uşoară şi în unele 
cazuri incompletă şi mult atenuată, modificand în totul 
evoluţiunea boalei. 

Prin urmare, la poţiunea expectorantă să se asocieze 
şi aceste două medicamente. Morbilii dau astenie, prin 
urmare se vor administra tonice generale si cardiace 
camforul, digitala, etc. Tratamentul prin atmosferă umedă' 
caldă, asociată cu lumină roşie, dă o evoluţiune mai 
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uşoară decât când bolnavii sunt ţinuţi în uscăciune ş1 
cu lumina multa. 

Ca tratament igienic, dietetic, se vor da bai călduţe, 
în cameră se va menţine o temperatura caldă de 20-24 o 

semiobscuritate sau, în orice caz, lumin<l indirecta pentru 
ochi; curăţirea minuţioasă a ochilor cu soluţiune de 
acid boric, a nasului şi gurii. 

Alimentaţia va fi redusă. In perioada febrila, ali­
mente lichide. De altfel, inapetenţa absolută a bolna­
vului îl apăra. Se dă regim lacto-făinos asociat cu corn­
paturi 7- 8 zile, iar dupa perioada de erupţie e hr<lnit 
ca orice copil sanatos. In caz de inapetenţă se d<1 acid 
dorhidric sau injecţiuni de insulin<l. 

Copiii se ţin In pat ro- rs zile şi apoi inca o săp­
tămân<l de cruţare, în casa, dacă vremea e rece. Daca 
vremea este caldă şi uscată copiii sunt scoşi progresiv 
în aer liber cateva ore pe zi şi apoi îşi reiau ocupa­
ţiunile. 



VARIOLA 

Numele latinesc ar fi un diminutiv din varus, care 
însemnează nodozitate. Numele românesc, vărsat sau 
bubat, ar caracteriza boala prin existenţa bubelor a 
erupţiunei, a varsăturilor cari o preced şi prin exten­
siune se întrebuinţează expresia se varsă, varsat, când 
apare erupţiunea şi erupţiunea însaşi. Numirile în ce­
lelalte limbi neolatine derivă din expresiunea latinească. 
Italienii îi zic vajuola, Spaniolii viruela, Francezii petite 
verole, în opoziţiune cu grande verolel grosse verole, 
care se da sifilisului prin secolul al XV-lea. Germanii 
o numesc Pocken, de la Pocke, punga sau Blattern, 
de la Blase, beşică şi Englezii small pox. 

Istoric. Boala este foarte veche pentruca se găseşte 
bine descrisa în cărţile vechi chineze cu mai bine de 
rooo de ani înaintea erei noastre. In tratatul de "boalele 
de inima şi contra variolei" din sec. 12-lea înainte de 
Cr., Jn limba chineza Teonta-hinfa, se descrie boala şi 
metoda de variolare. In vechea mitologie bramanică 
exista o zeitate, Tacurani, pentru variolă şi variolarea 
se practica de mult de preoţi, cu multe ceremonii şi 
preparaţiuni. Dupa alte date, nu prea sigure, se pare 
ca variola este foarte veche şi în interiorul Africei, de 
unde s'a întins spre nord şi est în Abisinia. O menţiune 
precisa exista despre variola, relativa la o epidemie care 
a lovit armata care asedia Meca pe la anul 572 sau 
558, aşa zisul războiu· al elefanţilor, în care se vorbeste 
de nişte pasari cari au trecut marea şi aruncau niŞte 
dei, care da bube şi armata a fost silită să se retragă 
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şi Abraha, comandantul, a capa.tat gangrena, care-i 
des.lipea carnea de pe oase. 

In Europa a patruns boala prin secolul al VI-lea 
pentruca se gaseşte descrisa în cronica lui Sio"isbert 
din Gembloux: "malae valetudines cum pustulis t:.et ve­
sicis"; iar la 570, Marius din Avenches, o descrie sub 
numele de variola. Pesta antonina, descrisa de Galen 
şi de care a murit Marcu Aureliu la anul r8o. dupa 
Cr., nu ar fi variola dupa unii istoriografi medicali. 

Prima lucrare, cu caracter medical ştiinţific, este 
a medicului arab Rhazes (pe la anul 900 p. Cr.) El 
gedri şi el hasbah, tradusa în latineşte cu "De variolis 
et morbillis". In secolul al XIII-lea epidemia este dusa 
în Anglia de Normanzi (1241-42). Cruciatele au ras­
p<"'tndit-o. In secolul al XV-lea e dusa în America iar 
în al XVII-lea şi al XVIII-lea secol, Europa întreaga este 
atinsa de o pandemie. La noi în ţara, dupa datele ce 
aflam în Dr. Felix 1), la sfarşitul sec. al XVIII variola 
era foarte Intinsa şi se practica variolarea pentru 
pastrarea frumuseţei fetelor. Variolarea se practica mai 
ales în clasele sociale mai avute, de catre preoţi (Prof. 
Dr. .E2Jgg_§!). La curtea Domnilor Şerban Cantacuzino 
şi Constantin Brâncoveanu erau medicii Timoni şi Py­
larino, cari se pare ca au introdus sau au învaţat va­
riolarea Ia noi şi dupa aceea Timoni a mers Ia Cons­
tantinopol şi a raspândit-o acolo, iar Pylarino a mers 
în Veneţia şi a publicat primele sale lucrari asupra 
variolarei. Odata cu descoperirea vaccinaţiunei de Jenner, 
despre care ne vom ocupa Ia capitolul respectiv, s'a 
introdus foarte repede şi la noi şi am fost printre cei 
dintâi cari am avut (la r8or) un serviciu de vaccinare 
(D-rul Hesse la Iaşi şi Caracaş la Bucureşti). 

Epidemia din sec. XVIII-lea omora anual în Franţa 
câte 3o.ooo de oameni, în Germania 65220 şi 26646 
în 1796. Numarul bolnavilor era aşa de mare în cât 
se spunea atunci cu oarecare ironie, "de varsat ŞI de 
dragoste puţini scapa". · 

1) Istoria Igienei in România, An. Ac. Rom. Seria Il-a voi. 23, rgox. 
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Dacă, dupa introducerea vaccinaţi~nei, num~rul 
bolnavilor a scăzut mult în mai toate ţanle, razbomele 
şi marile mişcări de populaţiune o fac d~ temut şi ~stăzi. 
Dupa ultimul razboiu epidemia de vanola se întmsese 
în toată Europa şi în ţările atara din Europa. Num~rul 
bolnavilor si al mortilor a fost imediat dupa razboi la 
noi 1n tara. 20525 c~ 5834, în Italia 34365 cu 16380 
morti in Germania 8864 cu 362o, în Englitera in anii 

· 1926~28, 10255, 14767 şi 12420 de bolnavi. 

Epidemiologie 

Epidemiile de variola nu depind de anotimpuri nici 
de climate, ca ale altor boale infecţioase. In gramadirile 
de populaţiune, oraşe, cazărmi, pensionate, şcoale, se rcls­
pandeşte mai uşor; mai greu la ţara, unde populaţiunea 
este mai rară. Atinge toate vârstele, chiar feţii in viaţa 
intrauterină şi copiii de curând născuţi, oricare ar fi 
situaţiunea socială. Actualmente este mai mult o boală 
a copiilor, de oarece adulţii bărbaţi rezista graţie vac­
cinatiunei si revaccinatiunei în scoală si în armata. 
F em'eile sui1t mai des ·atinse pen.truca n'u sunt revac­
cinate de cât în şcoală. O atingere de variola da imu­
nitate de obiceiu pentru toată viaţa, deşi se citeaza 
fapte de atingeri a doua oară şi mai rar repetate. Astfel 
este citat cazul regelui Ludovic al XV-lea, care a su­
ferit la vârsta de 14 ani şi apoi la 64 de ani, când a 
murit de variola. Rareori s'au observat si cazuri de 
rezistenţa congenitală la variola; ca nun~e cunoscute 
se citeaza Morgagni şi Boerhave, deşi au venit destul 
de des în contact cu bolnavi de variola. Boala se trans­
mi~e prin contact direct de la bolnav sau indirect prin 
obiecte sau persoane cari au fost în contact cu bolnavul. 

Etiologie 

Agentul patogen al variolei nu este încă cunoscut 
cu siguranţă. Se ştie, însa ca este un virus filtrabil cu 
virulenţa variabilă, care se' poate mari sau micşora prin 
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trecere prin animale. Se tranzmite prin tuse stranut 
vorbire dela bolnav dela sfârsitul incubatiun~i în tot 
timpul duratei boalei şi chiar dupa trece~ea ei, de la 
convalescenţi. Puroiul din pustule, crustele pot transmite 
asemenea intecţiunea. Pot fi purtatoare de germeni şi 
persoanele sanatoase, cari stau In contact cu bolnavii. 

Agentul patogen este foarte probabil o formaţiune 
mica, rotunda, semanând cu un coc fin, imobil, care 
nu se coloreaza usor cu substantele colorante obisnuite 
în laboratoare şi· n'a putut î~ca fi cultivat. ·Trec 
prin filtre şi în organizm paraziteaza celulele epiteliale, 
In cari provoaca reacţiuni - corpusculii lui Guarnieri­
şi cari au fost numiţi Chlamydozoon variolae vaccinae 
(v. Prowazek), corpusculi elementari (Paschen). Ca este 
un agent viu se deduce din r<:l.spândirea şi înmulţirea 
lui. Ca nu este nici stafilococul nici streptococul, cum 
se credea la începutul erei bacte1iologice, se dovedeşte 
din faptul ca veziculele de variola, cari nu conţin aceşti 
microbi, tranzmit boala, pe când cu microbii izolaţi din 
ele şi cultivaţi nu s'a putut tranzmite. Cercetarile lui 
Fischer, Voigt, Freier şi Haccius au demonstrat ca 
agentul patogen al variolei este identic cu al vaccinei. 
Dificultatea tranzmisiunei variolei la specia bovina facea 
pe mulţi sa creada în dualitatea virusului. Daca se ia, 
însa, conţinutul veziculei de variola înainte de supura­
ţiune şi cu baza şi epiteliu! ce acopera vezicula, se ob­
ţine Ia viţel o adevarata pustula asemanatoare cu aceea 
a vaccinei. Daca se ia puroi din aceasta pustula şi se 
inoculeaza la om, se obţine o pustula vaccinala, nu o 
variola. Unitatea virusului a fost, astfel, demonstrata 
de mai multe ori Corpusculii lui Guarnieri au fost va­
zuti mai întâi de Pfeiffer, care i-a numit corpusculi 
va~cinali; Guarnieri a aratat, Ins~, ca pot fi vazuţi mai 
bine în epiteliu! cornean al i~punlor d_e casa, cân~ ~e 
inoculeaza prin sgârietura virus vaccmal sau vanohc. 
Mult ţimp aceste formaţiuni au fost considerate c~ a_gent 
patogen al variolei, numite Cytorrhyctes Guarmen va­
riolae si considerate ca protozoare. 

D~vezile în contra acestui fel de a considera cor-
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pusculii lui Guarnieri sunt urmatoarele: virusul variol~i 
este filtrabil, corpusculii, ca atari, nu pot trece pnn 
filtre; daca reuşim prin mijloace chimic~ sa fac~m să 
dispara corpusculii (Foa), nu putem opn tranzm1terea 
variolei. Lucrarile lui Boing 1) au aratat ca agentul 
patogen patrunde în celulele_ epit~liale şi celula se 
apara înconjurându-1 cu plastma Şl ? substanţa chro­
matica şi formeaza astfel un fel de înveliş (chlamydozoon). 

Se vede totuşi importanţa specifica a corpusculilor 
lui Guarnieri. Prezenţa lor arata, cu siguranţa absolute:!, 
existenţa virusului variolic sau vaccinal. Vom vedea~ la 
capitolul diagnosticului, c.e importanţa mare are acest 
fapt. 

Agentul patogen al variolei se gaseşte foarte des în 
simbioza cu streptococul. Am putut cultiva şi noi strep­
tococul din sânge în unele cazuri grave de variola. v. 
Prowazek a gasit aceasta simbioza într'o întreaga 
epidemie din Rio de Janeiro. De obiceiu se gaseşte 
numai în cazurile grave. 

Virusul variolic traeste mai multi ani afara din or­
ganizm. Variolarea se facea uneori ·cu cruste~ alteori 
cu fire trecute prin pustulele variolice şi pastrate câte 
2-3 ani. 

Calea pe care virusul variolic patrunde în orga­
nizm este obişnuit fa1ingele şi 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 
c_ând se practica vaccinaţiunea pe o scara aşa de 1n­
tmsa s'au observat copii cari rezista la mai multe vac­
cinaţiuni consecutive. Dupa L. Pfeiffer numarul acestor 
cazu~i ar ati~_ge 8 din ro mii de vaccinaţi de 3 ori şi 
88 dm ro mn revaccinati. Imunitatea data de vaccina­
ţiun.e ~ste mai puţin du~abila de cât după o atingere 
de vanola; lucrul a putut fi constatat în timpul raz-

r) Arb. a. d. Reichsges. Amte, voi. 52, r92~, 
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boiului trec~t. Exista desigur şi o imunitate temporara 
observata ŞI la persoanele nevaccinate. Diferitele vârste 
prezinta o receptivitate egala. Se zicea mai 'nainte ca 
"nici în pântecele mamei nu e ferit omul de variola". 
Cu toate acestea, unii autori susţin ca copiii de curând 
nascuti si cei de câteva luni ar fi mai feriti. Se citeaza 
în sp~ci~l faptul ca într'o secţiune de sug~ri din Viena 
(Morav .. retz) s'au îmbolnavit numai 8 din r4 sugari. 
Dupa lucrari statistke asupra vârstei morţilor de va· 
riola înainte de vaccinaţiune se constata ca în al 3-lea 
şi 4-lea trimestru este de 2 şi 3 Oii mai mare ca în 
primul trimestru. Dupa introducerea vaccinaţiunei, mor­
talitatea a devenit mai mica în primii ro ani, mai mare 
1n al 2-lea şi al 3-lea deceniu, din cauza scaderei imu­
nitaţei dupa vaccinaţiune. Sexul nu influenţeaza recep· 
tivitatea de cât în aceea ca menstruaţiunea şi starea 
puerperala ar constitui o predispoziţiune şi o agravare 
a infecţiunei. Rasa neagra ar prezenta o rezistenţa mai 
mica variolei, dovedita prin faptul deselor recidive şi 
a evoluţiunei mai grave la aceasta rasa, poate, din 
cauza activitaţei mai mari a nutriţiunei pielei negrilor. 

Tabloul clinic 

Dupa p<1trunderea agentului patogen în organizm 
trece un timp de mai multe zile pâna la apariţiunea 
primelor semne de boala. Durata acest~i perio~de. d~ 
incubaţiune este aproape fixa, cu puţi_ne vanaţmm. 
Dupa cei mai mulţi observatori incubaţmnea dureaza 
ro-r2 zile. In general a r2-a zi este cea de început 
a-boalei. Se înţelege ca nu este tocmai uşor sa se 
precizeze în fiecare caz ziua când agent~l patoge~ 
a patruns 1n organizm, dar toate observaţmmle ma~ 
vechi si mai noi dau aceasta durata. In unele cazun 
mai a; ave durata incubaţiunei este mai scurta (8- ro 
zile),:::. foarte rar este ~ai _lunga. In. variol~ inoculat a, 
dupa a 3-a zi apar lezmmle locale ŞI numm catre a 8-a 
fenomenele generale grave. 

In tot timpul perioadei de incubaţiune, nu se ob-
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serva nici o turburare. Unii au observat spre sfârşitl~l 
acestei perioade o sensaţiune de ob?seala: _ameţeh, 
dureri de cap şi câteodată o roşaţa a_ fanngelm ŞI uşoa:e 
turburari gastrice (stadiul prodro~11c al unor aut01~1): 

De obiceiu, însa, aceasta penoada trece fara mei 
o turburare aparenta a sanataţei. . . 

Tabloul clinic este foarte vanat. De la cele m<n 
uşoare pâna la formele cele mai grave. De aceea vo~ 
descrie un caz mijlociu, complect, dupe:1 care vom desene 
celelalte forme clinice. 

Perioada de invaziune sau iniţiala începe brusc, 
solemn, aşa ca se ţine minte cu preciziune ziua când 
s'a întâmplat. O ridicare brusca de temperatură cu fior 
iniţial sau cu înfior ari repeta te, cu dispnee intensa, var­
saturi, cu ameţeala, sensaţiune de îmbolnavire grea, 
puls mai frecuent în raport cu temperatura, de multe 
ori pierderea de cunoştinţa şi delir acut, dureri vii de 
cap, şi, ceeace este caracteristic, dureri vii dealungul 
coloanei vertebrale, rachialgie ; la copii se observa 
adesea convulsiuni. Temperatura atinge 39, 05-40° şi 
a doua zi 40°,5-41°-42°. Daca examinam copilul 
gasim faringele înroşit şi tumefiat, conjunctivele injectate, 
faţa roşie, umflata, vultuoasa. Pielea fierbinte uscata ; 
mai rar se observa sudorile abundente pe cari Trousseau 
le considera ca un semn de pronostic favorabil. Limba 
este saburala, groasa, uscata, cu un strat alb galbui şi 
pastrând tiparul dinţilor; miros greu din gura; epistaxis 
câteodata, uneori pete roşii pe mucoasa faringiana. Sete 
mare, inapetenţa absoluta, tendinţa continua la varsa­
turi. La copii se observa adesea stari de somnolenţa 
sau coma; alteori nelinişte, jactaţiune, insomnie şi con­
vulsiuni. Durerile dealungul coloanei vertebrale nu lipsesc 
de cât în cazurile cele mai usoare de varioloida · sunt . . ' 
considerate de unii ca fenomene de intoxicatiune de 
alţii ca efecte ale congestiunei meningelor. Un~ori ~unt 
însoţite de dureri în extremitati si în articulatiuni ceea 
ce le face sa fie confundate ~u 'reumatizmul ·sau' cu o 
infecţiune septica; când sunt însoţite de lnţepeneala în 
ceafa, pot fi luate drept simptome de meningita. 
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Pulsul este regulat, plin, dur, ca în pneumonie. 
La co_rd nu. se gaseşte nimic anormal. Din partea apa­
ratulm respirator se gaseşte adesea o bronchita usoara. 
In cazurne gr~ve, coma şi o respiraţiune sterto~oasa, 
cu un puls fihform foarte frecuent este un semn de 
sfârşit letal chiar în aceasta perioada. La fete apare 
adesea menstruaţiunea precoce. 
. O particularitate a variolei este apariţiunea în pe-

noada invaziunei a unor exanteme initiale cunoscute 
' ' sub numele de ras!t. Frecuenţa lor este variabila dupa 

epidemie. Se disting dou<L forme de erupţiune: un rash 
morbiliform şi unul scarlatiniform. 

Cel morbiliform, mai exact rozeoliform, apare a 
doua zi a perioadei de invaziune, pe faţa şi pe restul 
corpului, mai ales pe faţa de extensiune a membrelor~ 
sub forma ele pete roşii palide, fara ridicatura, de ma­
rimea unui bob de linte şi mai mari, cari dispar la 
presiune, rotunde sau neregulate, ocupând la femei Im­
prejurimile mameloanelor, ajungând la complecta dez­
voltare In câteva ore şi disparând in 12-24 de ore, fara 
urme, mult mai frecuent în formele uşoare de variola 
şi în varioloida, considerat de v. Pirquet ca o mani­
festatie antitoxica. 

R.ash·ul scar!atiniform, purpurie sau petechiai, este 
format elin puncte emoragice foarte mici, superficiale, 
foarte dese în cât dau aparenţa unei roşeţi dituze, alteori 
este chiar o roşaţa difuza, foarte intensa, pe care se 
gasesc risipite petechii, cu sediul de predilecţiune .la 
centura toracica sau centura iliaca, ocupând partea m­
ferioara a abdomenului şi parţile interne ale coapselor 
pâna Ia genuchi sau regiunea pector.ala,. ax~lara .şi faţa 
interna a braţelor pâna la coate, ob1şnmt s1metnce sau 
numai de o parte, când este mai puţin intens. Aceasta 
erupţiune este mai rara şi apare In cazurile mai _grele, 
chiar din prima zi sau preceda celelalt~ tur~)l!ran. Du­
reaza mult si se transforma In emoragn întmse In va­
riola emoragica, sau paleşte ~u încet~l, trecând . prin 
coloarea bruna, galbuie, verzme ca once emorag1e în 
piele şi nu se descuama. 
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Simptomele invaziunei nu au totdeauna ~c.eeaşi 
intensitate si debutul violent nu este semnul unei mfec­
tiuni intens~ pentruca adeseori urmeaza o varioloida. 
Pe de alta parte, nu toate simptomele apar totdeauna 
împreuna, lipsind adeseori unul sau ~ltul. Câte?data 
toate manifestatiunile morbide se termma cu stadml de 
in vaziune. Peri~ada de invaziune dureaza 3 zile. 

Stadiul de erupţiune. In seara zilei a 3-a sau în 
dimineata celei de a 4-a fenomenele generale se uşu­
reaza, f~bra scade aproape la temperatura normala şi 
începe erupţiunea. In timp de 3 zile, fara febră, erup­
ţiunea ajunge la complectă dezvoltare. Petele apar întâiu 
pe faţa şi pe pielea capului, de marimea unui bob de 
meiu, roşii palide, mai dese sau mai rare, puţin ridicate, 
însoţite de arsura şi mâncarime, întinzându-se în câteva 
ore pe trunchiu şi pe extremităţi, de pe frunte pe 
aripele nasului şi buza superioară, apoi pe pielea capului, 
pe spate şi pe piept, pe braţe şi antebraţe, apoi pe 
abdomen şi în fine pe gambe şi picioare, mai dese pe 
faţă şi pe extremitaţile distale ale membrelor superioare, 
ajungând în mai puţin de 2 zile la întindere complecta. 

Dacă urmarim evoluţiunea fiecarui element eruptiv, 
constatam ca după 24 ore, a s·a zi de la începutul 
boalei, petele se maresc ajungând la marimea bobului 
de linte, se ridica devenind adevarate papule proemi­
nente, infiltrate în piele şi având un vârf ascuţit; dupa 
alte 24 de ore apar nişte vezicule perlate, pline cu un 
lichid limpede în locul vârfurilor conice descrise; dupa 
alte 2 zile veziculele se maresc ajungând mărimea unor 
boabe de mazăre şi mai mari, prezintând cele mai multe, 
o depresiune centrală - o ombilicatiune- datorită fâ· 
şiilor de epitelii, cari leagă centru( veziculei de baza 
sa, vezicula nefiind uni ci pluriloculara. Dacă se înteapă 
o vezicula nu se goleşte de cât în parte. · 

La palm~ şi la talpi precum şi pe faţa palmară a 
degetelor, ep1dermul fiind mai oTos si mai aderent . b • , 

~rupţmnea apare c.~ pete roşii, apoi pete perlate încon· 
JUrate de zone roşn, far<\ sa se ridice deasupra nivelului. 

Pe mucoase, erupţiunea apare în acelaşi timp sau 
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chi~r câteva ore mai 'n~inte de erupţiunea de pe piele, 
mai dese pe v~Iul p~Iatm,_ pe amigdale, pe omuşor şi 
pe peretele fanngelm, mai rareori pe limba, în laringe 
sau în esofag. Mucoasa nasala este foarte des atinsa 
de o inflamaţiune difuza cu rari elemente eruptive, ase­
menea rari elemente se constata şi pe conjunctiva. Mai 
târziu sunt atinse mucoasele vulvare, vaginale, uretrale 
şi a p<:1rţei inferioare a rectului. Exantemul pe mucoase 
evolueaza în acelaşi mod ca şi pe piele cu pete roşii 
papule, vezicule, cari se deschid prin maceraţiune şi 
formeaza exulceraţiuni, înconjurate de o linie alba. Din 
cauza lor se produce o ipersecreţiune salivara, sensa­
ţiune de arsura, dureri Ia înghiţire şi r<:1guşeala când 
laringele e~te atins; dupa formaţiunea ulceraţiilor, dureri 
foarte vii, exagerate prin alimentaţiune sau vorbire chiar. 

In ceeace priveşte celelalte fenomene în aceasta 
perioada, febra scade pâna aproape la normal, bolnavii 
se simt mai bine, indata ce apar primele elemente erup­
tive; in cazurile mai grele temperatma nu scade. Du­
rerile de cap, rachialgia scad şi dispar cu totul, delirul 
şi excitaţiunea se uşureaza, bolnavii încep sa aiba un 
somn mai liniştit. Dar aceasta stare nu dureaza de cât 
2-3 zile şi se agraveaza din nou prin apariţiunea 
supuraţiunei. 

Catre a s-a zi a erupţiunei, a 8-a zi de la începutul 
boalei, conţinutul veziculelor începe sa se turbure, luând 
o coloraţiune galbuie, devenind a g-a zi complect pu­
rulent, umplând complect vezicula şi, rupând aderenţele 
ombilicaţiunei, îi da forma emisferica, pustule se Inconjoara 
de o zona rosie inflamatoare. Aceste zone, în formele 
mai grele de ~ariola, se ating, şi, prin confluenţa lor, se 
produce un edem tnflamator al regiunei, mai ales în re­
giunile cu ţesut conjunctiv mai moale, _cum sunt pleo_apele, 
buzele, aripele nasului,. c_eeace_ tn:p1edecc1_ deschiderea 
ochilor închiderea gurei ŞI resp1raţmnea prm nas. Acolo 
unele t~sutul celular este mai strâns, ca pe urechi şi 
pielea· capului, nu se produce acest edem, dar tensiunea 
tesuturilor este foarte dureroasa. Fenomenele de supu­
~aţiune apar în aceeaşi ordine în care a aparut erup-
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ţiunea. Pe trunchiu supuraţiunea apare cu o zi sau 
.doua mai târziu. Pe regiunile iritate, frecate de vest­
minte, atinse de eczema, contuziuni, eroziuni, ~t~. erup­
tiunea este mai confluenta şi supuraţiunea ma1 mtensa. 
Bolnavii au dureri vii în mâini şi oriunde ţesutul este 
mai strâns ca în palme şi talpi. 

Odata' cu supuraţiunea febra se ridica treptat şi 
ajunge a 3-a zi la 39°-39°,5, pentru a scadea în acelaşi 
mod în alte 3 zile la normala, daca bolnavul nu pre­
zinta complicaţiuni. Pulsul este frecuent şi în raport cu 
temperatura. Temperatura este cu at~U mai ridicata cu 
cât variola a fost mai confluenta. Din nou bolnavul 
este agitat şi are insomnie absoluta, delir şi adeseori 
fenomene septice, cu moarte subita prin miocardita. 

Pustulele, rupându-se) deschid cai noi de infecţiune, 
dar produc şi mari suferinţe pentru bolnav. Pustulele 
faringiene fac deglutiţiunea foarte dureroasa, chiar im­
posibila; pustulele laringiane dau edeme inflamatoare 
ale glotei, cari pot omorâ bolnavul prin asfixie; pustulele 
bucale şi linguale umfla aceste organe şi vorbirea de\·ine 
dureroasa, gura nu se mai poate închide şi saliva curge 
şi exala un miros greu. Pustulele rupte pe trunchiu sau 
pe faţa lasa sa se scurga puroiul, care se infecteaza cu 
bacterii saprogene şi exala un miros oribil, iar bolnavul 
sufera dureri îngrozitoare când este nevoit sa se mişte 
1n pat, frecându-se pe pustulele rupte. 

Aceasta stare dureaza 3-4 zile şi se produce o 
ameliorare prin uscarea puroiului şi formaţiunea crustelor. 

Stadiul de involuţiune. Catre a 14-a a r8-a zi de 
la începutul boalei se produce uscarea, exsicaţiunea 
pustulelor în aceeaşi ordine ca şi supuraţiunea. La în­
ceput iese o mica picatura în mijlocul pustulei, care se 
usuca şi produce o ombilicare secundara a pustulelor. 
Des!caţiunea se continua şi crustele din galbui ca mierea, 
devm brune, uscate şi aderente de piele, chiar pustulele 
cari nu s'au rupt se usuca. Zonele inflamatorii scad, 
edemele precum şi tumefacţiunea dureroasa a pielei. 
Ochii se deschid, pleoapele se dezumflcl, în locul dure­
rilor apare mâncarime. Elementele eruptive de pe mu-
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coase dispar prin epidermizarea ulceraţiunilor. Febra 
s.c~d~, b_olnavul po.ate respira uşor prin nas, doarme 
hmstit ŞI nu se mm plânge de nimic. 

Cu încetul începe caderea crustelor catre a 3-a a 
4-a saptamana. In locul crustelor ramân niste ridicaturi 
roşii f.orn_1ate d~ ţes~tul de:mului proliferat,· acoperit de 
un epttehu subţ1re ŞI înconJurate de o linie pio-mentata 
în brun, în cât bolnavii au un aspect pestriţ. Câteodata 
se produce şi o a doua decrustaţie, apoi cicatricele se 
ret_racta, pigmentul se rezoarbe şi capata aspectul obiş­
mnt al celor ce au suferit de variola, cicatrice depri­
mate, neregula te, albicioase. In timpul decrustaţiunei 
·cade uneori şi parul şi mai rar unghiile. In 5 - 6 sap­
tamâni evoluţiunea variolei obişnuite este terminata. 

Forme Clinice 

F armele clinice ale variolei pot fi foarte uşoare şi 
foarte grave, cu multe intermediare. Dintre formele 
uşoare, sunt unele complecte cu perioada invaziunei 
fărA febr~t mare, erupţiunea caracterizata prin rari ele­
mente raspcî.ndite pe suprafaţa corpului, din aceasta 
cauza numita popular varsat în cruci, şi care evolueaza 
.cu turburari uşoare, deşi trece prin toate fazele erup­
ţiunei, supuraţiunei şi decrustaţiunei. Printre formele 
uşoare complecte putem cita şi variola Sanaga obser­
vata mai întâiu in Camcrun, variola din Samoa şi 
alastrim din Brazilia sau varsatul alb (mild-small-pox) 
care s'a observat epidemie şi în Elveţia, Englitera şi 
·Olanda si care are o evolutiune usoara, cu toate ca 
·exantem~l este foarte pronu1~ţat. In 'acest grup intra şi 
variola incomplecta, fara exantem şi varioloida. 

V arioloida. Printr' o atingere anterioară de variola 
sau în urma vaccinaţiunei, receptivitatea pentru variola 
·este micşorata, dar nu complect inlaturata. In toate 
tarile cu vaccinaţiune obligatorie se observă mai des 
~ceastă formă mai usoara a variolei. Printr'o imunizare 
incomplectă se produ~e u:1 tab_lou clinic m~i b~ând, dar 
mai neregulat şi mult mat vanat ca al vanole1 pe care 
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am descris-o (variola vera). Incubaţiunea are a~eeaşi 
durata, dar stadiul invaziunei sau iniţial poate fi joarte 
usor sau foarte o-rav. Evoluţiunea ulterioara, însa, este 

• b . . .. 
foarte uşoara. Temperatura se rid1ca în pr_nna z1 ~~ a 
doua, apoi scade brusc pâna la normala ŞI rar~on. se 
mai ridica în cursul boalei şi atunci dureaza puţm ŞI Ll 
un nivel nu prea ridicat. Erupţiunea a1?are în mod. ne­
regulat pe diferite regiuni ale corpt~lm, n~1 _in ordn~ea 
din variola vera; se produc adesea 1zbucmn succesive 
la intervale mai mici sau mai mari, în cât pe aceeaşi 
suprafaţa de piele se gasesc elemente eruptive în dife­
rite stadii de dezvoltare. Evoluţiunea elementebr erup­
tive este asemenea neregulata, mai repede, câte odata 
ajungând pâna la pustule, de cele mai multe ori ramâ­
nând în faza de macule, papule sau vezicule şi încep<:î.nd 
involuţiunea, aşa ca într'o regiune gasim elemente in­
voluate, abortive, alaturi cu altele în plina evoluţiune. 
Nu exista febra de supuraţiune nici fenomene septice. 
De regula nu prea ramân cicatrice, pentrucă supuraţiunea 
nu merge profund, chiar în rarele cazuri în cari supu­
raţiunea se produce. Pe mucoase apar mai puţine ele­
mente şi produc mai puţine suferinţe bolnavului. 

Variola fără exantem se poate considera ca o 
forma mai uşoara de varioloida, care nu are erupţiune 
şi trece fara sa lase urma de vre-o pustula variolica. 
Diagnosticul se pune numai dupa imprejurarile în care 
se produce Imbolnavire a, dupa fenomenele clinice din 
perioada de invaziune şi din infecţiunile varioloase cari 
se pot produce în urma ei. In epidemia din timpul raz­
boiului am avut şi noi ocaziunea sa vedem astfel ele 
cazuri. 

Dintre formele grave de variola, cea mai comuna 
este variola confluentă (v. confluens) în care erupţiunea 
este foarte abundenta şi în perioada de supuraţiune 
multe pustl!le se unesc împreuna şi dau suprafeţe mari 
de supuraţmne. Chiar din stadiul de invaziune aceste 
cazuri încep cu febra mare, cefalalgie şi rachialgie in­
tensă, va~s~turi; un stadiu iniţial uşor exclude cu sigu­
ranţa o vanola confluenta, dar, cum am spus mai 'nainte 
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un stadiu iniţial grav se observă şi Ia variola vera 
cliscret<1. şi Ia varioloida.. Erupţiunea apare mai repede 
cu vre-o r 2 ore, cam la începutul zilei a 3-a si se ' . 
răs~Jândeşte repede pe toata suprafaţa corpului, în mai 
puţm de 36 ore, cu numeroase elemente mai ales pe 
faţă şi pe extremităţi, unde confluenţa da aspectul unui 
erizipel când pielea se umflă. Papulele acuminate fiind 
foarte dese sunt mai mici ca de obiceiu. In stadiul de 
supuraţiune pustulele se întind, comunica între ele şi 
formeaza o singura beşica purulentă pe toata faţa, care 
ia aspectul unei măşti de pergament. Se produc dureri 
foarte vii acolo unde ţesutul conjunctiv este mai strâns 
ca pe pielea capului, pavilioanele urechilor, m[1inile şi 
picioarele. Erupţiunea pe mucoase poate fi intensa şi 
deseori atinge laringele dând edem al glotei şi peri­
chonclrite cum am vazut de mai multe ori; pe conjuctiva 
pot apare elemente eruptive şi dau conjunctivite şi ke­
ratite, cari duc la orbire sau entropion, care reclamă 
intervenţiuni chirurgicale ulterioare. Febra elin stadiul 
de invaziune, ele 40-41°, scade foarte puţin în stadiul 
erupţiunei sau se menţine Ia 39-40°, pentru a se ridica 
elin nou în stadiul supuraţiunei. Turburarile nervoase 
sunt foarte accentuate si deseori se observa delir furios, 
urmat de o stare coma'toasa în care bolnavul sucomba 
cu un puls foarte frecuent şi mic, cu încetarea respi­
raţiunei şi cu iperpirexie ele 42° şi mai mult. Complica­
tiunile sunt numeroase, mortalitatea este foarte mare 
~i moartea vine catre sfârşitul stacliului ele supuraţiune 
~au în cel de clesicaţiune. In caz ele vindecare, conva­
Iescenţa este lungă, cicatricele sunt ~ntins~ şi. profund~, 
se produce ectropion al pleoapelor, cliformităţi ale gurei, 
perii nu mai cresc, genele asemenea. . . 

Variola emoragică este forma cea mm grava ŞI 
este cunoscută în popor sub numele de vărsat negru. 
După cum emoragia se produce Ia în~eput sau d~pă 
eruntiune se dis tin o- două forme de vanolă emorag1că: 
purp~ra ~ariolică d~urpura variolosa) şi v.ariola pustu­
loasa emorao-ică (v. pustulosa haemorrhag1ca). Purpura 
variolica om~ară fara excepţiune în puţine zile, aşa ca 

16 
Prof. Dr. li!. Mnnicatidc 



242 VARIOLA 

erupţiunea nici nu are timp să apara, ceeace fac.e uneori 
dia<mosticul mai o-reu. Incubaţnmea este mm scurtă 

b b b' . fi (6-8 zile). Stadiul invaziunei începe o 1şnmt cu un. or 
intens, dar temperatura nu se urcă aşa mult; în schimb, 
simptomele din partea sistem~lui nervos sunt 1:nul~ ma~ 
intense: sensaţie de îmbolnăvire grea, cefalalgie ŞI mai 
ales rachialgie . şi o durere precordială foarte tare. 
Conştiinţa este păstrată, rar bolnavii cad în comă. După 
18-36 de ore apare rash-ul scarlatiniform, ca o roşaţă 
difuză, închisă, pe trunchiu şi pe extremităţi, mai rar 
pe faţă. In acest eritem apar repede emoragii mai mici 
sau mai mari, cam cât podul pal mei, roşii purpurii; pe 
faţă apar pete brune negricioase, pleoapele se infiltreaza 
de un edem sanghinolent, conjunctivele sunt emoragice. 
Gingiile se umflă şi se acoperă cu fuliginozitaţi san­
ghinolente. Pe mucoasa bucală şi faringiană se produc 
emoragii şi exulceraţiuni acoperite de pseudomembrane 
rezultate din necroză şi cari exală un miros gangrenos. 
Limba nu ia parte la emoragii, dar este acoperită de 
o crusta neagră. Din gura curge un lichid sanghinolent, 
cu tâşii necrotice printre buzele umflate, roşii vinete, 
acoperite de fuliginozităţi. Bolnavul tuşeşte şi expecto­
rează cu sânge. Mucoasa nasală sângerează şi în var­
săturile bolnavului se gaseşte bilă şi sânge ca şi în 
scaunele diareice. Urina conţine albumină de la început 
şi este redusă în cantitate, apoi ia aspectul urinei san­
ghinolente. La femei se constata metroragii şi avorturi. 
Obişnuit în 3-4 zile bolnavii mor prin slăbirea cordului, 
mai rar din cauza emoragiilor. 

Variola pustuloasă emoragică este mai frecuenta 
de cât forma precedentă. Incubaţiunea are aceeaşi du­
rată .ca l_a _v_ariola discretă, loveşte mai ales copiii slăbiţi. 
Stadi~l miţial este grav, cu rachialgie foarte intensa. 
Erupţmnea s.e face ca de obiceiu şi rareori papulele 
sunt emoragice de la început. Mai des emorao-ia se face 
tn v~zicule, dar ~e cele mai deseori în pu~tulele din 
stadml de supuraţmne. De obiceiu încep emoragiile în 
pustu~ele de P.e extremitaţi, apoi pe trunchiu şi pe faţă, 
uneon generalizate, alte ori parţiale. Apoi apar emo-
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ragiile din mucoase şi din aspectul clinic al formei 
precedente: expectoraţiune, varsaturi, diarei, urina cu 
s~nge: Evoluţiunea este ceva mai lunga, cele mai multe 
cazun sucomband între a 7-a şi a r2-a zi. 

Urmări şi complicaţiuni 

. D~n pa:te~ pielei se observa abcese multiple, da­
tor~te I~fecţiUmlor secundare cari apar în perioada exsi­
caţmnet şi decrustaţiunei şi se prelungesc uneori mai 
multe saptamani. Abcesele sunt, ge obiceiu,~5up.erficiale; 
pot însa fi şi profunde, în :m~_fhi.: ___ Alte ori se produc 
flegmoane profunde şi erizipele. -

~proape totdeauna, în formele mai grele, apar 
decub1te pe parţile apasate, daca se gasesc acolo ele­
mente eruptive. In parţile mai tare infiltrate se ivesc 
gangrene, cum sunt ale scrotului, vulvei, pleoapei supe­
rioare. Adesea ramâne mai multi ani o acnee foarte 
rebela. · 

Din partea aparatului respirator, în afara de rin.ita 
menţionata, care poate capata o intensitate mare, se 
observa deseori laringite cu edem al_g!Q.tci_ş_i__necroze. 
ale cartilagelor. Br§llc~-foarte-·Trecuenta, broncho­
pneumonia mai rara şi mai rar§!.__l~J!~lJPlOnia, câte odata 
a5ces pulmonar, rareori şi gangrena pulmonara. Destul 
de des se gasesc pleurite seroase-sau purulente. Toate 
aceste complicaţiuni agraveaza mult starea bolnavilor 
şi aşa slabiţi de boala . primitiva. Variola agraveaza 
tuberculoza şi-i grabeşte evoluţiunea. 

Din partea cordului se observa des ~ardita, 
endocardita septica, pericardita purulenta; din partea 
vaselor, flebita. Din partea sângelui, în cazurile mai 
grele, se gasesc globule roşii r:ucleat_e şi po~icr~matice. 
Numarul leucocitelor creşte în timpul mcubaţmne1, scade 
în timpul febrei iniţiale şi creşte din nou în timpul 
erupţiunei, caracteristic este ca_ leucocitele_ c~ _gr~nula­
ţiuni neutrofile ajung p~na la mteloblaste pnn 1~taţmnea 
maduvei osoase celulele mononucleare man sunt în-' . . 
multite In cazurile usoare este o neutropeme ŞI o . . . 
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iperlimfocitoza. După alţi aut~ri (Schilling) în variol.e:"t 
este iperleucocitoza, neutropeme cu mononucleo,ze:"t a~I~ 
pica; dupa alţii (Hallenberger) aceste caractere n au mci 
o valoare. 

Aparatul digestiv, în afa:a ?e necroza r~mcoasei 
faringiane, este atins de constipaţmn~, . d~pa. diaree în 
primele zile. Splina est~ manta ... Rm~chn da~ o al~u­
minurie febrila, apoi nefnta cu Cilmdn, reacţmne dia­
zoica pozitiva. Sistemul nervos, în afară de turburarile 
menţionate poate prezinta o turburare melancolica. mai 
persistenta. şi în convalescenţă. Encefalita şi mielita 
diseminată (Westphal), mai rar nevrite. Otita medie se 
poate propaga la meninge şi la sin uri, sau se însoţeşte de ne­
croză şi de surditate, care, la copiii mai mici produce surdo­
mutitate. Din partea ochilor se produc keratite. irite, cho­
roidite şi panoftalmii. Artrite seroase sau purulente, perio­
stite, abcese musculare pot atinge aparatullocomotor. Or­
chita este o complicaţiune comuna (Beraud şi Trousseau). 

Anatomia patologică 

Variola se poate recunoaşte Ia autopsie, daca 
moartea s'a produs în orice moment după apariţiunea 
erupţiei, care nu se aseamana de cât cu unele forme 

. mai grave de varicelă. Am asistat, ca asistent al prof. 
Heubner, la o discuţiune cu praf. Virchow asupra "diag­
nosticului anatomic al unor copii morţi de varicelă în 
serviciul celui dintâiu şi pentru cari cel dealdoilea facuse 
diagnosticul de variola. In celelalte organe se gă9eşte o de­
gener~re gr~sa. a ficatului, ipertrotia splinei, ulceraţiunile 
în lan~ge ŞI toate leziunile descrise la complicaţiuni. 
. . Dm. pu~ct de vedere istologic, leziunile caracte­

ns.tice, dm. piei~ se pr~duc în stratul papilar al dermului 
prmtr o dilataţie a capllarelor, un edem al tesutului cu 
leucocite altera te ·.înauntru şi afara din capifare, cu pro­
toplazn:a om?gemzata şi nucleii fragmentaţi, cu necroza 
vârfulm papilelor. Membrana bazala si celulele înve­
cinate, cari se necrozeaza. (necroza de coagulaţiune a 
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lui Weigert). <;:elulele din stratul lui Malpighi sufera o 
degenerare retrculara (Unna), altele capata vacuole cari 
comunica de la o celula la alta (ballonierende Deo-ene­
ration, Unna) şi pereţii celulelor ramân ca nişte s~pturi 
între aceste vac::uole şi dau aspectul fasciculat al sec­
ţiunei într' o vezicula de variola; uneori celulele dege­
nerate ramân ca nişte baloane în vezicula; nucleii lor 
se înmulţesc şi ajung pân·a la 20-30 într' o celula. Toate 
celulele pierd striaţiunea. Intr'unele celule se vede în 
nucleul umflat nişte formaţiuni rotunde sau ovale, con­
siderate de Councilman ca parazite intranucleare şi pe 
cari D. prof. Paschen le considera ca nucleoli alteraţi 
de virusul variolic. In interiorul acestor celule se vad 
nişte lormaţiuni mici punctiforme cari ar fi corpusculii 
elementari. 

La periferia veziculei se vede o proliferare intensa 
a epiteliului, care face un fel de \'al împrejurul eflo­
rescenţei, papilele se lungesc, stratul lui Malpighi se 
umfle:L, se edemaţiaza. Parţile necrozate atrag un aflux 
de leucocite, cari nu mai sunt alterate şi produc supu­
raţia aseptica. Puroiul rupe fâşiile cari legau suprafaţa 
pustulei cu baza şi pustula devine uniloculara. Apoi 
pustula se usuca şi se deprima în mijloc, apoi se usuca 
In total, transformându-se tn crusta. De la periferie 
porneşte un strat subţire de epiteliu pe subt crusta pe 
care o împinge şi o deslipeşte de baza pustulei. In 
derm apar celule plasmatice şi papilele ramân turtit~. 
In pustulele emoragice se gasesc multe globule roşu. 

In celelalte organe se gasesc mic~ necr?z~ nodul~r~ 
pe care W eigert le atribue vir~sulm ~anohc. Chran 
le-a o-asit si în maduva osoasa şr în testicule. 

b1 variola emoragica se gasesc emoragii în organele 
interne dar nu se o-asesc degenerari, pe cari cei mai mulţi 
autori ~unt înclin~ti sa le atribue septicemiei cu microbi 
de supuraţiune. F~arte des tn. pus~ulele _variolice se ga­
sesc statilococi sau streptococr ca mfecţmne secundara. 

O asociatiune frecuenta, în timpul razboiului, a fost 
aceea cu difteria, care ia un caracter malign, gangrenos. 
Am aratat mai 'nainte ca tuberculoza este asemenea 
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agravata de o a~ingere de. variolă. ~ste les~1e de îi:ţ:les 
ca această infecţmne, slabmd orgamsmul ŞI deschtzand 
atâtea căi de patrundere a agenţilor patogeni, predis­
pune la căpătarea tuberculozei. 

Patogenia 

Cercetarile lui Kyrle şi Morawetz au aratat cc1 
agentul patogen se gaseşte In sângele bolnavilor în. toată 
durata variolei şi parerea ca agentul patogen ar cl1spare 
din sânge odată cu apariţiunea erupţiunei nu este exacttt. 
Parerea lui Pfeiffer ca s'ar torma o "protopustula" elin 
care s'ar infecta sângele, ca la variola inocula ta, este 
numai o ipoteză. Prezenţa agentului patogen în circu­
laţiune explică fenomenele generale din stadiul iniţial. 
Dupa aceea se tixeaza mai ales în piele şi evolueaz<1 
acolo, dând manifestaţiunile din stadiul eruptiv. Cerce­
tarile şcoalei franceze au aratat prezenţa în sânge a 
anticorpurilor la a 21-a-22-a zi de boala (Beclere, 
Chambon şi Menard), precum şi fixarea complementului 
în perioada supuraţiunei pentru a dispare dupa de­
crustaţiune (Gastinel). Şcoala germana socoteşte (v. 
Pirquet) microbul variolei ca ramânând foarte puţin în 
sânge pentru a se fixa repede în piele şi acolo ar pro­
duce anticorpuri, ar fi o reacţiune a ţesuturilor nu a 
sângelui. Virusul variolic este dermotrop şi neurotrop 
(Levaditi, Nicolau) ecto şi endodermotrop. Evoluţiunea 
Intreaga a elementelor eruptive este datorita prezenţei 
microbilor variolei. S'a crezut ca supuraţiunea este 
datorita infecţiunilor secundare, dar s'au găsit multe 
pustule absolut lipsite de alţi microbi. 

S'a atribuit un rol mare simbiozei virusului variolic 
cu streptococul, în special In producerea formelor grave 
de variola, ca variola emoragica. In epidemia din ul­
timul razboiu s'au făcut cercetari şi s'au gasit uneori 
streptococi, alteori pneumococi sau stafilococi, destul 
de des nu s'au gasit infecţiuni secundare, In cât, foarte 
probabil, virulenţa virusului şi starea particulara a or-
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ga1~ismului produc aceste forme. Apar mai des la indivizi 
c~n ~u f~st vaccinaţi, deci sensibilizaţi, f~r~ s~ mai 
a1?ă unL!mtate, aşa. că s'ar produce o alergie în sensul 
lm .v. P1rc!uet (anaf1lactoid~): . Organismul nu mai posedă 
ant1corpun, dar are pos1b1htatea sa le fabrice foarte 
repede şi aceste anticorpuri, găsind un număr mare de 
parazite în sfmge, le disolva şi produce o intoxicatiune 
grava (v. Pirquet). S'a obiectat acestei păreri (Ti~che) 
că variola emoragică exista şi înaintea vaccinaţiunei, ca 
se îmbolnăvesc mai ales oameni în vârsta cari nu mai . . ' 
au antlcorpun în sânge şi ca nu se pot explica astfel 
cazurile intermediare. 

D. Dr. I. Nicolau (J. d. Physiol. lan. 1928) gaseşte 
plachetele sanguine diminuate. 

Diagnosticul 

Diagnosticul este uşor când avem a face cu variola 
adevarata, discreta sau confluenta este, însa, mai greu 
când e vorba de formele uşoare sau incomplete, ca 
variola fara exantem sau varioloida. Este mai uşor în 
timp de epidemie şi mai greu in cazurile sporadice. In 
anul 1914, într' o casă în care veniseră doi refugiaţi din 
Rusia, se îmbolnăveşte un copil de variolă, dupa afir­
marea unui coleg, care, totuşi are o ezitare faţă cu 
intensitatea fenomenelor initiale. La examenul nostru 
gasim toate semnele unei vari~loide. Cu alta ocaziune, Di­
recţiunea generala a Serviciului sanitar îmi cere tele­
grafic sa vad doi copii şi îngrijitoarea lor bolnave de 
variolă si izolaţi la un spital; după o cercetare amă­
nunţita ~ împrejurarilor, contactul cu variceloşi, lipsa de 
turburări iniţiale, aspectul erupţiunei, în sfârş~t inoculare~ 
pe corneea a 3 iepuri, ne-a demonstrat existenţa une1 
varicele. 

Diaanosticul este mai greu In perioada de invaziune, 
când bo~la este deja contagioasa. Poate [i confund~tă 
atunci cu gripa, pojarul, tifosul exanten:atic,. sc~rlatma 
şi intoxicaţiunile medicamentoase. In gnpă Şl poJar pe-
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rioada initial~ este caracterizat~ prin catare ale mucoasei 
nasale, c~njunctivale şi bronchice, fe~ra _nu ~ste prea 
mare si nu se Insoteste de cefalalgre ŞI mai ales de 
rachiaÎgie intens~; ia' apariţia exantemului febra. din 
variol~ scade si nu se mai ridic~ de cât la supuraţwne. 
Pentru acelaşi' caracter al febrei se deosebeşte de scar­
latin~ si de tifosul exantematic. Daca avem a face cu 
un rash scarlatiniform, fenomenul de stingere (Schultz, 
Charlton) neo-ativ poate să ne dea diagnosticul înainte 
de apariţiune~ erupţiei; de altfel localizarea special~ a 
rash-ului ne poate face diagnosticul. Purpura variolică 
este mai greu de deosebit de alte infecţiuni emoragice, 
dacă nu apar elementele erupti,·e. Se poate confunda 
cu purpura reumatic<:1, cu purpura emoragica (\Verlhoi), 
endocardita ulceroas~. Febra tifoiclă, însoţit~ de izbuc­
nirea unei rozeole mai intense, se deosebeşte prin du­
rata anterioară a turburarilor sau prin emoculturc1. 

Dupa apariţia erupţiunei, diagnosticul varioloidei 
cu varicela este mai greu. Proclromele din varioloidă, 
cari nu există obişnuit la varicelă, infiltraţiunea mai pro­
fund~ In derm a erupţiunei varioloide şi demonstraţiunea 
corpusculilor lui Guarnieri pentru inoculările în corneea 
iepmilor sau fixarea complementului cu serul bolna \'ilor 
şi un antigen variolic (extract din crustele de variolă). 
Metoda lui Tieche, prin alergia pielei, poate da diagnos­
ticul în 4 ore. Tieche s'a sensibilizat prin injecţiuni 
multiple de virus vaccina], apoi, cu mr1.terial de la bol­
navul de diagnosticat, sterilizat prin căldură şi introdus 
In piele, obţine reacţiune locală numai la variolă. S'a 
înlocuit omul cu iepurele de casa cu aceleaşi rezultate 
(N. Force şi H. L. Beckwith). Knopfelmacher reco­
manda, în caz de îndoiai~, injecţiunea la bolnav a 
vaccin ei dilua te r j2oo şi sterilizate prin înc<:1lzire la 
58--70°; reacţiunea pozitivă, la bolnavii cari n'au fost 
vaccinaţi, este un semn de variolă. 

Cu sifilidele variceli~orme diagnosticul se face prin 
demonstrarea tr~ponemei In preparatele microscopice. 
Unele eczeme ŞI unele erupţiuni toxice pot pune rar 
problema diagnosticului. 
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Pronosticul 

Pronos~ic,ul _general _este variabil de la o epidemie 
la alta. Ma1 namte vanola da o mortalitate de peste 
so%, pana la 70 şi Bo%. De la introducerea vaccina­
ţiunei mortalitatea a scazut mult, abia ro-rs0/ 0 şi sunt 
epidemii cu mortalitate şi mai mica. In orice caz o 
epidemie de variola influenţeaza curba mortalitaţei gene­
rale, d[md deficit de populaţiune prin escesul de morţi 
asupra naşterilor. 

Pronosticul special, într'un caz dat, se pune ţinân­
du-se seama mai întâiu de vârsta, copiii mici de 2-3 
ani dau o mortalitate mai mare. Se zicea, chiar, ca un 
sugar, care capata variola, moare totdeauna. Am avut 
mai mulţi sugari vindecaţi ele variola. In primele 3 luni 
dau o mortalitate mai mica, în al 2-lea trimestru ceva 
mai mare în al 3-lea şi al 4-lea ele doua ori mai mare. 
In ceeace priveşte sexul, fetele menstruate şi femeile în 
starea puerperala ofera o rezistenţa mai mica. Starea 
copilului în momentul îmbolnavirei are asemenea impor­
tanţa. Forma clinica, perioada ele invaziune uşoara arata 
totdeauna o forma uşoara; o invaziune grea nu este 
totdeauna semnul unei forme grave. Variola confluenta, 
purpura varioloasa omoara aproape totdeauna. Compli­
·Caţiunile agraveaza pronosticul. Timpul scurs de Ia 
ultima vaccinare are asemenea importanţa, cu cât e 
mai scurt cu atât probabilitaţile unei infecţiuni uşoare 
sunt mai mari. Scurtimea perioadei ele incubaţiune este 
un semn defavorabil. Intensitatea mare a rachialgiei 
indica o forma grava, tot aşa şi ipertrofia spline~, 1~re~um 
si rash-ul scarlatiniform, cum am spus mal namte. 
·Caderea repede a temperaturei din stadiul i1~iţial este 
un semn de pronostic bun, scadere~ înc~_ata dm contra. 
Apariţiunea lenta, regulata a erupţmne1 este un semn 
favorabil, ca şi evoluţiunea afebn!a. N~marul mare al 
·elementelor eruptive este detavorab1l, ca Şl tra_nsformarea 
emoragica a conţinutului. Iperpirexia, in penoacla supu­
ratiunei este un semn foarte grav. . ' 
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Tratamentul 

Incercarile de tratament specific al variolei nu au 
dat rezultate, poate ca din cauza ca nu a fost într~­
buinţat în condiţiuni prielnice. In r893, Auche dm 
Bordeaux întrebuinţeaz<:t. pentru înt~ia oara serul. con­
valescenţilor, în r894 Land~11ann în ~erma~ia. Ţ eissie.r 1

) 

din I3 cazuri grave obţme 8 vmdecan, dm c~n o 
femee gravida fara sa ajunga la avort . şi recomanda 
metoda. J. Courmont şi Montagard intrebumţeaza (r9oo) 
serul de· viţel, care servise ca producator de vaccina, 
fara mare succes. De altfel, acest ser fusese întrebuinţat 
mai înainte de Landmann şi Mac-Elliot, apoi de Beclere 
(r895, Acad. de med.) cu succes, dar în doze de rjso, 
rj2o din greutatea bolnavilor. 

S'au încercat vaccinaţiunile în timpul perioadei ele 
incubaţiune şi, natural, rezultatele au fost cu atât mai 
bune cu c~t vaccinaţiunea a fost facuta mai din vreme, 
deşi unii autori (Hanna) cred ca vaccinaţiunea facuta 
şi dupa apariţiunea boalei influenţeaza în bine evolu­
ţiunea ei. Este, însa, un mic inconvenient, cum vom 
vedea la capitolul urmator, ca vaccinul nu mai prinde 
la bolnavii de variol~t. Vaccinul, facut la o anumita 
epoca a incubaţiunei, poate sa dea pustul~ cari se des­
voita în acelaşi timp cu variola; după aceasta epoca 
nu se mai desvolta vaccinul; înainte de ea nu se mai 
desvolta variola. 

Tratamentul · medicamentos, facut cu intenţiunea 
de a împiedica desvoltarea variolei, nu a dat rezultate. 
S'au dat doze mai mari de salicilat de sodiu, de chinina, 
vomitive şi purgative, aşa ca am ramas tot la trata­
mentul simptomatic. Un tratament, care a dat oarecari 
rezultate, este administrarea xilolului, care se între­
buir:ţeaz~ în laboratorii şi care este compus, aproxi­
mativ, dm ro-rs0

/ 0 ortoxilen, 6o-7o0j0 metaxilen şi 
20-25°/0 paraxilen, introdus la r87r de Zuelzer. Belin 

1) Roger, Widal et Teissier. Nouveau tr. d. Med. Voi. II p. 225, 1922. 
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şi Teissier întrebuinţeaza roo- 120 picaturi de xilol 
pent~u 24. d~ ore, în lapte pentru copii, în vin pentru 
ad~lţ1. .Te1ss1er afi~ma ca xilolul, dat in epoca vezicu­
laţiUnei, poate opn supuraţiunea sau o atenueaza foarte 
mult, în timpul supuraţiunei usuca repede pustulele, este 
un puternic clezoclorant şi scade temperatura. Nu trebue, 
îns<:1, continuat prea mult dupa începutul desicaţiunei şi 
dozele scazute repede, pentruca produce o ipergeneza con­
junctiva şi iperpigmentaţiune. Drojdia de bere ar da, dupa 
Teissier, rezultate comparabile, dar mai puţin bune. 
Acidul fenic pe dinauntru (Chauffard), perclorurul de 
fier, asocie1t cu opiul. Dar dintre toate aceste trata­
mente singurul care s'a menţinut este al lui Ducastel, 
injectiunile de eter 3-4 cmc. şi injecţiunile de morfina 
sau o poţiune cu alcool şi o,rs-o,2o g. extract de opiu. 

Tratamentul simptomatic se margineşte la supra­
vegherea cordului, care trebue continuu susţinut cu in­
jecţiuni de cafeina, digitala, eter. Febra escesiva se va 
trata cu antipiretice: antipirina, pirap1idonul. In contra 
durerilor, cefalalgiei şi rachialgiei, analgeticele cu baza 
de salicilat, antipirina, piramidon, etc. opiul în contra 
starei de excitaţiune generală. 

In afara de medicamente, îngrijirile igienice joaca 
un mare rol. Bolnavul va fi pus într'o cameră mare, 
bine aerată, daca se poate cu lumina roşie. (Finsen 
perdele roşii, giamuri vopsite în roşu sau roşu aplicat 
pe piele). Se va îngriji gura, spălându-se de mai multe 
ori pe zi cu soluţiuni slabe antiseptice şi cu gar~~rizme 
pentru a evita infecţiunile secundare. Se va ingnJI nasul 
si se vor tace aplicaţiuni de soluţiuni sau pomezi anti­
~eptice pe piele: s'au prescris soluţi~mi de sublimat, 
pomezi cu ichtiol, soluţiuni slabe ?e .1p~rmanganat de 
potasiu, soluţiuni saturate în aphcaţmm repetL~t~ de 
2-3 ori pe zi, apoi o singura ?at~, până ce p1elea 
devine brună închisă. Aceste aphcaţmm ar face supu­
raţiunea mai puţin intensă. şi ~i~atricele ~nai puţin pro­
funde. In timpul războiulm, Imsmnea samtară francez~ 
a adus în ţară ambrina, un amestec de p~ra~m1 ŞI 
terebentină, pe care o aplicau in combustiUm. Am 

~- ... :..·----=-.... -·~---- -~ 
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aplicat-o şi noi ~u un s~cces deos.ebit pe ~rupţi~mea 
facială. Mai mulţi bolnavi-în special 2. fem~I tmer ~­
s'au vindecat fără să rămână cu vre-o cicatnce pe faţă. 
Procedeele idroterapeutice sunt utile şi în primele faze 
ale boalei şi în perioada decrustaţiunei. 

Tratamentul profilactic 

Ca la toate boalele infecţioase contagioase, se aplică 
si în cazurile de variolă izolarea bolnavilor şi a per­
soanelor cari 'i îngrijesc. A vând în vedere contagiozi­
tatea aşa de mare, izolarea trebue să fie mai severă ca 
lei alte boale. Pe de altă parte, ţinând seamă de rezi­
stenţa agentului patogen, vom face o dezinfecţiune se­
rioasă a camerei si a obiectelor cari au fost în contact 
cu bolnavul. Boln~vul însuşi va fi îmbăiat de mai multe 
ori, va fi spălat cu săpun şi dezinfectat cu alcool sau 
alte antiseptice netoxice. In timp de epidemie se vor 
izola şi bolnavii c~ diagnostice nesigure şi toţi cei cari 
au venit în contact cu ei. Cadavrele varioloşilor sunt 
asemenea periculoase şi se vor lua măsuri ca persoa­
nele însărcinate cu înmormântarea să ia toate măsurile 
de apărare. Toate aceste măsuri, însă, nu sunt sufici­
ente şi s'a simţit de mult nevoia unei aparări indivi­
duale mai sigure, fie prin variolare, fie prin vaccinare. 

Şi în legea noastra sanitara exista obligaţiunea 
de a anunţa cazurile de variolă. 

VarioJarea 

Inoc~larea variolei.. cu scopul de a feri pe copii de 
îmbolnăvire, este foarte veche. Se practica în China 
şi India, cum am aratat la istoricul variolei. Metoda 
tranzmisiunei diferea, însă, în China întrebuinţându-se 
cămaşa în care zăcuse bolnavul si cu care se îmbrăca 
copilul sau se freca mucoasa nasâlă cu o crustă vario­
lică. In India se practica de preoţi, cari treceau prin 
sate şi invitau pe cei cari voiau să se inoculeze. Ino­
-cularea se făcea la sfârşitul anotimpului rece, înaintea 
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călcl~1rilor mari de ':ară, după o abstinenţă de 4 săptă­
mâm ele la mâncăn prea hrănitoare (peşte şi lapte). 
-Inocularea s_e făcea sub ~erul liber, în colonii depăr­
tate de locumţe. Se practicau rs- r6 scarificatiuni de 
ro-rs mm. una lângă alta pe faţa externă a 'braţului 
sau pe antebraţ. Scarificaţiunile se acopereau cu vată 
îmbibată cu puroi recoltat cu un an mai 'nainte tot de 
la variola ţi, nu ele la bolnavi. In "'tot timpul cei inocu­
laţi erau împiedecaţi de a veni in contact cu alţi oameni 
afară de preoţi şi erau puşi la un regim alimentar uşor. 
Succesele acestei vechi metode, care s'a păstrat până 
in timpul elin urma, erau splendide, aproape nici un ino­
culat nu murea. 

Aceastc'1. metodă s'a intins la Georgieni şi Circazieni 
şi de aci a trecut la noi, unde se pare c~t s'a practicat 
mult timp de preoţi (Q. prof. Bologa, Gomoiu). Aci 
au practicat-o şi poate ar fi învăţat-o medicii Timoni 
~i Pylarino şi au dus-o mai departe în Tesalia, Veneţia 
şi la Constantinopol. D-rul Timoni a practicat-o printre 
locuitorii F anarului şi el a variolat la I7 I7 pe copilul 
de 6 ani al D-nei Worthly Montague, soţia ambasado­
rului englez. La Londra, D-na Montague inoculează 
variola la o fiică a sa tot de 6 ani şi, aceste cazuri 
evolu[md uşor, metoda s'a răspândit foarte repede. 
Variolarea se practica pe o scară întinsă în toată Eu­
ropa în cursul secolului al r8-lea pc1nă la descope­
rirea vaccinaţiunei de către Jenner. Graba şi nebăgarea 
în seamă a măsurilor recomandate la început, anume 
aleo-erea cazurilor uşoare pentru procurarea virusului, 
păstrarea virusului cel puţin un an, întrebuinţ~rea de 
cantitati foarte mici, au făcut sa se producă dm când 
în c[m~l erupţiuni generalizate, grave, cu mortalitate el~ 
rj3oo spre sf[trşitul s_ecol~lui (0reg?ry). ~entru aceleaşi 
motive s'au produs ŞI ep1demn nm pormte de la câte, 
un caz de variolare. La noi in ţară variolarea se prac­
tica pe frunte, pe dosul mânei sau pe . faţa ext~rnă ~ 
bratului ca si vaccinaţiunea. S'a practicat un timp ŞI 
clu1;ă introd~1cerea vaccinaţ_iu~ei.. . . 

Tabloul clinic al vanohzaţmne1 este caractenzat 
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prin apariţiunea leziunei locale. ~atre a_ 4-a zi de la 
inoculare, se formeaza papula, vez1cula ŞI pustula catre 
a 7-a zi şi în cele 3 zile urmatoar~ se produc~ supu-· 
ratiunea cu febra intensa şi inflamaţmne locala violenta. 
Catre a rr-a zi febra scade şi starea generalct. se îm­
bunatateste. Atunci apare, aproape totdeauna, o erup­
ţiune ge{1eralizata, dar cu elemente mai PL!ţine şi uneori 
fara fenomene generale. Elementele erupt1ve evolueaza 
mai usor si nu lasa cicatrice. Destul de des lipseste 
erupţi~nea' generala. · 

Varsatul se observa la oi (varsatul oilor, clavelee, 
sheep-pox, Schaff-pocke, ovina) şi are mare asemanare 
cu variola omului. Dupa 8-9 zile de incubaţiune rncepe 
cu febra mare de mai multe zile; dupa scaderea febrei 
apare o erupţiune generalizata, papulo-veziculoasa, care 
supureaza şi lasa cicatrice. Apare în epizootii, da o 
mortalitate de 25-301)/o şi, la oile vindecate, cicatricele 
strica producţiunea lânei. Virusul este deosebit de al 
variolei umane, pentruca nu se transmite la om, nici 
varsatul omului nu se transmite Ia oi. 

Bovidele şi caii sufera de o variola localizata (cow-pox, 
horse-pox, vaccina, equina), care, uneori da la cai 
erupţiune generalizata. Virusul este identic cu virusul 
variolic al omului, atenuat prin trecere Ia aceste ani­
male. S'a încercat cu succes equinaţiunea la om, dar 
s'a parasit din cauza pericolului de transmitere a morvei. 

Vaccinaţiunea 

Se ştia de mult timp ca vaccina originala (cow-pox) 
este transmisibila la om prin contact. Se observase şi 
fap~ul că cei cari mulg vacile şi capata vaccina, nu se 
ma1 îm~oln~vesc de variolă. Al. v. Humboldt, pentru 
ur~ele. tnţmn de _Pastori din Mexic, Brun pentru unele 
tnbun dm Beluc1stan, au aratat ca ştiau de mult de 
acest efect al vaccinei. Eduard Jenner, pe când era 
tnca student, luând anamneza unei bolnave a aflat de 
acest efect al vaccinei şi a facut din aceasta chestiune 
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scopu! vieţe.i .sale ştiinţifi.ce. El a fost precedat în Anglia 
de dm me?Ici Sutton ŞI Fewster (1778), de un agri­
cultor BenJ. Jesty (1774), în Germania de un învătător 
Plett (1791), chiar la noi în ţară se practica inocu.lare~ 

· vaccinei cu fire de aţă trecute mai 'nainte prin pustulele 
de vaccin, sau prin băi cu lapte de la vacile atinse de 
vaccină (Bologa 1) 

Meritul lui Jenner a fost că, de la varsta de 19 
ani, a urmarit această chestiune timp de 30 de ani, cer­
cetâncl fiecare caz în parte şi făcand o serie de expe­
rienţe absolut doveditoare. Prin inocularea vaccinei 
umanizate, de la braţ la braţ, a tnlesnit întrebuinţarea 
acestui mijloc pe o scară întinsă. A început experienţele 
sale prin rncercari de variolare la 16 persoane, cari 
mai de curând sau mai de mult căpătase în mod acci­
dental vaccina. La toţi inoculaţiunea a rămas negativă. 
Atunci, la 14 Mai 1796, cu vaccinul luat de la o mul­
gatoare, Sarah Nilmes, infectată în mod accidental, ino­
culează pe un copil de 8 ani, James Phipps, care capătă 
o pustulă vaccinală ca şi cum s'ar fi infectat cu vaccin 
de la animal. Puţin după aceea, încercă variolarea co­
pilului fără succes, aşa cum se aştepta. Cu aceasta a 
dovedit că vaccina umanizată este transmisibilă la om 
si că dă imunitate ca si vaccina luată de la animal. 
Repetând această experienţă după 2 ani, abia atunci 
publică prima sa lucrare în 1798. "Cercetări asupra cau­
zelor si efectelor vaccin ei variolei" în care recomandă 
vaccin~rea ca mijloc profilactic în contra variolei, mijloc 
sigur şi fără pericol, In locul variolizărei. Această lucrare 
a produs o mare sensaţiune şi a ~ost tradus~ în toate 
limbile. Au urmat apoi 2 lucrăn tn .1799 ŞI în 18oo, 
cari dau confirmare primei publicaţiuni, sfaturi şi amă· 
nunte noi. 

Foarte repede s'a răspândit vaccinaţi~nea în .t~ate 
ţările, cu toate că a întâmpinat multe r~z1stenţe ŞI ma­
micitii. S'au vaccinat mii de persoane ŞI în multe sute 
de ~azuri s'a făcut variolarea ca mijloc de control. In 

1) Rcv. St. med. 1929, pag. 137· 
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fiecare tarfl medici distinşi au fost propagatorii metodei. 
La noi· în tară au fost medicii Caracaş în Muntenia 
(r8or) Hess'e în Moldova ~r8o3). . . 

Vaccinatiunea a fost Impusa pnn lege în mm multe 
tari. A fost Îăsată facultativă în Englitera, Statele-Unite, 
Belgia. Facându-se cu oarecare neglijenţft în Franţa, 
cu toată stăruinţa lui Trousseau, pe de altă parte, pe 
la începutul sec. al 19-lea dovedindu-se că imunitatea 
nu este eterna, entusiasmul pentru vaccinare scăzu mult 
si tarile respective plătira cu epidemii omorâtoare aceasta 
de.sconsiderare. Pe la r82o-r83o, adversarii vaccina­
ţiunei începur~t o propagandă foarte _vie. Dar tot atunci 
se recunoscu necesitatea revaccinaţiunei şi rezultatele 
admirabile obţinute convinsera st2.tele cari aveau vac­
cinaţiunea obligatorie să introducă şi revaccinaţiunea 
prin lege în şcoale şi armata. In rBss Direcţia generala 
a serviciului sanitar al Angliei, în urma opoziţiunei în­
tâmpinate de legea care introducea vaccinaţiunea obli­
gatorie (r853), se adresa organelor medicale celor mai 
înalte din toata lumea şi capacitaţilor celor mai recu­
noscute pentru lamurirea chestiunei. Direcţiunea se adresa 
şi guvernelor statelor cu vaccinare obligatorie, pentru 
statistici. In curs de 2 ani s'au primit toate raspunsurile 
cari au fost tipărite într'o carte albastra şi distribuita 
parlamentului. Această carte albastră constitue cea mai 
frumoasa colecţiune ştiinţifica, un mare triumf al vacci­
naţiunei, şi, cum s'a exprimat raportorul John Simon 
1n parlament "cel mai frumos monument pentru Jenner 11

• 

La prima întrebare: dacă vaccina da imunitate contra 
variolei, din 542 de întrebaţi, 540 au raspuns afirmativ, 
f~ra rezerve. La a 2-a întrebare, dacă vaccina nu pre­
dispun~ la alte boale, ca ftizia şi scrofuloza, toate răs­
punsunle, fară excepţiune, au fost negative. La a 3-a 
întrebare, dacă nu se poate transmite sifilisul sau alte 
boale, s'a răspuns ca trebue să se ia toate precauţiunile 
ca producatorii de vaccin să fie alesi fără boale La a 
4-a întrebare, dacă. vaccinaţiunea generala a c.opiilor 
trebue recomandata, raspunsurile au fost ca si la cea 
dintâi, 540 pentru şi 2 contra. Toată aceasta c'ercetare, 
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cu toate rezult~tel~ ei, a ramas fara mare efect practic. 
In cursul razbomlm dela 1870, epidemia de variola se 
l~ţi_ cu furi_e şi ţin~1 3 ani devenind o pandemie. Mor­
biditatea ŞI mortalitatea a fost totuşi mult mai mica de 
cat mai 'nainte. A fost o mare diferenta de morbiditate 
şi mortalitate între armata germana Şi franceza, care 
a avut de so de ori mai multi morti ca cea dintai si 
proporţiunea morţilor faţa cu 'bolna~ii de variola a fo~t 
mai mult ca de 2 ori mai mare. In anul r873 s'a in­
trodus în Germania întreaga obligaţiunea legala a vac­
cinaţiunei. La noi în ţara, cum am aratat mai 'nainte, 
s'au început vaccinaţiunile oficiale la r8or şi r8o3 .. La 
r8rs erau deja 3 medici şi 2 subchirurgi în Bucureşti, 
platiţi din cutia milelor, ca sa vaccineze gratuit popu­
laţiunea saraca (obrazele scapatate). In prima şi a doua 
lege sanitara (r874 şi r885) s'a introdus obligativitatea 
vaccinaţiunei în primul an dupa naştere. Revaccinaţiunea 
este obligatorie la intrarea în şcoala (7-8 ani) şi la 
încorporarea în armata (2r de ani). S'au creeat institute 
de producţiunea vaccinului, dupa modelul lui Negri în 
Italia, la Bucureşti, apoi la Iaşi, un institut al Statului. 
Acum se prepara vaccinul la Fac. de medicina veteri­
nara şi într'un institut particular din Transilvania. 

Preparaţiunea vaccinului. Multa vreme s'a între­
buinţat vaccinul umanizat, de la braţ la braţ, aşa cum 
îl practicase J enner. Teama de transmisiunea unor boale 
şi în special a sifilisului, justificata de mai multe epi?emi~ 
de sifilis vaccina], a impus întrebuinţarea vaccmulm 
animal. Teama de trecerea boalelor de la animale poate 
fi înlaturată cu sacrificarea animalului şi examenul ana­
tomopatologic minuţios, înainte de a da vaccinul tr: 
intrebuintare. Mai toate animalele domestice pot servi 
ca produ~atoare de vaccin: calul, magarul, boul; bivolul, 
capra, iepurele, cainele, etc. S'a pre_ferat . viţel'!l de 
3-24 de luni pentruca are boale mm puţu;1e . şr est~ 
mai uşor de îngrijit. In Indochina se între~umţeaz:l_ bi· 
volii tineri (Calmette, viţeii fiind foarte ran). I:a .r:m, 1~ 
Fac. de med. veterinara se întrebuinţeaza vrţen mai 
mari. Se fixeaza pe o masa. speciala. care se poate 

Prof. Dr. 1\f. Mnnicatide. 
I7 
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pune vertical pentru l_egarea viţel~lui şi a~oi se în~oa~·ce 
orizontal. Se spala ŞI se rade p1elea pantecelm ŞI a 
flancurilor de la uo·er sau burse până la un lat de 
mână î-naintea ombilicului. Se spala apoi cu alcool sau 
cu un antiseptic (lysol 2°/0 ) şi apoi cu apă ~alda ?teri: 
lizată. Se fac, cu o lanţetă mmată în vaccm, tăietun 
superficiale, fara sa ajunga la papile (fără emoragie) 
lungi de 3-4 cm. paralele la distanţă r- 2 cn:· pe 
toată supraiaţa curăţit;;'l.. După aceea, în unele Institute, 
se aplică un bandaj ca sa fereasca regiune~ de mur­
daiire. Evoluţiunea se face mai repede la v1ţel: după 
24 de ore se roşeşte regiunea vaccinata, dupa alte 24 
de ore regiunea se umfla şi apar veziculele, cari, a 4-a 
sau a s-a zi sunt complect dezvoltate. Atunci se spală 
bine regiunea cu apa caldă şi sapun, apoi cu multă apă 
sterilizaW şi se curăţă toate pustulele răzânclu-se şi 
baza lor cu o lingură tăioasă şi masa obţinută se strânge 
în vase sterilizate, amestecfmdu-se cu 3 pân<l la 5 parţi 
de glicerină (8o0 j 0) cu apă distilată (2o0j0 ) şi se lasa 
mai multe zile în răcitor. Imediat dup<l recoltarea vac­
cinului se sacrifica animalul pentru a ne asigura de 
deplina lui s<lnătate. 

Pulpa vaccinală amestecata cu glicerina este tre­
cut<l într'un aparat sterilizat, care o sfărâmă în mod 
mecanic şi o transforma într' o emulsiune uniform<l. Se 
trece apoi printr'un filtru de tifon ste1il şi se păstreaz~L 
în racitor In vase sterile bine astupate. De obiceiu se 
p<lstrează 4-6 săptămâni şi se da în întrebuinţare după 
ce s'a facut o cercetare bacteriologica şi una de efica­
citate. Un vaccin bun trebue ca, diluat r 0/ 00 , să dea 
3-4 pustule pe un cm. patrat. Păstrarea în glicerină 
face ca cei mai mulţi germeni patogeni (streptococi, 
stafilococi) să dispară; In general microbii se reduc de 
la 40 ?tii la şo, de la 2 milioane la rsoo în şase săp­
tămâm. Vaccmul astfel pregătit este distribuit în tuburi 
capilare închise la lampă pentru r- 3 vaccinaţiuni, sau 
1n fiole mai mari, pentru mai multe. Păstrat la rece 
(-4 °) vaccinul se păstrează m:ult timp, la căldură 'şi 
pierde repede eficacitatea. Vaccina trecută de la un 
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viţel la altul mai multe generaţiuni, slabeşte. De aceea 
s'a recomandat reînoirea din când In când, luându-se 
de la om şi trecându-se la viţel (retrovaccina). S'a reuşit, 
cum am aratat la etiologie, sa se obţina vaccin si cu 
virus variolic de la om (L. Pfeiffer, variolovac~ina). 
Trecerea se poate face prin iepuri de casa In serie de 
3 şi apoi la viţel. 

Herzberg 1) a încercat cu succes cultura vaccinului 
pe fragmente de embrion de gaina, ca în culturile de 
ţesuturi. 

După a 75-a trecere a obţinut ro mii de doze de 
vaccin eficace, ste1il şi foarte eftin. 

Vaccinarea copiilor. In toate ţarile se Intrebuinteaza 
acum aproape exclusiv vaccinul animal. Peste tot vac­
cina ţi unea este obligatorie, în unele ţari şi revaccina­
ţiunea. P1ima vaccinaţiune se face In anul întâiu dupa 
naştere. Revaccinaţiunea este, la noi, obligat01ie la 7 
ani, când copiii încep şc_oala primara şi pentru barbaţi 
mai este impusa cu ocaziunea serviciului militar, la 21 

ele ani. 
T echnica variaza de la un vaccina tor la altul. 

Regiunea unde se practica vaccinaţiunea variaza ase­
menea după Imprejurari. Obişnuit se practica în regiunea 
deltoidiana şi anume prima vaccinaţiune în partea dreapta, 
pentru ca revaccinarea sa se faca pe braţul stâng ca, 
în caz de reacţiune prea intensa, copilul sa nu fie su­
părat în mişcarile braţului mai des întrebuinţat. La fete 
vaccinarea se poate face pe faţa externa a gambelor 
şi coapselor sau în regiunea rotuliana. Se recomanda 
a se vaccina pe ne vii materni mai mari sau pe regiu­
nile atinse de angiome pentru ca cicatricea sa sclerozeze 
angiomul. 

Ca instrumente, se tntrebuinţeaza orice instrument 
ascuţit pentru a se face scarificaţiunile sau o lanţetă 
specială. Unele institute vaccinale expediază tubul capilar 
cu vaccinul ln tuburi de fier cu capac care acoperă o 
parte terminată în forma de lanţeta. Operaţiunea intro-

r) Klin. Wschr. 1932 No. so. 
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ducerei vaccinului în piele se face cele mai deseori prin 
scarificaţiune. Se poate face şi prin arderea suprafeţei 
cu 0 spatula încalzita la lampa, . dându-se l_a o parte 
epidemul ars şi ap~ic_ând_u-s~ vaccu~ul p~ regmne:'l. des­
coperit<1. Unii fac mJe~ţn~m subep1derm1ce cu sinng:~­
In toate aceste operaţmm se va proceda cu toata gnJa 
de asepsie, ca la o operaţiune ~hirurgi~ala, ~p<1lâ1:du-s~ 
pielea cu alcool sau cu o soluţmne ant1sept1ca. ŞI apm 
cu apa sterilizat<1. Toate instrumentele vor fi desmfectate 
prin caldur<1 sau soluţi~ni_ antiseptice. 

Cu aceste precauţmm nu vom avea de temut mc1 
o infectiune secundar<1. 

In ·Germania se fac 4 sacrificaţii lungi de un cm. 
şi la distanţ<1 de 2-3 cm. pe regiunea preferata. La 
copiii vaccinaţi la noi am vazut numai o scarificaţiune 
pe o suprafaţa mai mare, rareori doua. Preferam 2 
vaccinuri, facute prin scarificarea pielei pe o suprafaţa 
cam de un cm. patrat, distanţate de 3-4 cm. Scarifi­
caţiunea trebue s<1 fie superficiala, sa nu iasa sânge, 
sa rupa numai stratul cornos al epidermului. Pe supra­
faţa sgâriata aplicam vaccinul, întinzându-1 cu lanţeta 
cu oare-care insistenţ<1, sau lu<1m o picatura de vaccin 
pe lanţeta şi o introducem în piele în timpul scarifi­
caţiunei. Dupa aceea lasam copilul cu braţul gol ro-rs 
minute pân<1 ce vac~inul se usuca complect. Unii aplica 
un pansament, care, de obiceiu, nu e necesar. S'au 
recomandat nişte capsule de celuloid, cari se fixeaz<1 
cu emplastru şi acoper<1 fara se:1. atinga vaccinul şi are 
mai multe gauri ca sa nu împedece perspiraţiunea pielei. 
In general, nu este nevoe de nici un pansament. Dupa 
uscarea vaccinului şi dupa trecerea reacţiunei la trau­
matizm, regiunea se vindeca aşa ca nu mai prezinta 
vre-un aspect anormal. Se recomanda, ca precauţiune 
în contra eventualelor intecţiuni, sa nu se faca baie 
copilului. In primele 3-4 zile se poate face baie fara 
nici un inconvenient. 

Evoluţiunea vaccinului se face în câte-va zile. Catre 
sfârşitul zilei a 3-a şi începutul celei de a 4-a apare .o 
roşaţa în regiunea vaccinat<1, a doua zi se formeaza 
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una sau mai multe papule cari conflueaza se dezvolta 
apoi o vezicula, inconjurata de o zona ~osie areola 
apoi de o zona mai palida, area. A 7-a-9-a 'zi'vezicul~ 
supureaza, cele 2 zone se confunda, rosata devine mai 
intensa, regiunea se umfla, luand un aspe~t erizipelatos, 
fenomene generale de nelinişte şi febra apar, pustula 
se mareşte, se deschide varful se usucă şi începe for­
maţiunea crustei. In acest timp se prind ganglionii 
axilari de cele mai multe 01i. Febra nu durează de cat 
2-3 zile şi revine la temperatura normala. Cam a r4-a 
zi cade crusta şi se formeaza înca o crusta mai subţire, 
care cade asemenea dupa cateva zile şi lasa o cicatrice. 
Cateoclata evoluţiunea vaccinei este mult mai uşoara, 
reacţiunea locala este foarte redusa şi fenomenele gene­
rale pot lipsi complect, înlocuite cu o mica ridicare de 
temperatura de cateva ore. Alteori reacţiunea locala 
este aşa de intensa în cat tumefacţiunea şi roşaţa se 
întinde la tot braţul, se vad linii proeminente de lim­
fangita pâna la ganglionii axilari. Pana Ia formaţiunea 
pustulei copilul are o uşoara mâncarime, apoi dureri 
destul de vii şi febra pâna la 40°. In perioada de invo­
luţiune toate fenomenele generale şi locale scad. Evo­
luţiunea totala dureaza cam 3 -4 saptamâni.- Intensitatea 
reacţiunei depinde de virulenţa vaccinei, de felul vac­
cinarei, de organismul copilului. In general, însa, evo­
luţiunea regulata este tipica şi aceeaşi aproape în toate 
cazurile. 

Receptivitatea este aproape universala; sunt foarte 
rari cazurile cari rezista la 3 vaccinari consecutive. 

Fenomenele locale şi generale ale revaccinaţiuuei 
sunt în raport cu imunitatea ce a mai ramas de la 
vaccinatiunea anterioara. Ele au fost bine şi amanunţit 
studiate' de v. Pirquet. Cu aceasta ocaziune a pus 
bazele alergiei. Se înţelege ca aceste fenomene vor fi 
foarte variate. De cele mai multe ori se produce o 
reactiune rapida, precoce, care apare în primele 24 de 
ore ~i se termina iute, fara alte turburari. Se distinge, 
apoi,' o reacţiune accelerataJ cu dezvoltarea veziculei 
în 2-3 zile şi involuţiune repede. Tot în acest grup 
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intra şi revaccina petechiala, asemanat?are. cu. vano­
loida emoragica. A 3-a forma a reva~cmaţ1Une1 .apare 
când imunitatea a disparut complect ŞI nu se mai deo­
sebeste de vaccinatiune. 

'vaccinaţiunea 'produce imunitate în contra :rariolei 
si a vaccinatiei. Imunitatea apare de a 7-a Zl de la 
inoculare; u1~ început de imunizare se . poate constata 
de pe la a 4-a zi; cea mai intensa imumtate se .observă 
a rz-a zi. Durata imunităţei nu se poate prec1za, va­
riind de la un caz la altul. Se socoteşte în mijlociu în 
Germania la ro ani, la noi cam la 7 ani. In timpul 
razboiului s'a văzut, însă, că şi durata de 7 ani, este 
prea lunga, pentrucă au fost imbolnaviri şi după 3 ani 
de la vaccinare. La Negrii din Camerun şi Togo (Plehn 
şi Paschen) n'a ţinut nici un an. Revaccinaţiunea pro­
duce o înt~rire a imunităţei, afară de cazurile de reac­
ţiune precoce, care ar fi datorita neutralizărei virusului 
de catre imunizinele aflătoare în cantitate suficientă la 
bolnav şi cari nu lasă acest virus să mai producă 
vre-o reacţiune în organizm. De aceea se socoteşte 
mai utila revaccinaţiunea dupa ce a dispărut aproape 
complect imunitatea. Dupa vaccinaţiune sau revaccina­
tiune instrumentele trebue dezinfectate si resturile arun-
~ate In foc. · 

Anomalii de evoluţiune, In afara de imunitatea 
congenitala, aşa de rară, se observă când vaccinul nu 
este destul de virulent şi se produc reacţiuni mai tardive 
cu elemente mai slab dezvoltate. Alteori apar pustule 
supranumerare pe suprafaţa areolei sau mai departe, 
areola devine câteodată buloasa sau serpiginoasa, apă­
rând pu?tule accesorii în serie, mai ales când se aplica 
p~nsamente umede; roşaţa infiltrata a areei poate 
migra spre parţile declive (area migrans) şi se aseamăna 
cu o placa de erizipel. La copiii anemici sau cachectici 
se produce P reacţiune lenta, dar întinsă si cu slaba 
tendinta la vindecare. · 

Trebue deosebite de anomaliile de evolutiune unele 
urmari şi complicaţiuni ale vaccinei. Ca o · urmare a 
vaccinei se pot considera erupţiunile mai mult sau mai 
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puţin întinse, postvaccinale, uneori maculopapuloase, 
alteori maculobuloase cari apar la 8-12 zile dupa 
inoculare. Tot urmari sunt grefarile virusului vaccina! 
pe ~iferite parţi .ale corpului, pe faţa, pe conjunctive, 
pe limba, în regmnea genitala, pe alte afecţiuni ale 
pielei, eczeme, intertrigo (eczema vaccinatum) cari pot 
lua o intorsatura grava (keratita, panoftalmita) fenomene 
generale de septicemie şi chiar sf~rşit letal. Ca com­
plicaţiuni se pot considera infecţiunile accidentale ale 
plagei vaccinale cu streptococi şi stafilococi: supuraţiuni 
superficiale- impetigo-profunde, flegmoane, erizipele, 
adenite supurate, ulceraţiuni vaccinale persistente. 

O complicaţiune, asupra careia s'a insistat mai de 
cur;1ncl, este encefalita postvaccinala, observata mai 
des în Olanda, Anglia şi mai rar în Germania şi Austria. 
De obiceiu, dupa ro-r2 zile de la vaccinaţiune, apar 
fenomene acute de encefalita, cu febra, convulsiuni, 
coma cu paralizii sau pareze, datorite la leziuni în focar 
cerebrale sau medulare, emiplegii, monoplegii sau pa­
raplegii. Un mare număr din aceste encefalite se vin· 
cleca fara urme; vre-o 30')/ 0 se termina cu moartea. 
Leziunile anatomice sunt identice cu cele din encefalita 
postmorbiloasa sau dupa varicela. Nu se ştie în ca daca 
encefalita este datm;ta virusului vaccina!, care prezintă 
uneori calitaţi neurotrope, sau unui virus adaogat, in­
trodus odata cu vaccinul sau unui virus preexistent, 
care capata virulenţă mai mare în urma vaccinaţiunei. 

Toate complicaţiunile, afara de encefalita, se pot 
evita daca se iau toate masUI;le de igiena, de anti­
sepsie şi curăţenie. 

Vom înţelege mai uşor acum cari sunt împrejura­
rile cari vor împiedeca sau am~na vaccinaţiunea unui 
copil. Orice turburare acuta a sanătaţii, orice turburare 
de nutritiune este un motiv de am~nare, pentruca de 
multe or:i aceste stari se agraveaza. Am aratat la dis­
trofie si la decompoziţie ca vaccinaţiunea poate produce 
aoTava.ri catastrofale. Asemenea, turburarile grave, ca emo· 
dlia, anemia pernicioasa sunt co:1traindicaţiuni .absol~te. 
Manifestaţiunile diatezei exsudative, eczemele, mtertngo 
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sunt motive serioase de amânare pâna la vindecarea l?r. 
Asemenea toate boalele pielei: impetigo, lichenul, scabies 
pustulosa, furunculoza, etc. Boalei~ .s~ster~ului. nervos, 
spasmofllia, epilepsia, din cauza posibihtaţei unei ei:cefa­
Iite · boalele inflamatorii, vindecate, pentru acelaşi mo­
tiv, ' impun amanarea vaccinaţiunei: .B~alele _de co~d 
necompensate, nefrita, tuberculoza ŞI sifihsul, otlta ~n~die 
supurata, daca sunt însoţite . de o stare de _slc1bic_mne 
a copilului. Boalele contagiOase ale celor dnnpreJurul 
copilului, constitue asemenea contraindicaţiuni tempo­
rare. 

Vaccinatiunea se va face în masa, împrejurul unor 
cazuri de va'riola, pentruca în acest mod putem feri de 
variola un numar mare de cazuri chiar cu înfrângerea 
unor contraindicaţiuni, pericolul Hnbolnavirei de variolc1 
fiind mult mai grav. 

Vaccinaţiunea prin injecţiuni subcutane de un cmc. 
vaccin diluat rj2oo (Nobel şi Knopfelmacher) da brusc 
Intre a ro-a şi a 14-a zi o reacţiune locala eritematoasa cu 
infiltraţiune, care dispare în câteva zile şi da imunitate în 
contra unei noi vaccinaţiuni. Injecţiunea intradermica 
(Lein_er, <?,I c~. din soluţiunea r 0/0) da imunitate şi o 
reacţm!le Imediata, cu infiltraţiune şi roşaţa rn 24-48 ore, 
~are dispare repede şi este urmata de o a doua infiltra­
ţmne, cu r~şaţa, care dispare mai încet, ramanand chiar 
dupa so Zile ca un nodul de m<1rimea unui bob de 
canepa. 

Imunitatea o_bţinut<1 cu vaccinul intra, din punct 
de_ ve,dere _teor~tic, ~n grupul imunitaţei active c<1patate 
pnntr un virus Identic atenuat. Imunizarea este locala 
ectode:mic~ şi a mucoaselor. In sânge se găsesc anti~ 
corpu? can fix~a.z~ complementul, anticorpuri virulicide 
(Gastmel), precipitme şi aglutinine. 
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Intr'o publicaţiune din r9rr 1) relativ~ Ia 9 cazuri 
p~r~onale de .aceast~ boal~, zic~am c~ p~rerile patolo­
giştilor, relative Ia boala descns~ rn 1900 de Dukes 
erau rmp~rţite. Unii o considerau ca o form~ atenuatd 
a scarlatinei, alţii ca o form~ a rubeolei şi altii ca o 
boal~ specific~. In raport cu aceste p~reri a ~ariat şi 
numele boalei. 1 s'a zis boala lui Filatow-Dukes, rubeola 
scari a tin os a şi vierte Krankheit în Germania. In Anglia 
şi America, dup~ numirea dat~ de Dukes, fourth disease; 
în Franţa, 1ybeole scarlatiniforme Şi quatrieme maladie; 
în Italia, quarta malattia; în Spania cuarta enfermedad 
sau cuarta erupci6n. 

Este absolut necesar, pentru a ne face o p~rere 
personal~, sa. fi observat înşine copii, cari, pe lâng~ 
boala a patra, să fi avut, înainte sau dup~ aceast~ 
boala, scarlatina şi rubeol~. Pe lâng~ cele noua cazuri 
publicate, am mai vazut în laşi încă alte rs-r6 cazuri 
rn tr' o epidemie şi aci, rn Bucureşti", patru cazuri tipice. 

F~r~ 'ndoial~ ca Dukes a avut meritul sa readuc~ 
la ordinea zilei o cestiune care s'a discutat aproape din 
momentul când rubeola a fost izolat~ din grupul celor­
lalte exanteme acute. 

lnc~ din r8sr Lebert 21 descrie 2 forme de rubeola, 
pe cari le consider~ ca boale diferite. Una este forma 
comun~, pe care o numeşte rubeola mor~illosa, ~ealal~a 
rubeola scarlatinosa, sem~nând cu scarlatma. Ma1 târzm 
aceast~ concepţiune este uitat~ şi rn tratatul, mult timp 
clasic al lui Niemeyer 3) se înţelege sub numele de 
rubeo'la scarlatinosa o scarlatina, a carei erupţiune sea­
m~n~ cu cea morbiloas~, celelalte simptome fiind tipice 

1) An'uarul gen. al.Univ. din Ia~i 1911, p. 172. 
2) Man. de med. chn. p. 42· 
3) A 8-a edit., 1871, voi. I p. 6o6. 
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de scarlatina (febra mare, afecţiune faringian;;t, . anasar~a 
ulterioara, etc.); sub numele de rubeola r~orb11losa, chn 
contra, o forma de morbili, a car_ei erupţm~1e ~ste con­
fluenta si seamana cu cea scarlatmoasa. Nrl FIIatow 1

) 

se asociaza cu parerea lui Lebert şi precizeaza: 
înteleo· sub numele de rubeola scarlatinosa o boala 

" . b . . . 
specifica, acuta, infecţio~sa şr contag10as~, c~ractenzata 
printr'o erupţiune scarlatiniforma, dar drfent~ ele. scar­
\atina prin evoluţiune, totdeauna uşoara şr mar ales 
prin particularitaţile agentului patogen. Aceasta boala 
este fata de scarlatina ceeace rubeola comun<:1. este 
pentru 'morbili 11

• Totuşi, autorii ulteriori, Intre cari şi 
prof. Heubner 2), descriu boala ca o varietate a rubeolei. 
Intr'o lucrare mai noua, asupra diagnosticului diferen­
ţia! al exantemelor, Heubner 3) recunoaşte ca ar putea 
exista infecţiuni mai uşoare, al caror agent patogen ar 
fi faţa de microbul scarlatinei ca bacilul paratiiic faţa 
de bacilul febrei tifoide. Clement Dukes întrebuinţeaza 
pentru prima oara numele ele boala a 4-a "fourth disease" 
în r9oo, în articolul sau intitulat Asupra confuziunei a 
doua boale diferite sub numele de rubeola 4). Aceasta 
publicaţiune a provocat o discuţiune vie intre patolo­
giştii englezi şi americani. Intre numeroasele studii 
publicate trebue citat, ca cel mai bine documentat, al 
lui Weaver din 1901. In cele 14 observaţiuni personale 
boala a patra fusese precedata sau urmata de scada­
tina şi, în ceeace priveşte 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 Miliard vVilliam 
Watson şi H. L. K. Schaw 5). ' 

Autorii francezi şi germani nu s'au ocupat decât 
de~a ~904 Incoace. Bokay atrage atenţiunea asupra ei 
pnntr o scurta dare de seama în Deutsche med. W och. 

1) Vorles. i.i. a~. inf. Krankh. trad. Polonsky. Wien 1897 p. 382. 
2) Lehrb. d. Kmderkrnkh. 1903, p. 318. 
3) Deutsch. med. Wochenschr., 1909 p. 913. 
4) The Lancet, 14 Iulie 1900. 
5) După Bokay. 
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No .. 4.3 şi. apoi. într'un. articol mai lung 1n Manualul de 
medicm.a .mfantila al.lm Pfaundler 1). Cam în acelaşi timp 
L. Chemisse 2

) pu.bhca. un articol critic prin care caută 
sa demonstreze Identitatea boalei descrise de Dukes 
cu rubeola scarlatinosa, descrisa ele Filatow la r889. 
Propune, asemenea, sa se paraseasca numele bizar de 
boala a patra şi sa se acl9pte cel ele scarlatineola sau 
pseuclosc.arlatina eJ?iclemica. Tot atunci Unruh a), bazat 
pe o tntmsa expenenţa personala şi pe mai multe ca­
zuri publicate mai 'nainte sub numele ele rubeola cu 
evoluţiune anormala, insistă asemenea asupra specifici­
taţei boalei şi asupra unora din caracterele ei clinice. 
Propune şi numele ele boala lui Filatow-Dukes. In şe­
dinţa dela 2 Mai a Soc. de pediatrie din Munchen, 
v. Ranke considera boala lui Dukes ca nestabilita defi­
nitiv, iar Trumpp, după durata incubaţiunei, o crede 
apropiata ele rubeolă. Eclson 4) relateaza o epidemie de 
64 ele cazuri dintre cari r2 aveau semnul lui Koplik. 
Edson considera boala ca un intermediar Intre rubeola 
comuna şi boala descrisa ele Dukes. După descrierea 
lui Eclson se pare ca a fost o epidemie de morbili uşori, 
desi autorul emite ideea cmioasa ca orice exantem 
m~rbiliform sau scarlatiniform nu e decât o varietate 
a aceleiaşi boale. I-Iilsum 5), din experienţa proprie şi 
elin articolele citite, nu se poate convinge de specifici­
tatea boalei lui Filatow-Dukes, pe care înclina sa o 
considere mai mult ca o scarlatina uşoară. Dupa dânsul, 
rubeola localizată (Tschamer), eritemul infecţios (Schmidt), 
scarlatinoida (Trammer), eritemul simplu marginal (Feil­
chenfeld) şi a cincea boala (Cheinisse) ar fi nl!me dife­
rite pentru aceeaşi b~al~. Leon 6

), într'un studm a~upra 
sângelui bolnavilor atmş1 de boala a patra, stabileşte 
o scadere a leucocitelor, cu predomnirea mononuclea­
relor, fapt care ar înlesni mult diagnosticul cu scarlatina, 

1) Leipzig. rgo6, voi. 1 pag. 717. 
2) Sem. med. 190S P· I45· 
3) Arch. f. klin Med. 1905 P· 145· 
4) Brooklyn med. J. 1905. 
5) Weekbl. V. genesk. 1907, No. I. 
6) J. amer. Assoc. rgo8 N. 26. 
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la care se gaseşte, din contra, leucocitoza şi polinu­
cleoza. Brooke 1) a observat într'un regiment englez 
din Blomfontain 33 de cazuri de boala semănand cu 
scarlatina, dar cari reamintesc boala lui Dukes,. deşi 
fusese si un caz de moarte. M. Rietschel 2

), în art1colul 
recent despre boala lui Filatovv-Dukes, face un examen 
cdtic al publicaţiunei lui Dl!kes şi conchide ca este 
vorba de o scarlatină usoara. In schimb, însa, Hoch­
sincrer a) care o numeste scarlatinella, asa cum o nu-

b ' . • 
meam şi noi la I9II ~) socoteşte că orice eritem scar-
latiniform, fara descuamaţiune, fara fenomenele faringiene 
ale scarlatinei, trebue considerat ca boala a patra. 
Stooss 5) este de aceeaşi opiniune, dar crede că sunt 
şi alte infecţiuni cu eriteme scarlatiniforme. Jochmann G), 
crede că boala a 4-a trebue separată de scarlatina din 
cauza incubaţiunei mai lungi, a evoluţiunei mai uşoare 
şi a contagiozit[tţei mai scurte. Kramer în 1914, Fervers 
tn 1923, descriu eate o epidemie de această boală. 
Fervers distinge chiar 2 forme clinice: una semăn::tnd 
cu cazurile lui Dukes, parascarlatina A şi alta cu ru­
beola scarlatinosa a lui Filatovv, parascarlatina B, cea 
de a doua mult mai uşoară ca cea dintâi. Alţi autori, 
mai recenţi, admit una sau cealaltă părere. Din obser­
vaţiunile noastre şi din cele ce preced ne credem auto­
rizaţi a. admite existenţa unei boale infecţioase, epidemice,, 
contagioase, care seamăn<l cu scarlatina, de care se 
deosebeşte printr'un virus deosebit deosebit si de al 
rubeolei. ' · 

In Franţa, Aviragnet şi Dureau (Teză r9o6) admit 
felpl de a vedea al lui Dukes si Filatow Comby con­
sidera boala a 4-a ca o forma 'de rubeola. 

Descripţiune clinică. Pedoada de incubatiune du­
reaza? după Dukes şi Filatow dela 9 la 26 zile. Intre 
cazunle noastre am avut unul singur, la care am putut 

1) ]. royal Arm. m. c. 1909. 
2) H~dbch. Pf., Sr.hl 1931 voi. 2 p. 25;1. 
3) W1en kl W. 1926, 6 si 7· 
4) 1. c. • 
5) Hndbch Pfaundler Schlossman, 1923 voi. 2, p. 24x. 
6) Lehrb. d. mf. Krnkh. 1929. 
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stabili durata incubaţiunei de I7 zile dela contagiune 
pană la apariţiunea boalei. ' 

Inceputul boalei a fost, în toate cazurile noastre 
brusc, cL: 1~uţină febră, roşaţă In faringe şi erupţiune: 
care. se mtmde In c.atev~ ore pe toată suprafaţa cor­
pulUI, fără turburăn senoase ale starei generale fără 
dureri de cap, nici vărsături, nici fiori, nici tempe;atura 
peste 38°,5. 
. Febra a durat Intre r2 şi cel mult 36 ore. Erup-
ţmnea a durat una p<:î.nă la trei zile. In trei cazuri am 
găsit o uşoară adenopatie submaxilară sau cervicala, 
fără catare, cu uşoară injecţiune a conjunctivelor. Nu 
am găsit niciodată semnul lui Koplik. Erupţiunea nu 
are caracterele scarlatinei, neavând aparenţa stropita, 
cu puncte mai intens colorate, ci o roşaţă difuza, ca In 
eritemele simple. Nu ocupă totdeauna suprafaţa întreaga 
a corpului, uneori fiind mai intensa pe extremităţi, mai 
deseori pe partea superioară, anterioară a toracelui. 
Nu cruţ;;t regiunea circumorală. Mai totdeauna este pa­
lidă şi dispare în 2-3 zile. Se însoţeşte de o stare 
saburală a limbei, care nu se descuamă ca In scarlatină. 
Descuama ţi unea nu se produce decât rar şi atunci e 
furfuracee şi durează cel mult două săptămâni dela în­
ceputul boalei. De cele mai multe ori primul simptom 

. de boală este erupţiunea, care nici nu se însoţeşte de 
febră. Contagiozitatea încetează dela a 2-a mult a 3-a 
săptămână. 

Urmări şi complicaţiuni nu s'au observat. 
Agentul patogen nu este cunoscut.. Din. observa­

ţiunile publicate reiese, însă, că. nu. ~stţ 1dent1c m_c~ cu 
al scarlatinei nici cu al rubeolei, mc1 cu al morb1hlor. 
Concluziune~ aceasta rezultă din faptele de epidemio­
loO"ie. Boala a 4-a nu dă imunitate contra scarlatinei, 
ni~i contra morbililor, nici a rubeolei .. Pe de altă parte 
nici scarlatina nici morbilii, nici rubeola nu imunizează 
în contra boalei lui Filatow-Dukes. Intre observaţiunile 
noastre sunt 4 copii cari au m~ut rubeolă ~u 2. ş_i 3 .luni 
mm 'nainte 2 au avut scarlatmă cu 4 lum ma1 namte, 
unul a avut si scarlatină si rubeolă în cursul anului pre-. . 



270 BOALA A PATllA 

cedent, 2 au capatat scarlatina la 3 şi 4 luni ?upă ru­
beola scarlatinoasa si 2 au capatat rubeola m cursul 
aceluiasi an. Toti b~lnavii noştri au avut morbili mai 
'nainte· sau în u'rma boalei a patra. Unii patologişti, 
însa socotesc ca aceste fapte n'ar fi suficiente pentru 
a s~ afirma specificitatea unei infecţiuni~ de oa~·ece .şi 
scarlatina şi rubeola pot atinge de 2 on acelaşi copiL 

Diagnosticul este într'adevar greu cu scarlatma 
usoara. Cu rubeola obişnuită, morbiliformă sau cu mor­
bilii diagnosticul este uşor. Stadiul catara], semnul lui 
Koplik, forma erupţiunei, mersul febrei separa bine 
morbilii; adenopatia occipitala, erupţiunea papuloasă 
discreta separa rubeola. 

De scarlatina uşoară o deosebeşte invaziunea, care 
este grava, alarmantă, chiar în cazurile uşoare. Afecţiu­
nea faringiana, febra cu durata mai lunga, forma erup­
ţiunei, cruţarea regiunei circumorale sunt semne de 
scarlatină. Dacă nu se ajunge la un diagnostic sigur cu 
aceste semne, se poate recurge la cautarea fenomenului 
de stingere directă sau, mai ales, indirect, la reacţiunea 
urobilinogenului în urină, care este negativă în boala 
lui Filato\v-Dukes şi la numaratoarea globulelor albe 
din sânge, care dă o leucocitoză cu polinucleoza în scar­
latina, din contra, numarul normal sau leucopenie în 
boala a patra. 

Nu poate fi vorba de un tratament într'o boabl asa 
de uşoara. Totuşi, în cazurile cu fenomene o·ener~le 
ma~ ser~oase, s'ar putea face un tratament igi~nic die­
tetic. Ţmându-se seama de posibilitatea unei erori de 
di~gnostic cu. scarlatina ~şoara, şi, pentru a împiedeca 
întmderea chiar a acestei boale usoare este indicat a 
Se face J:!rO~]axia p~n izol~rea cazuriior cel puţin 3 
sapta~âm ŞI In cazunle nesigure se va proceda ca la 
.scarlatma uşoara. 



RUBEOLA 

Numele romanesc este derivat din latinescul rubeola. 
In limba franceză boala este numită rubeole roseole 
~pidemique şi rubelle, în limba germană Rotheln, în 
hmba engleză german measles sau rubella, în limba ita­
liană rosalia sau rosolio, în spaniola rubeola si alfom-
brilla. · 

Istoric. Rubeola a fost mult timp confundată cu 
morbilii_ Chiar dacă uneori c;'a insistat asupra separa­
ţmnei ei de morbili, această separaţiune nu a intrat în 
vederile tuturora, aşa ca, până în ultimul sfert al sec. 
al XIX-lea, la congresul medical din Londra din r88r, 
era o confuziune generală. Pediatri ca Rilliet şi Barthez, 
Henoch, Kassowitz, dermatologi ca Hebra şi Kaposi nu 
voiau să admită despărţirea rubeolei de morbili. Incer­
carile de separaţiune, de cari am vorbit la istoricul mor­
bililor, au nlmas fără ecou. Astfel în Franţa, Maton la 
la r8r9, în Germania Fritsch la q86, Wagner la 1834, 
insiste:! asupra diferenţelor între rubeola şi scarlatină. 
La Londra, la congresul internaţional din r88r, toata 
lumea este de părere că rubeola (german measles) tre­
bue considerată deosebită de morbili (english measles). 
Se admite însă două forme de rubeolă, una scarlatini­
formă şi alta morbiliformă. Mai multe lucrări apar apoi 
atât rn Franţa cât şi în Germania, caii stabilesc defi­
nitiv individualitatea rubeolei, care nu este un eritem 
simptomatic al unei infecţiuni oarecare, ci o boală epi­
demică, contagioasă, deosebită de scarlatină şi morbili. 
In Germania înainte de congres, la r874 Thomas 1) a 
scris capitol~l de rubeola, în care chestiunea este corn-

r) Hndbch v. Ziemssen, r874· 
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plect şi bine studiat~, neadmiţându-se. decât forma mor­
biloas~. Aceast~ lucrare a f~cut autontate mult~ vreme. 
In Franţa, dup~ lucrările lui Comby, Sevestre, Net~er,_ etc. 
teza citat~ mai 'nainte, a lui Dureau 1

) au contnbmt la 
cunoaşterea precis~ a boalei. Din istoricul boalei a patra 
se vede cum s'a scos ca o boah a parte forma scar-
latinoas~. 

Tabloul clinic 

Incubaţizmea. Durata perioadei de incubaţiune este 
mai mare ca a morbililor. Se dau, în genere, ca extreme 
9 şi 24 de zile. Teissier 2) dă 5 ptmăla 21 zile. Cifrele 
date din observaţiuni personale de Netler sunt de 14 zile, 
Juhel-Renoy 15, Av:iragnet 16. Intr'o epidemie de casă, 
am putut constata de mai multe ori durata de 21 zile. 
Perioada de · incubaţiune nu atrage atenţiunea prin nici 
o turburare aparent~, obişnuit primul simptom este erup­
ţiunea. Totuşi au fost semnalate unele simptome, pe cari 
le menţion~m pentru a fi controlate 111 caz de epidemie. 
Hamburger şi Schley au observat cu oarecare frecuenţă 
adenopatii. Stolte 3) a constatat o iperidroză cu 36--48 
de ore înaintea erupţiunei. Uneori se observă o conges· 
tiune a feţei. Rareori indispoziţiune, un uşor catar şi 
puţină durere în gât. 

Stadiul de erupţiune. Stadiul ele invaziune, ca în 
morbili, nu există obişnuit, sau este foarte scurt, de cel 
mult 24 ore. S'au citat şi cazuri în cari invaziunea a 
durat 3 zile. De obiceiu temperatura, când este, începe 
brusc odată cu erupţiunea. Rareori s'a observat o uşoară . 
oboseală, cu dureri de cap şi inapetenţ~. Erupţiunea în· 
cepe ca şi la morbili în regiunea mastoidiană, pe nas 
şi faţă, pe pielea capului, pentru a se întinde apoi, în 

. câteva _ore până la maximum o zi, pe toată suprafaţa 
corpului. Petele sunt mici, rotunde sau ovale, izolate, 

1) These, Paris 190(). 
2) H. tr. de med. fasc. II, p. 91. 
3) Mntschr. f. Kinderhlkd. 1929 p. 2o6. 
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ne fiind niciodaUt confluente, puţin ridicate si de coloare 
roş1~ deschisa. Thomas a descris şi o rubeola cu pete 
man, care este foarte rara. Petele sunt mai intens co­
lorate pe coapse şi în partea inferioara a abdomenului. 
Câteo?ata sunt _în~o!1jurate ?e o zona albicioasa, palida. 
Uneon sunt mm nd1cate. P1elea este umedă si da sen­
s~ţiune n:oale, cati~elata. Petele apar şi în j~rul gurei 
ŞI, rareo:1, capata ŞI un caracter emoragic, Erupţiunea 
este m~n ~bundentă pe faţa, în regiunea lombara şi- pe 
extremităţi~ nu apare în mod regulat pe diferitele parţi 
ale corpului. Durata exantemului nu este mai mare de 
24 de ore într'o regiune şi a întregei erupţiuni de 2-3 
zile. Regiuni întinse din suprafaţa corpului pot rămâne 
far~i erupţiune. Rareori erupţiunea apare în isbucniri 
succesive. Descuamaţiunea este pulverulentă şi adeseori 
nu există de loc. După dispariţiunea petelor, pielea ra­
mâne curata, fara pigmentaţiune. 

In timpul erupţiunei, când este temperatura, per­
sista numai o zi sau dourt; rar s'au observat 3-4 zile 
de temperatură. Obişnuit temperatura nu trece de 38°-
380,5, excepţional s'a semnalat pâna la 39°-39°,5. Pul­
sul este în raport cu temperatura şi tensiunea vasculara 
este puţin scazuta. 

Din partea mucoaselor se constata o uşoară roşaţa 
a mucoasei faringiene şi uneori un enantem, format din 
pete mici ca si exantemul, rareori cu mici emoragii. 
Petele lui Koplik lipsesc mai totdeauna. Teissier 1

) dupa 
N etter Aviraanet si Widowitz 1-ar fi găsit uneori. Există 

' b • . . 
rareori un catar abia aparent, cu puţma tuse Şl strănut, 
dar foarte puţin accentuat, cu puţină injecţiune ~ con­
junctivelor. Foarte rar s'a observat o descuamaţmne a 
limbei cu aspectul limbei din scarlatină. . . 

Un simptom caracteris~ic este tun:efac-ţmnea-gan,~-­
alionilor limfatici cari pot aJunge Ia mănmea unor alune. 
Se găsesc astfel 'măriţi ganglio~1ii c~rvicali, _mai ale~ c~~ 
din stânga, cei occipitali ~i ce1 ep~trocleem. <?angbon~~ 
sunt uneori puţin dureroş1 la presmne, alteon bolnavn 

I) J. C. 

Prof. Dr. l\1. Mnnicntide 
18 
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au dureri vii spontanee. Adenopatia dispare . cu î.ncet_ul, 
asa cel dureazcl dup<l erupţiune încă 7-8 zile ŞI chiar 
2. săptămâni. Nu supurează niciodată. Splina este uneori 
mărită. 

Din punct de vedere anatomopatologic, eru~ţiunea 
este datorită unei iperemii capilare, rar însoţite de 
uşoară exsudaţiune, care se poate manifesta ca vezicule 
mici, miliare, In părţile declive şi ţinute cald, pe spate 
mai des. 

Reacţiunea diazoică este negativă aproape totdea­
una, rar poate fi şi pozitivă. 

Schimbările morfologice ale sângelui ar fi caracte­
ristice după Nageli, la Inceput o uşoară leucocitoz~L, 
apoi, In a 3-a zi a erupţiunei, o leucopenie, cu scădere 
absolută a neutrofilelor şi dispariţiune completă a eozi­
nofilelor, multe limfocite mari, limfoblaste şi multe celule 
plasmatice (până la 30°/0 , celule mari, cu protoplasmă 
colorată în albastru închis, cu vacuole foarte fine, cu 
nucleul periferic, nucleu cu radiaţiuni cromatice ca spiţele 
unei roţi). Cercetările lui Lagriffoul în Franţa, au arătat 
că aceste schimbări în morfologia sângelui nu sunt aşa 
de constante. 

Conzplica,tiuni au fost descrise mai ales de autorii 
americani, pleurite purulente, nefrite, cari pot fi datorite 
la infecţiuni adăogate. Autorii germani au descris otite 
cu mastoidite, bronchopneumonii, boala lui Werlhof · au­
torii francezi polinevrite, un sindrom meningitic cu' ter­
minaţiune bună. 

Rubeola poate recidiva foarte rar, uneori mai curând 
la 2-3 săptămâni, alteori după mai mulţi ani. In ge­
neral, însă, dă imunitate pentru viaţa întreagă. 

Etiologie şi patogenie 

Agentul patogen al rubeolei nu este cunoscut. In­
cercările de transmisiune a boalei la animale nu au 
reuşit 1

). Receptivitatea este relativ mult mai mică de 

1) A. Hess. Mschr. f. Kinderhlk. voi. 14, p. 24. 
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cât _rentru morbili,_ ~in rg6 de copii expuşi, s'au îmbol­
năvit ~ 10. TransmiSIUnea se face aproape exclusiv prin 
contagmne, rar s'au citat infecţiuni indirecte prin per­
soane s_ănătoas~. Agentul patogen trăeşte puţin timp 
afară dm orgamzm. Glanzmann 1), după schimbările sân· 
gelui, socoteşte că agentul patogen trebue să fie com­
plect deosebit de al morbililor, rubeola având caracterele 
unei infecţiuni primitive ganglionare, limfatice, din gru­
pul febrelor. ga_nglionare sau al Iimfoblastozelor benigne. 

Contag1021tatea ar incepe după unii (Schick) cu 2 

zile înainte de erupţiune, pentru alţii (Aviragnet, Apert) 
cu 5 sau 6 zile mai 'nainte. Contagiozitatea este mai 
tare în timpul erupţiunei, pentru a dispare foarte repede. 
Rubeola este rara la sugari. Cei mai des atinşi sunt 
copiii mici de 3-5 ani, dar şi copiii mai mari şi adulţii 
pot fi atinşi. Se raportează şi cazuri de infecţiune in­
trauterina, rubeola congenitala. 

Epidemiologie. Epidemiile de rubeolă nu au o 
întindere aşa de mare. De cele mai multe ori se observă 
in grupe mici familiare, de internate, şcoli. cazarme, 
mai rareori în servicii spitaliceşti. Epidemiile apar mai 
des toamna şi iarna, se dezvoltă cu incetul şi se pre­
lungesc un timp mai lung, in grupuri de cazuri succesive 
si la intervale mai mari din cauza incubaţiunei prelun­
gite. Epidemiile de rubeolă succed adeseori epidemiilo~ 
de pojar. Epidemiile mari de rubeola se repetă. in aceeaşi 
localitate Ia intervale mari de ro-2o de am. 

Diagnostic 

Diagnosticul rubeolei nu este aşa de uşor. F or~a 
erupţiunei, apariţiunea ei fără pr?drome? adenop_aha 
sunt indicatiuni serioase pentru dmgnostic. Totuşi se 
fac deseori' greşeli, luându-~e rubeola drept o formă 
uşoară de pojar. Aşa se expl_Ică de ce ~n popor s~. crede 
că omul poate suferi de mal multe on de morbih. Gre-

r) Schweizer med. W chschr. 1929, P· 445· 
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seala contrarie de a se lua morbilii sau scarlatina drept . ' 
rubeola, se face mai rar. 

Diagnosticul nu se poate face decât în perioada 
de erupţiune, deşi ar fi util sa s~_faca mai '_nainte. E_rup~ 
tiunea se aseamana cu a morb1hlor, dar hpsa stadmlm 
~atara!, lipsa febrei, a reacţiunei diazoice, a leucopeniei 
prea pronunţate, a semnului lui Koplik, pr~zenţa ~de­
nopatiei mai pronunţata în rubeola, înlesnesc diagnosticul. 
N etter a voit sa utilizeze ca semn de diagnostic întârzierea 
reactiunei vaccinale In cursul morbililor si evolutiunea 
nor~ala în cursul rubeolei. Semnul este' desigu~- util, 
dar trebue ca copilul sa nu mai fi fost vaccinat sau sa 
fi fost vaccinat de mai mulţi ani, în cât sa nu mai aiba 
de loc imunitate contra vaccinei. Toate aceste semne 
de diagnostic nu pot fi luate în sens absolut, cum am 
aratat mai 'nainte. Diagnosticut în caz de epidemie, 
este mai uşor, în cazuri sporadice mai greu. Trecutul 
patologic al copilului ne poate arata asemenea daca a 
fost mai 'nainte un pojar sau o rubeola. 

Cu rozeolele accidentale de prima vara, toxice, 
diagnosticul este cu atât mai greu, cu cât însuşi Trous­
seau numea rubeo]a rozeola epidemica. Ceeace ajuta 
mult este polimorfizmul acestor rozeole, apariţiunea şi 
dispariţiunea lor efemera, neregulata, legatura lor cu 
anumite alimente şi imprejurari uneori bine cunoscute 
celor din jurul bolnavilor, lipsa completa de adenopatie. 

Cu boala serului este o confuziune rareori posibila, 
pentruca injecţiunile de ser se fac totdeauna pentru o 
boala mai serioasa, care nu se scapa din vedere la 
l~a:ea anamnezei. De altfel, placile de urticarie, febra 
nd1cata, artralgiile caracterizeaza suficient boala serului. 

Rozeola sifilitica poate da mai des ocaziune la 
c?nfuziuni, dar apariţiunea ei lenta, persistenţa 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 si câteva cazuri 
de moarte, dar au fost datorite la infectiuni adăoo·ate: 
pleurezii purulente, otite medii cu mast~idite bro~cho-.. ' 
pneumonn, aproape fără nici o legătură cu infecţiunea 
primitivă. 

Tratamentul 

Numai în cazurile însotite de febră mare sau în 
cele complicate este nevoe de o intervenţiune terapeu­
tic<l. Am avut de mai multe ori impresiunea ca baile 
exagerează erupţiunea şi produc un prunt foarte ne­
plăr.ut pentru bolnav. De aceea credem că ar fi indicat 
să se suprime băile pentru câteva zile, cât ţine erup­
ţi unea. Cum adenopatiile persistă mai ales la copiii cu 
diateză limfatică, credem util ca, după dispariţiunea 
erupţiei să se administreze s<1ruri de calciu, iod şi fier 
sub forma siropului clasic de iodur de fier cu lacto­
fosfat de calciu. 

In ceeace priveşte protilaxia, se va face prin izolare 
numai, deoarece agentul patogen nu trăeşte mult afară 
din oro-anizm. Se va face totuşi izolarea, în vederea 
posibili'tăţei unei erori de diagnostic cu morbilii sau 
scarlatina. 



VARICELA 

Boala este cunoscutc1 la noi sub numele de vclrsat 
de-vânt sau vari.cel~, de la numire~ latin<1 varicellae. 
Francezii o numesc varicelle sau pet1te verole volante. 
Italienii varicella sau ravaglione sau cristalli, Spaniolii 
viruella locas, Englezii chicken-pox, water-pox, Ger­
manii o numesc Windpocken, W asserpocken, Schafpoc­
ken sau Hohnerpocken sau Varizellen şi Spitzpocken. 

Istoric. Varicela a fost confundatc1 cu variola pânc1 
la jumcltatea secolului al XIX -lea şi chiar acum In urmc1 
sunt patologişti cari pledeazc1 pentru identitatea celor 
douc1 boale. Cu toate acestea, Inca din sec XVI-lea s'a 
recunoscut deosebirea Intre cele douc1 iniecţiuni şi Vidus 
Vidius, la 1596, separa varicela, pe care o numeşte 
crystalli, de variolc1. La 1772, Vogel a introdus printre 
cei dintai numele de varicelc1, care s'a p<lstrat şi a ser­
vit mult la separaţiunea boalei. Cu câţiva ani mai 'na­
inte, Heberden (1767) insistase din nou asupra deose­
birilor de variola, deosebiri confirmate din ce In ce de 
mai mulţi patologişti (Willan 18o6, Heim 1809, Hesse 
1829), negate de alţii (Thomson 182o). Şcoala derma­
tologica vienez<1, cu Hebra şi Kaposi, susţine cu toata 
autoritatea ei, identitatea celor dou<1 boale p~ la juma­
tatea secolului trecut. Dupa marea pandemie de variol<1 
d.in 1871-1874 se pune din nou cestiunea în discuţie 
ŞI se rezolva ln favoarea parerei dualiste. Dupa epide­
mia uşoarc1 de variola din Elveţia, pe care am citat-o 
la formele variolei, Sahli In anii din urm~, 1925-1926, 
pune din nou cestiunea identit~ţei celor doua virusuri, 
cari n'ar fi decât varietclţi calitative, biologice, mutatiuni 
~le aceluiaşi v.irus fix. Cu toate opiniunile contrarii,· ces­
tmnea poate fi pusc1, dar nu va putea fi rezolvatc1 de 
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cat_ prin c~n?aşt~re~ ag~ntului patogen. Pana. atunci di· 
fen!lţe~e chmce_ ŞI bwlogtce ale boalelor fac din ele doua. 
entităţi deosebite. 

Etiologie 

Agentul patogen, virusul, varicelei nu este cuno­
scut. Cercetari microbiologice multiple s'au fa.cut si s'au 
descris numeroşi microbi, nu s'a putut însa. dovedi'trans­
misiunea boalei cu niciunul din ei. 

Pfeiffer, la r887, a gasit în conţinutul veziculelor 
nişte lormaţiuni parazitare, amiboide. Tyzzer, la r894 
a observat incluziuni rn nucleul şi protoplasma celulelo; 
epiteliale. Keysselitz şi M. Meyer, Bertarelli-Schwellen­
grebel, la 19rr, au descris nişte corpusculi ai varicelei, 
cari, probabil, nu sunt de cat reacţiuni sau alteraţiuni 
celulare. Magnan şi Riboissiere descriu, la 19II, nişte 
bacili scurţi, foarte fini, grampozitivi, sa.manand cu 
pseudodiftericii, pe cari 'i-au găsit în veziculele recente; 
nu i-au putut însa. cultiva. Mai mulţi cercetatori italieni, 
N asso şi Laurensich, Auricchio, Sindoni şi Vitetti au 
descris un diplococ foarte fjn, de 0,4-0,5 !J.. ovoid, care 
trece prin filtre, grampozitiv, care se aglutineaza cu 
serul bolnavilor de varicelă, fixeaza. complementul şi da. 
indexul opsonic pozitiv. Cercetari de control nu s'au 
fa. cut. 

S'a încercat transmiterea boalei Ia maimuţele an­
tropoide, dar nu a reuşit, deşi Ia grădina zoologica. din 
Dosseldorf s'a observat o epidemie spontană de varicelă 
la aceste maimuţe în 1929 1). La caini, iepuri şi cobai, 
rezultatele au fost asemenea negative. 

Din datele epidemiologice, cunoaştem cateva ca­
ractere ale agentului patogen. Se_ ra.spandeşte foart.e 
usor si la distante mari, o şedere simpla. de cateva mi­
n~te in camera 'unui bolnav este suficientă sa. dea o 

1) A. Hottinger in Hbch. d. Kinderhlk. Pfaundler ~i Schlossmann, 
ed. IV, voi. II, p. 272. 
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îmbolnavire. Microbul stă mult în atmosfera şi poate fi 
transportat prin curenţii de aer. Iz~larea în boxe .de 
sârma (Grancher) sau în boxe pe Jumatate deschise 
(Lesao·e) la diferite etaje ale aceleiaşi case, nu apăra 
(Fee/:.1g21, Uffenheimer 1927), deşi Schlossmann n'ar 
fi observat aceasta în clinica sa (1921). 

Transmisiunea se face, de obiceiu, direct prin con­
tact cu bolnavul. Rar se poate face prin a treia per­
soana sau prin obiecte. Uneori prin persoane infectate, 
dar cari nu prezintă exantem. Se mai poate transmite 
şi de unele forme de herpes zona, asupra carora ,·om 
revem. 

Afara din organizm microbul are o rezistenţa foarte 
mica şi o vitalitate scurta. Boala se poate capata şi 
prin inocularea conţinutului veziculelor, agentul patogen 
gasindu-se în vezicule ; dar aceasta trecere se face nu­
mai la oameni. Am practicat şi noi de mai multe ori 
aceasta inoculare cu succes, primele incercari fiind fa­
cute de Medin ş: Kling. Infecţiunea nu reuşeşte totdeauna. 

Agentul patogen trece de la mama la fet şi se ci­
teaza mai multe cazuri de varicela congenital<î (Brin­
deau 1910, Pridham 1913). 

Dupa modul de infecţiune, trebue sa admitem ca 
agentul patogen se gaseşte în mucozitaţile din nas şi 
faringe la bolnavi şi de aci trece la copiii expuşi la con­
tagiune prin contact direct sau prin aer, în aparatul 
respirator sau digestiv, pe mucoasa nasala sau farin­
giana. 

Receptivitatea. Receptivitatea pentru varicela este 
generala. In primele 3-4 luni dupa naştere exista o 
re~eptivitate mai mica, datorita în parte anticorpurilor 
·pru:mte_ ~ela mama, _în mare parte, însa, şi expunerei 
mai m1c1 la contagmne. Cele mai multe imbolnaviri, 
98,22°/o dupa v. Geusser, ating copiii dela un an pâna 
la 14 ani, din cari anul întâiu reprezinta 12,24 °/0 , iar 
vârsta şcolara de 6 şi 7 ani 14,8 şi 16,4 °/0 • Adulţii au 
o receptivitate mai mica din cauza imunizarei prin îm­
bolnavtre în vârsta copilariei. Am avut adeseori ocaziu­
nea sa vad adulţi bolnavi de varicela la adultii si în ' . . 
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sp~cial _la soldaţ!i veniţi din localităţi unde nu fusese 
epidemie de_ var~~elă. Sunt rare persoanele cari rezistă 
în unele epidemn pentru a se îmbolnăvi mai târziu · 
im_uni~atea tempo~·ara e foarte r~ra. ~munitatea capatata 
pnn tr o îmbolnăvire durează obişnmt toata viata. Sunt 
rare cazurile de atingeri a doua sau a treia oara (G~rhardt). 

Epidemiologie. Se observa adeseori epidemii locale 
clar In cele mai multe oraşe mai mari boala devine en~ 
demica. Epidemiile se produc In toate climatele si In 
toate !atitudinile. Deşi unii autori neaga influenţa· ano· 
timpurilor, noi am observat o înmulţire a bolnavilor 
toamna şi primavara. După statistica data de Jurgensen I), 
trimestrul Iulie·Septembrie este cel mai puţin atins, 
r8,6°/0 faţa cu trimestrul Aprilie· Iunie, 33,3% şi Oc· 
tom brie· Decembrie 26,3 °/0 • In Africa orientala epidemiile 
s'ar produce In anotimpurile ploioase. Epidemii mai In· 
tinse se ivesc când serii noi ele copii, neimunizaţi prin 
atingeri anterioare, sunt expuşi la contaminare. Epide· 
miile se observa des In aglomeraţiunile de copii, în 
şcoalc, grădini de copii, spitale, internate, azile de copii 
mici, etc. Epidemiile au In general o durată scurta. 

Epidcmiile de varicelă însoţesc adesea epidemiile 
de variolă şi rămân şi după trecerea variolei. Cazuri 
sporadice tac legatura între epidemiile mai întinse. 

Bolnavul este contagios în perioada preeruptiva, în 
timpul erupţiunei şi crustele pot transmite boala. . 

Incubatiunea la varicela inoculata este de 8 zlle. 
La cazurile, de iniectiune obisnuita durata incuhătiunei 
este de 13-14 __ zile: In mai multe epidemii de. casă 
sau de şcoală am putut constata o durata fi~a. de 14 
zile In foarte multe cazuri. Nu am constatat mci odată 
o durată mai luno-ă sau mai scurta, deşi sunt autori cari 
ar fi observat si durata de 19 zile, iar alţii de 6-9 zile 
(Day, Sykes, ~te.). Gerhardt observase de mult ~~eeaşi 
durată de 14 zile şi uneori de 15. Talamon stabilise că 
varicela, ca şi variola, vaccina şi mo~bilii, are o durată . 
fixă a incubaţiunei şi anume de 14 Zile. 

1) Nothnagel. Path. voi. IV, P• 3-a, pag. 289· 
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Simptome 

Incubatiunea trece far<l nici o manifestaţiune clinic<l. 
O perioad<l de invaziune propriu zis<l nu exist<l de 

cât rareori în varicel<l. Simptomul principal este fe!;>_ra, ----.... 
însoţit a de inapetenţcl, dureri abd_?_minale şi. indispo~i: 
ţi urie general<l. Rar se plâng copm de duren. în mâ1m 
şi picioare, dealungul spin<lrei şi . au ~ars<ltun; ur:eo~i 
se constat<l toate simptomele de mvazmne ale vanole1, 
dureri vii de cap, nelinişte, somn neregulat, somnolenţ<l, 
câteodat<l se observ<l sopor şi convulsiuni, când tempe­
ratura este mai ridicat<l. In toarte rare cazuri apare şi 
un rash, mai des scarlatiniform sau morbiliform sau 
urticarian. In unele epidemii s'au observat pân<l la 15°/0 

din cazuri (Rolleston), cei mai mulţi clinicieni nu '1-au · 
constatat de cât în r-2,5 °/0 (Knopfelmacher, Metten­
heim). Rashul este format de o roşaţ<l difuza, uneori 
uşor punctata, prezintând şi dunga alb<l, ca în scarlatina, 
de care nu se poate deosebi uneori de cât prin feno­
menul de stingere. Mai rar rashul are aspectul morbi­
liform, purpurie, urticarian sau polimorf. Rashul dureaz<l 
o zi sau dou<l şi dispare. Apare mai des la copiii cari 
au suferit mai de curând de o afecţiune a pielei. Mai 
deseori apare pe trunchiu. 

De cele mai multe ori, însa, varicela apare deodat<l 
cu erupţiunea, care este uneori însoţita de o febr<l uşoar<l. 
Erupţiunea apare ca pete mici rozeoliforme, colorate în 
roşu deschis, rotunde, uneori puţin ridicate. In câteva 
ore_ se transform<l în papule acuminate şi apar vezicule 
can se întind pe toat<l pata. Veziculele sunt înconjurate 
de o zona Ingust<l, roşie, neregulat<l. Conţinutul vezi­
cuielor este format de o serozitate clar<l, care le d<l 
aspe_ctul unor pic<lturi de ro uel; spre sfârşitul erupţiunei 
conţmutul se turbura. Unele din vezicule r<lmân în sta­
diul dela început şi se usuc<l, unele elemente eruptive 
evolueaz<l 1~umai pân<l la stadiul de papule ascuţite sau 
r<lmân ca simple pete de rozeol<l. Veziculele pot evolua 
mai departe, marindu-se, înconjurându-se de o areol<l 
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roşie mai . intensă, ~onţinutul devenind franc purulent. 
Un~le v~zicule prezi~tă o. o~bilicaţiune, ca în variolă, 
apOI, prm __ ruperea varfulm ŞI ~scarea conţinutului, o a 
doua ombilicare. In această penoadă se observă uneori 
o uşo~ră mişcare _febrilă. Erupţiunea se întinde pe toată 
s~prafa~a corp ulm, . în mod ne~eg;ulat, începând pe faţă 
ŞI pe p_Iel~a capulm, în _acelaşi timp pe trunchiu şi pe 
extremităţi mai ales la baza membrelor, variind, ca 
număr, dela ro-2o l?ână la mai multe sute (peste 300 

s'au numarat). Erupţmnea apare adeseori în isbucniri 
succesive în timp de 4--5 zile, fiecare element punând 
1-2 zile dela apariţiune până la evoluţiune complecta. 
Elem~ntele sunt, In momentul dezvoltarei complecte a 
boalei, de diferite mărimi şi în diferite stadii de evolu­
ţiune, aşa că prof. Heubner a comparat aspectul pielei 
cu al unei hărţi cereşti cu stele de diferite mărimi. 

Erupţiunea este mai intensă în regiunile cari au fost 
supuse mai 'nainte Ia fricţiuni, presiuni, iritaţiuni de tot 
felul, termice, chimice, plăgi, raze ultraviolete, scabie, 
erupţiuni sifilitice, bandaje etc. Rollier a arătat că pe 
pielea pigmentata de soare şi vânt erupţiunea nu apare, 
dar se observa mai ales pe regiunile acoperite de bandaje. 

Erupţiunea apare şi pe mucoase, mai des pe mu­
coasa bucală, mai rar pe conjunctive, pe mucoasa ge­
nitalelor la fetiţe şi pe gland şi prepuţ la baeţi; uneori 
apar vezicule şi pe mucoasa laringelui. Er~pţiunea ]~e 
mucoase 'şi pierde repede caracterul vez1culos, pnn 
maceraţiune şi ruperea epidermului şi rămân suprafeţe 
rotunde, exulcerate, cu margini uşor deslipite, cu fundul 
roşu sau gălbuiu, rotunde sau ovale, semănâ~d mult cu 
aftele. Turburarile funcţionale depind de regmnea unde 
se găsesc. In gură produc arsuri, usturimi, salivaţi~ne 
abundentă, dureri la înghiţire când elementele eruptiv~ 
se găsesc în faringe. Am avut ocazi~nea ~ă _vad locali­
zarea laringee a erupţiunei cu mamfest~ţmm asemana­
toare cu ale crupului difteric - crup vancelos - cu ra­
guşeala, afonie, tuse ca în cr~p, dispnee cu acce~e de 
sufocaţiune, cari au necesitat mtubaţmnea. Ulceraţmnea 
infectându-se, poate da o infiltraţiune flegmonoasa cu 
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edem al o·lotei sau gangrena mucoasei. In regiunea ge­
nitala po~te produce infecţiuni superficiale sau profunde, 
disurie, dureri, adenopatii. 

In afara de aceste localizaţiuni rare, starea generale! 
nu este atinsa. Rar se observa fenomene nervoase mai 
crrave de obiceiu numai puţina febra şi mâncarime. La 
~ucrari se constata rareori o pierdere de greutate şi 
un~ori o dispepsie secundara. Bolnavii exala un miros 
care nu este mult deosebit de al variolei (Heim, Swo­
boda). 

Examenul sângelui arata o scadere sau numarul 
normal al leucocitelor cu un grad mic de limfocitoza şi 
mielocite pâna la 4°j0 • Dupa apariţiunea erupţiei scad 
eozinofilele şi se înmulţesc celulele plasmatice. Se con­
stata uneori o mica scadere a cholesterinemiei. 

Stadiul desicafizmei începe de obiceiu dupa 3-4 
zile de la ivirea erupţiunei. Veziculele 'şi pierd turge­
scenţa şi încep a se usca, altele plesnesc şi iese puţin 
din conţinut care se usuca. Crusta se formeaza in câteva 
zile, este bruna, lucitoare, închizânclu-se din ce în ce şi 
devenind brun el roşi etica, negricioasa, foarte ade renUl 
de ţesutul subjacent. Pâna la uscarea tuturor elemen­
telor eruptive trec vre-o 7-8 zile. Dupa aceea crustele 
încep sa se desfaca şi s<1 cada în vre-o 2-3 saptamcî.ni. 
In urma lor pielea ramâne puţin pigmentata, dar fara 
cicatrice, afara de cazurile ele infectiuni secundare cari . ' au provocat supuraţiunea mai profunda. 

Forme clinice 

Variaţiuni ale exantem.ului. Ca la toate boalele in- 7 

fecţioase. eruptive, erupţiunea poate prezinta variaţiuni 
morfolog1ce. Câteodata erupţiunea se opreşte în stadiul 
de rozeola sau papule-rozeola variceloasa-când boala 
se aseamana cu rubeola sau cu morbilii. Alteori,/erup­
ţiunea poate lipsi cu totul- varicela fara exantem-a 
carei existen~a a fost demonstrata cliniceşte şi pdn mij­
loace serolog1ce. Destul de des se vad varicele cu foarte 
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multe elemente, varicela confluenta unele vezicule se 
unesc între ele_ şi ~ormeaza vezic~le mari (Chatin şi 
Rendu). Sunt ŞI vancele cu elemente foarte mici-va­
ricefe miliare-(I:Jenoch) sa~ cu vezicule mari, cari pot 
semana cu pemf1gus - vancela buloasa. Wieland vor­
beş_te de o var~cela larvata, câ~d erupţiunea ocupa nu­
mai câte o r~g_mne re~t~ânsa dm suprafaţa corpului. O 
alta forma chmca, mcn Importanta, este variola pustu­
loasa, când veziculele de varicelă supureaza mai toate si 
dau boalei aspectul variolei; uneori supuraţiunea se fa~e 
sub crusta şi pustula ia aspectul unei cocarde, având 
crusta în mijloc şi zona de supuraţiune împrejur-pus­
tule en cocarde. Aceasta forma clinica apare la copiii 
slăbiţi sau debili de constituţiune. Evoluţiunea este mai 
lunga, desicaţiunea şi decrustaţiunea se fac mai greu. 
Crustele sunt groase la copiii cu diateză exsudativa, 
moi şi subţiri la eczematoşi. In urma lor rămân adesea 
cicatrice. In aceste cazuri diagnosticul cu variola este 
de multe ori foarte greu. 

Urmări şi complicaţiuni 

Intre urmarile varicelei am putea considera ne(rita. 
A fost descrisa de Henoch în r884. Este destul de rara, 
statisticele mai vechi ca si cele mai noi, dau numai 2°/o· 
N efrita are caracter em:oragic şi de aceea unii o con­
sidera ca efectul unei scarlatine, care a trecut neobser­
vata. Totuşi, varicela provoaca o uşoară albuminurie 1~ 
început, daca este febra şi ap?i, cam_ la 2 saptam~m 
după începutul boalei, apare nefnta vanceloasa. I~ urma 
se găseşte câteodată acetona şi, injectata la a~umalel~ 
de laborator urina este toxică (Jochmann). Nefnta van­
celoasa se ~indeca de obiceiu, rar trece în stare cro­
nică ; mai des da fenomene uremiCe, cari întunecă pro-
nosticul. . 

Tot între urmari ca efecte ale toxinei varicelei, se 
J • • • 

pot considera turburarile nervoase, studiate bme in tim-
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pul din urm<1 1). Delirul acut, persistent în ~impul erupţiu­
nei tremur<1turile cerebrale, choreea, memng1ta seroas<1, 
ob~ervat<1 catre a ro-a zi, ottalmoplegia externa, pachi­
meningita emoragic<1, mielita, ataxi~ cerebelar<1 şi mai 
ales encefalita, cea mai frecuent<:1 ŞI care apare cu fe­
nomenele unei paralizii cerebrale acute catre a 8-a p~n<1 
la a q-a zi a boalei. O dovada cel aceste turbur<1ri 
depind de virusul varicelei este cel mai to~te apar 1~ 
date fixe dup<1 infecţiune cam între a S·ct Şl a 15-a Zl. 

Toate aceste turbur<1ri se vindeca f<1r<:1 urme ; în rare 
cazuri r<1mân uşoare pareze. 

S'au citat asemenea, ca urmari, edeme intense ge­
neralizate, fara nefri ta. 

Complicaţiunile cele mai frecuente sunt datorite la 
infecţiuni secundare prin soluţiunile de continuitate ale 
elementelor eruptive. Prin sc<1rpinare se introduc mai 
ales microbii supuraţiunei, stafilococi şi streptococi, cari 
produc impetigo, furunculoz<:1, erizipel şi supuraţiuni mai 
profunde. Une01i se inoculeaz<1 difte1ia, scarlatina şi am 
avut ocaziunea sa observ şi doua cazuri de infecţiune 
tuberculoasa 2) cu limfangit<1 şi adenopatie tuberculoasa, 
un complex primar, din care într'un caz s'a desvoltat 
o tuberculoză miliar<1 cu fenomene meningitice. 

In unele cazuri de sl<1bire, de insuficient<1 rezistenţa, 
la copii cu turburari de nutriţiune grave, erupţiunca 
capata un caracter gangrenos. Se produce în vezicui~'L 
o exsudaţiune abundenta serosanghinolent<1, vezicula se 
mareşte, se rupe, se face o crusta neagră urât mirosi­
toare, care se elimina şi lasa o lipsă de substanţa în· 
tinsă, prof~nda, cu marginile t<1iate vertical şi merge 
în pr<?fm:zune p~H1<1la aponevroz<1. In unele epidemii 
comphcaţmnea gangrenoasă este mai frecuent<1. Uneori 
se desyoltă o_ diate~a emoragic<1 generalizata nu numai 
î~ v~z1cule, CI în. p1elea săn<1toas<1 se produc emoragii 
ŞI dm mucoase ŞI anume scaune de sâno-e epistaxis 
v<1rs<1turi sanghinolente. t:> ' ' 

1) G!anzmann. Schweiz. med. Wschr. 1927. 
2) România Medicală, r89(5. 
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· ~orr~plic~ţiuni m~i rare se observa din partea apa­
rat_ulm d1g~st1v, ca dispepsi~, tox~co~e la copiii mai mici. 
Ot1ta medie, ca ~rmare a mfecţmmlor faringiene, este 
asem~nea rar~. D~n partea aparatului respirator apar 
uneon bronchit~ ŞI br_m~chop!leumonii. Artropatii, cu ca­
racterul reumatismulUJ mfecţws, se ivesc rar si se ter-
mina repede ca şi la scarlatina. · 

Des!)re asociaţiunea varicelei cu scarlatina si mor­
bilii, ~~ vorbit mai 'nainte la capitolele acestor' boale. 
Asoc1aţmnea cu tusa convulsiva ar face ca leucocitoza 
acesteia sa fie limitata de varicela. 

In clinici se observa mai totdeauna varicela aso­
ciaut sau ca infecţiune secundara. Cu morbilii, incuba­
ţiunea este prelungita şi se observa o tendinţa la ne­

. croza şi la confluenţa. Cu gripa da septicemii gripale. 
Sifilisul se agraveaza şi o infecţiune varicelica poate 
aduce moartea. Tuberculoza poate fi asemenea agravata. 

Natura varicelei. In privinţa legaturilor varicelei 
cu variola, oricari ar fi consideraţiunile teoretice, cele 
doua boale sunt absolut distincte din punct de vedere 
biologic, cu toate ca s'ar asemana aşa de mult. O atin­
gere de varicela da imunitate numai pentru varicela, 
fara nici o influenţă asupra receptivităţii pentru variolă; 
o atingere de variola da imunitate pentru variola şi nu 
d~i nici un fel de aparare în contra varicelei. Virusul 
vaccina!, care este într'adevar un virus variolic modifi­
cat, imunizeaza în contra variolei, nu schimba, însa, cu 
nimic receptivitatea pentru varicela. Mai înainte, când 
teoria unicista era admisa de multi medici, se vedeau 
foarte des copii aduşi cu varicelă în pa vilioanele de 
variolă, capatand variola şi sucomb~nd ad_esea în url?a 
acestei infectiuni. In ultimele decem1, deşi se practica 
vaccinaţiune~ pe o scara întinsă, aproa~e I~ toţi copiii, 
varicela nu a scazut în nici o ţara. Vanolmda, care se 
aseamana mai mult cu varicela, nu datoreşte aceasta 
modificare schimbarei virusului, ci modificarei terenului 
printr'o atingere sau vaccinare. anteri?ara: 

In ceeace priveşte legătunle vancelei ~u zona, cu 
herpes zoster, discuţiunea nu este încă închisă. In r892 
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Bokay sen. a atras atentiunea că unele cazuri de zona 
nu ar fi de cât o variceÎă modificată. După dânsul vi­
rusul herpetic poate ela uneori erupţ~uni ~er~er~lizate şi 
constitui varicela. Se observase ŞI mm namte (L. 
Pfeiffer) că erupţiunea varicelice:1 poate lua clispoziţiuni 
si localizări variate uneori dealungul spaţiilor intercostale, 
ca herpesul zost~r; dar asupra apropierei ele virus 
între cele două boale nu a atras atenţiunea ele cât v. 
Bokay_ In 1928 ajunge să adune 122 cazuri, şi, bazat 
pe aceste observaţiuni, stabileşte durata incubaţiunei la 
14-15 zile şi pentru varicelă, cu variaţiuni dela 7 la 
24 zile, găseşte cazuri intermediare ele herpes zoster 
generalizat şi conchide la unitatea virusului. Hottinger 1) 

crede că nu se mai poate nega o legătură între cele 
două boale faţă cu numeroasele confirmari publicate în 
toată literatura medicala. Cu toate acestea noi păstrăm 
un oarecare scepticizm pentrucă odată am avut în spital 
un caz de zona şi la puţine zile după aceea (la 8 zile) 
a apărut o erupţiune de varicelă la un alt copil din 
serviciu, copil care era de vre-o ro zile în spital. Cer­
cetând mai de aproape, aflăm că în acest timp erau 
cazuri de varicelă la copiii din curtea spitalului, cari 
veniseră în contact cu copilul din serviciu. Copiii elin 
acelaşi salon, cari nu avusese varicelă, nu s'au conta­
minat dela cazul de zona. N etter merge aşa de departe 
în cât consideră că şi erupţiunile de zoster, cari apar 
după arsenic sau alte medicaţiuni m~talice, sunt identice 
~u varicel~; el a adunat din experienţa proprie şi din 
hteratura franceză, până la 1928, 72 cazuri d~ varicelă 
ca urmări ale zonei şi 14 cazuri de zoster ca urmări 
ale varicelei. Cornelia de Lange 2) a arătat că serul 
variceloşilor şi al bolnavilor atinşi de zona fixează com­
plementul cu antigen preparat din crustele de varicel~t. 
Kundratit~ 3) a reuşit în 5 din 9 cazuri de herpes zoster 
să transmită cu lichidul din vezicule varicela care a 
devenit contagioasă. Sunt însă şi multe fapte ~ontrarii. 

1) 1. c. voi. 2 p. 282. 
2) Klin. Wsc~r, 1923, p. 897. 
3) Zschr. f. Kmderhlknd., 1925 p. 379· 
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Nu s~au putut apara copiii de varicela cu sangele vin­
clecaţilor de herp~s zoster. Sun~ copii cari dupa varicela 
au .capatat zona Şl convale~cenţ1 de zona cari au capatat 
vancel~. c;omby, Lesne ŞI de Gennes 1) în Franţa, au 
luat atltudme în contra parerilor lui Netter. Asemenea 
in Americ~, Rivers şi Eld.ridge 2), din experienţe făcute 
asupra mammţelor, conchid ca în majoritatea cazurilor 
sunt virusuri deosebite. In Olanda, chiar, van cler Scheer 
gaseşte deosebiri între reacţiunile de tixare ale com­
plementului în cele doua boale. 

In privinţa explicaţiunei teoretice a faptului s'au 
emis mai multe pareri, deosebite dupa punctele de ve­
dere ale autorilor respectivi. Pentru unicişti virusul 
herpesului zoster s'ar cantona numai în ganglionul spinal 
respectiv; cand trece în circulaţiunea generala sau in­
fecteaza mai mulţi ganglioni, da varicela. Ni se pare 
mai bine fundata parerea dualiştilor. Explicaţiunea fap­
telor - puţine incontestabile - în cari exista o legătura 
între herpes zoster şi varicela, socotesc ca ar sta în 
posibilitatea unei · distribuţiuni particulare a erupţiunei, 
cu aparenţa de zona, în unele cazuri de varicelă, cari 
n'ar fi de cat varicele cu aparenţa de herpes zoster. 

Anatomia patologică. In locul un?e va apare o ye­
zicula se produce în stratul superficial al dermulm o 
vasodilataţiune cu edem al papilelor şi umplere cu sânge 
a vaselor, cu uşoara diapedeza, care face. ca. ţesutul să 
fie puţin infiltrat cu leucocite. Exsudatul hch1d patrun~e 
în straturile epiteliale, ridica epidennul şi produce ~ sene 
de degenerari în celulele epiteli~le din stratul. lm Mal­
pighi. In focare mici, circumscnse, ale acestUI strat se 
produc doua forme de degenerare a celulelor, una re­
ticulara pt;n îngroşarea nucleil_or şi re~ra_cţiune~ pro· 
toplasmei în centrul focarelor ŞI ~lta c~1st1că pnn um· 
flarea nucleilor cu puţina cromatma ŞI edemul ţ>ro~o­
plasmei care ia aspectul unor baloa.n~, la penfen~: 
Nucleolii se maresc şi se coloreaza mai mtens în nucleu 
palizi. Nucleii compacţi ai celulelor din centrul focarelor 

1} S. med. h6p. Paris. 1925 p. 221. 
2} J. exp. Med., 1829 p. 907· 

Praf, Dr. M. Manicntidc 
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se înmulţesc fani figuri de mitoza, fani_ ca protoplasma 
sa se divida, asa ca formeaza celule gigante cu 2-20 

nuclei. Celulele· acestea se necrozeaza şi-şi pierd legatu­
rile dintre ele formand astfel mici cavitaţi cari se umplu ' . . . . . 
cu lichid si formeaza elementul eruptiv cu mici cavitaţt 
multiple. Pereţii dintre aceste cavitaţi ~e rup sub. pre­
siunea lichidului şi se formeaza o smgura cavitate, 
caracteristica pentru vezicula ajunsa la maturitate. Con­
tinutul se modifica prin evoluţiunea erupţiei, devenind, 
din limpede ca cristalul, prin invaziunea leucocitelor, 
turbure. Prin evaporaţiunea apei partea mijlocie a ve­
ziculei - ombilicare secundara - se deprima, apoi se 
usuca şi formeaza crusta. Daca se produce o infecţiune 
secundara prin scarpinare sau altfel, apare supuraţiunea 
veziculelor şi vindecarea se face cu cicatrice. 

Diagnosticul 

Diagnosticul formei obişnuite a varicelei nu este 
greu. In primele ore, ca.nd nu s'au format veziculele, 
confuziunea se poate face cu rubeola sau morbilii, dar 
dificultatea nu dureaza mult, formaţiunea veziculelor 
nu întârzie sa ne arate adevăratul diagnostic. Dupa 
apariţiunea erupţiunei veziculoase. diagnosticul trebue 
facut cu forma particulară de impetigo, cunoscuta sub 
numele de impetigo variceliform; de care se deosebeşte 
prin veziculele mai mici, mai egal răspa.ndite pe toată 
suprafaţa corpului, prin conţinutul veziculelor care este 
clar la varicela şi turbure la impetigo, prin umplerea 
şi întinderea pereţilor veziculei la varicela prin ten­
siunea mai mica şi pereţii flasci ai veziculelor de im­
petigo, prin crustele uscate şi brune în varicelă, groase, 
galbui, mari, neregulate, puţin aderente în impetigo. 

Cu urticaria veziculoasa, prurigo variceliform al 
lui Hutchinson sau lichen urticatus, diagnosticul se face 
cu ~~recare dificultate ca.nd mai mulţi copii din aceeaşi 
fam1he se 'mbolnavesc în acelaşi timp. Pruritul foarte 
ir:tens,. distribuţiunea în grupe a erupţiunei, aşezarea 
e1 mm ales pe feţele externe ale membrelor, lipsa 
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erupţiunei pe pielea capului, aşezarea veziculelor pe 
un fond de pap~le edematoase, leziuni de scar inat 
sunt elemente utile de deosebire. p ' 

. Daca var~cela are v~zicule mari, bule, trebue deo­
sebita de pemfigus. Evol~ţmnea lenta, apariţiunea câtorva 
elemente în m~d succesiv, felul cum apar şi evolueaza 
b~lele de P.eJ?fi&"u~ înlesnesc diagnosticul. Prezenţa ve­
ziculelor mici, tipice, chiar în varicela buloasa arata 
repede natura erupţiunei. ' 
. Varic~la abortiva, care n'ajunge pâna la forma-
ţmnea veziculelor, se poate confunda cu rozeolele de 
diferite origini, cari se însoţesc, însa, de simptomele 
b?C:l.elor re~pe~tive, febra tifoida, paratitus, sifilis, etc. 
S1fthda vancehforma, care este destul de rara, prezinta, 
pe lângă erupţiunea care apare cu încetul în mai multe 
zile şi persistă saptamâni întregi, şi alte semne de si­
filis, precum şi treponema în conţinutul veziculelor. 

Lichenul scrofuloşilor, tuberculidele papuloase, pot 
fi luate drept varicela pe cale de vindecare, dar as­
pectul leziunilor, localizarea lor, lunga lor evoluţiune, 
fara turburari ale starei generale, fac diagnosticul uşor. 

Rashul scarlatiniform poate face, câteva ore, sa se 
·ezite între scari a tina şi varicela, dar lipsa sindromului 
faringian, a febrei intense din scarlatina, precizeaza si­
tuaţiunea. 

Cele mai deseori, însa, diagnosticul cu variola are 
importanţa practica, fiind o boala grava şi eminamente 
contagioasa. Confuziunea este posibila cu varioloid~ 
si cu formele usoare ale variolei, alastrimul, când vezi­
~ulele de varicela supureaza. Am facut acest dia~nostic 
la capitolul variolei, aici am mai putea adaoga difere~­
ţele morfologice ale sângelui. şi prezenţa c.elulelor g~­
gante particulare. In ceeace pnveşte mortologi~ sângelm, 
-care trebue privita cu oarecare rezerva, vanola incepe 
-cu o leucocitoza, varicela cu o leucopenie sau stare 
normala, ipopolinucleoza la variola, stare normala sau 
iperpolinucleoză la varicela, ipermononucleoza cu înmul­
tirea mononuclearelor mari la variola, stare normala 
~au ipomononucleoza şi scaderea mononuclearelor mari 
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la varicelă mielocite în variolă, absenţa lor în varicelă 
(Weill şi Descos). In preparatele di.n co~ţinutul ~~zi­
cuielor mai recente, colorate cu eozmă ŞI ematox1lmă 
sau cu Giemsa se aăsesc celulele· gigante particulare, 
descrise la anatomia

0 
patologică (Tyzzer, Paschen, Mani­

catide si Horowitz 1), celule pe cari nu le-am găsit în 
vezicul~le de herpes, in impetigo nici in urticaria vezi­
culoasă; nu se găsesc nici în variolă. 

Reacţiunea de fixare a complementului cu antigen 
preparat din crustele de varicelă este strict specifică 
(Dold şi Langer). 

Pronosticul 

Pronosticul varicelei este obişnuit favorabil. Chiar 
cazurile complicate cu nefrită sau infecţiuni adăogate, 
ca : morbilii, scarlatina, etc., se termină bine. Pare că 
pentru unii, asociaţiunea cu tusa convulsivă, cu sifHisul 
şi cu morbilii, ar agrava pronosticul. Este sigur că copiii 
slăbiţi, de constituţiune debilă, cei cari capătă forme 
necrotice, gangrenoase ale erupţiunei, uneori numai forme 
mai toxice de varicelă, pot sucomba în urma acestei 
boale. Cu toate acestea, mortalitatea, chiar pentru cei 
primiţi în spitale, nu reprezintă mai mult ca 2 5 Ia 
ro mii de bolnavi. Dacă s'ar socoti şi cazurile cele mai 
numeroase cari sunt căutate de medici, aceste cifre s'ar 
micşora şi mai mult. Dacă ţinem seama de posibilitatea 
de a agrava tuberculoza şi de a înlesni pătrunderea 
agentului patogen al tuberculozei, pronosticul devine 
mai rezervat. 

Profilaxia 

. La noi, din cauza confuziunei posibile cu variola, 
vancela. este tr~cută î.n grupul boalelor contagioase cu 
declara ţmne obhgatone. Ca urmare a acestei măsuri 
copiii bolnavi vor trebui izolaţi de copiii sănătoşi di~ 

1) Soc. d. p~diatrie, 1930. 
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familie, internate şi şcoale. De obiceiu, însa, izolarea se 
face aproape. totdeauna prea tarziu. Ca sa fie într'ade­
var eficace, Izolarea trebue intinsa şi la copiii cari au 
fost în contact cu bolnavul. In modul acesta reusim 
adesea sa oprim ? epidemie .. Bolnavii sunt contagioşi 
c.am .cu"' 2 zile înamte d~ erupţmne, în tot timpul erup­
~lU~1ei pcma ~a d~crustaţmne, cam 2-3 saptamani dupa 
Ieşirea erupţmne1. 

S'a încercat varicelizaţiu?e~ (Medin, Kling I) Kn6p· 
felmacher 2~ .cu rezulta~e v~n~blle, dar, daca n'a tmpie­
decat apanţmnea vancele1, 1-a dat o evolutiune mult 
mai uşoară. Se face inocularea cu conţinutul ~eziculelor 
tinere prin scarificaţiunea pielei ca în vaccin, sau cu 
sange de·al bolnavului. Metoda lui Kling consta în luarea 
cu o lancetă a limfei din vezicule tinere, fie cu un tub 
capilar de sticla sau prin raderea veziculei cu scalpelul 
(V\1 addel-Elley, Birk) şi inocularea ei prin scarificaţiuni, 
ca la variola. Dupa 3-4 zile apare o reacţiune, o ro­
şaţă locală şi numai după 8-17 zile apare reacţiunea 
locală tipică cu formaţiune de ve?iculă, cu sau fară ge­
neralizare. Alteori apare o varicelă uşoara generalizată, 
fară leziune locala. Hess şi Unger 3) au injectat virusul 
în vene şi au obţinut imunitate mai sigura. Thomas şi 
Arnold 4) recomandă aplicarea de colodiu cantaridinat 
( 1/ 1000 ), peste veziculă, care se mareşte .şi dă n:ul~a li~fă. 
Cu o,2 cmc. injectat subcutanat s~ obţme 1.nm bm~ 1111~­
nitatea. Dacă vezicula este numm de 3 zile, da Imum­
tate completa, de la 5 zile numai o ate!luare. Incercările 
lui Hottinger cu această metodă nu I-au dat rezultate 
satisfăcătoare. Imunitatea pasivă cu ser de convalescent 
(Wallgreen) nu a dat rezultate mai. bune. Este impor: 
tantă imunizarea mai ales pentru mternate, şc?ale ŞI 
epidemii de spital, unde varicela poa.te pune viaţa .In 
pericol celor slabiţi de boala an.tenoară. Incercanle 
noastre cu metoda lui Medin şi Klmg ne-au dat rezul-

1) Beri. klin. Wschr., 1915. 
2) Msch. f. Kinderheilk, 1923, p. '367· 
3) Amer J. dis. childr. 1918. 
4) Mi.lnch. med. Wschr. 1922. 
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tate bune, în mai multe rânduri, am reuşit s~ oprim o 
epidemie de spital la clinica noastra. 

Tratament 

In general, în- cazurile obişnuite, nu est~ nev.oe de 
cât de un tratament igienic dietetic pentru a împiedeca 
infecţiunile secundare prin soluţiunile de continuitate ale 
pielei şi a evita ev~ntuc:Iel~ c?mplicaţiuni . din . pa~tea 
rinichilor. Pentru pnma mdicaţmne, pulbenle Sicahve, 
oxidul de zinc cu amidon in p~rţi egale, talcul, se va 
pulveriza pe regiunile cu erupţiune mai int.ens~ d~p~ 
atingere cu alcool, cu mentol r 0/ 0 • Se va ţme copilul 
în ruf~rie şi aşternnt curat, i se vor ţine mâinile curate 
şi unghiile t~iate scurt. Pentru a doua indicaţiune, re­
gimul lactat, lactof~inos, cu fructe proaspete, repaosul 
în pat şi cercetarea zilnic~ a urinei tndat~ ce apar urme 
de albumină. 

B~ile sunt contraindica te pentruc~ macereaz~ şi des­
lipesc prea de timpudu crustele şi uşureaza infecţiu­
nile secundare. Soluţiunile tari de ipermanganat de po­
tasiu (roOfo) sau tinctura de iod pentru a împiedeca 
supuraţiunea, sunt tratamente prea agresive şi inutile. 

Se vor îngriji ochii şi gura cu soluţiuni de acid 
boric 2-4°/0 • 

Dac~ apar ulceraţiuni pe mucoase, atingerile cu 
tinctur~ de iod sau nitrat de argint r o/0 sunt utile. Po­
mada cu dermatol s%, apa oxigenat~, compresele de 
acetat de aluminiu sau cu solutiuni de acid boric dau • J 

rezultate bune în infectiunile secundare cu ulceratiuni 
şi necroze ale pielei sa~ mucoasei genitalelor.' · 

In formele iperpiretice sau cu temperaturi persis­
tente, se vor da ca antipiretice, piramidonul aspirina, 
fenacetina etc. Injecţiunile de ser sau sânge de conva­
lescent se vor întrebuinţa în cazurile ipertoxice, grave. 



DIFTERIA 

Numele de difterie a fost dat boalei de Trousseau 
cu un î~ţeles mai general de cât numele de difterita: 
dat înt~ua oară de Bretonneau la r82r 1). In toate ta­
rile se întrebuinţează acest nume în limba stiintifi~ă. 
Numiri populare se găsesc multe, cari leagă 'împ;eună 
localizarea faringiana cu crupul sau laringita difterica. 

Istoric. In evoluţiunea istorica a cunoştinţelor despre 
difterie se pot deosebi trei perioade. O perioada veche, 
de confuziune cu alte afecţiuni ale faringelui, care se 
opreşte Ia începutul secolului al XIX-lea la Bretonneau 
şi Trousseau. O a doua perioada până la stârşitul sec. al 
XIX-lea, la descoperirea bacilului difteric de către Klebs 
şi Loffler. A 3-a perioadă începe la anul r883 şi con­
tinuă până astăzi, deşi s'ar putea considera ca o a 4-a 
perioada, aceea care începe dela descoperirea serului 
an tidifteric. 

In prima perioadă, găsim în operile lui Hippocrat 
descripţiuni cari ar caracteriza angina difterica : "ulcera 
tonsillarum in infantibus periculosa 11

• Mai limpede şi mai 
completă este descrierea lui Aretaeus din Capadocia 2) 

pe la anul so p. Cr. "ulcera in tonsillis aliqua mi tia, 
aliqua pestifera, necantia, ... at si in pectus per arteriam 
id malum invadat illud eodem die strangulat 11 descrie 
apoi accesul de s~focaţiune. Aetius din Amida, în al 
VI-lea secol după Cr. descrie boala cu şi mai mare 
preciziune, arătând că atinge mai ales pe copii, că s'a 
observat mai ales în Egipt şi în Siria, de unde numele 
de ulcera syriaca, ulcera aegyptiaca, că s.e întinde ca 
pete albe sau cenuşii, că produce sufocaţle, răguşală 

r) De Ia diphterite ou inflam. pelliculaire, Paris. 1826. Crevot. 
2) De causis et signis acutor. morb. ed. r8r8, L1psca, Kuhn. 
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persistenta dupa vindecare şi 1eş1~ea bauturilor. prin 
nas. Inaintea lui Aetius, Galen menţwneaza expulsmnea 
de membrane din gât sau din aparatul respirator, iar 
Coelius Aurelianus (în sec. V-lea p. Cr.) însemnează 
în special câteva simptome ale crupului. . 

Urmează apoi o epoca de 7-8 secole în can se 
gasesc rari menţiuni in cronicari despre . "pestilentia 
faucium, quae fluxione guttur obstr~ctum c1t~m morten~ 
inferret" 1). In sec. al XIV-lea gasim descnerea unei 
epidemii din Anglia cu mare mortalitate la copii (Short, 
1389), apoi în sec. al XVI-lea din Olanda, cu f~rma­
ţiune de pieliţe albe în gât, cari împiedecau înghiţirea 
(Sebastian Franck, 1517, din Word pe Rin). Pe la în­
ceputul sec. X VII-lea difteria bân tue în Spania, unde 
este numita garotillo (De Fontecha şi De Herrera r6rr 
şi r6rs). In acelaşi timp apar lucrari din Italia, unele 
se stabileşte contagiozitatea prin aerul expirat (Cortesius, 
r625), tratamentul local, tracheotomia şi laringotomia 
(Carnevale, r62o), cari au elat uneori rezultate fericite. 
In secolul al XVIII-lea, epidemia scade in Europa pentru 
a apare în America, unde este descrisa mai ales ele S. 
Bard 2), care insista asupra leg~i.turei anginei cu crupul 
şi pseudomembranele pe cari le găseşte uneori pe piele, 
combatând pe Home 3), care clescrisese mai 'nainte 
crupul şi-1 considerase complet deosebit ele angină. 

Spre sfârşitul sec. al XVIII epidemia ele difterie 
este cunoscuta în toate ţarile elin Europa. Jurine din 
Genev~ obţine premiul instituit de Napoleon la r8o7. 
In ltaha apare o lucrare importantă a lui M. Ghisi 4). 

In Germania boala este descrisa întâiu ele von Beraen · 
in Suedia, unde este numită strypsjuka, e descris~ el~ 
Rosen v. Rosenstein; în Ţarile de jos de Zaff, 1751; 
în. Franţa ele Malouin şi Chomel, care observa cel din­
tâm p~raliziile difterice; în Portugalia Barbosa. In 
Romama trebue să se fi întins cam în aceeaşi epoca, 

r) C. B.aron_ii Ann. ecclesia~t. ad ann. ~56 et 1004. 
2) An 1.nqmry ... of the angma suffocatlva. Philadelphia, I78g. 
3) lnqu1ry ... of the croup. Edinburg. q65. 
4) Lettere mediche. Cremona I749· 
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p_entruc~ s~ gasesc descântece pentru vindecarea bolfelor 
ŞI_ a_ngh1~:e1 contra "carora leacurile doftorilor nu pot 
mm1c, h1~1d o ped~apsa dumnezeeasca, legaturile cu 
broaşte ŞI cu lucrun spurcate sunt bune ca bolfele se 
spurca şi dau înapoi" 1). 

A doua perioada începe cu lucrarile lui Bretonneau. 
La a~ul. r8r8 se_ iveşte. î~ Tours o epidemie printre 
soldaţi ŞI populaţm~ea civila, cu angina, formaţiune de 
pseudomembrane ŞI cu sfârşit letal când inflamaţiunea 
se întindea şi la laringe, pe care Bretonneau o consi­
dera ca o inflamaţiune specifica, peliculara, deosebita 
de angina scarlatinoasa şi de gangrena faringelui şi-i 
ela numele de difterita. Trousseau, elevul lui Breton­
neau, complecteaza observaţiunile maestrului sau şi con­
stata c[t moartea nu este efectul numai al sufocaţiunei 
ci al unei intoxicaţiuni, datorite unei infecţiuni generale ; 
raspandeşte aceste idei cu marea lui autoritate şi, în 
sensul acestor pareri, da boalei numele de difterie. Ace­
ste pareri, corespunzând faptelor de observaţiune, se 
raspandesc repede şi în toate ţarile nu se mai vorbeşte 
ele angina gangrenoasa, ci de angina difterica. La noi 
în ţara se vorbeşte la r822 de angina, care ar fi foarte 
raspandita, dupa un raport al consulului german catre 
ambasadorul din Constantinopol. 

Primele cazuri, recunoscute de praf. Felix şi Mar­
covici ca boala lui Bretonneau, dateaza de la r868 şi 
au fost observate la Braila, unde boala fusese adusa din 
Constantinopol 2). De aci s'a întins în mai multe loca­
litaţi şi în Bucureşti, unde a cauzat I7 decese în r868, 
200 în r869 şi n64 în r87o. . . . 

A treia perioada începe cu ~lescoper_Irea bacllu~m 
difteriei care a schimbat mult ŞI a precizat cunoştm­
ţele no~stre despre difteri~. Lucrarile n~ai importante 
din aceasta perioada vor 11 tratate în capitol~l- urmata~, 
de etiologie şi perioada ultima a serotera.p1e1 la capi· 
tolul tratamentului. · 

1) Dr. 1. Felix. Istoria Igienei in România, rgor. Bucure~ti, Extr. din 
An. Acad. Rom. P· 107. 

2) Dr. 1. Felix. Wiener med. Wschr. 1870. 
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Etiologie 

In anul r883, la congresul de medicină _inte:nă din 
Wiesbaden Klebs descrie două forme de d1ftene, una 
septică în ~are găseşte microsporon, pe ~are-1 d_escrisese 
mai 'nainte si alta locală în care află mşte microorga­
nizme de f~r~11aţiune bacilară, în grupe strânse, subţiri, 
lunc-i abia atino-ând mă1imea bacililor tuberculozei, nu-i 

bl b 

o-ăseste in ficat rinichi si splină, dar în trachee, când 
b , ' , 
procesul se întinde la bronchii. In r884 apare lucrarea 
lui Loffler 1) în care arată cum a izolat şi cultivat în 
stare pură bacilul difteriei şi a reprodus, pe mucoasele 
animalelor, pseudomembrana difterică. Nu se crede au­
torizat să afirme că bacilul descris este agentul patogen 
al difteriei, între altele şi din cauza lipsei paraliziei la 
animalele cari nu au sucombat. La această obiecţiune 
au răspuns lucrările lui Roux şi Yersin 2) publicate în 
3 memorii, în cari au arătat că se poate produce şi pa­
ralizia şi că bacilii, localizaţi în pseudomembrană, se­
cretă o toxină, care se răspândeşte în organizm. 

Bacilul difteriei este un bacil drept sau uşor re­
curbat, de lungimea bacilului tuberculozei având o ex­
tremitate mai groasa şi alta mai subţire, dar prezintând 
la ambele extremităţi o uşoară umflătură. Este aproape 
de 2 ori mai gros ca bacilul tuberculozei, este striat, 
având parţi mai intens colorate şi părţi mai palide, la 
extremităţi prezintă puncte mai refringente, cari se co­
lorează mai tare şi se pun în evidenţa printr' o colo­
raţiune specială (Neisser), descrise în acelaşi timp de 
Babeş şi Ernst şi cunoscute sub numele de corpusculii 
pol~r~. s~u ai_ ~ui Babeş-Ernst, luaţi un timp drept spori. 
Bac1ln d1ftenc1 se coloreaza bine cu reactivii obişnuiţi 
tn laboratoare (albastru de metilen, Ziehl diluat etc.) şi 
n~ se dec~lorea~ă după metoda lui Gram. In preparatele 
m1croscop1ce dm exsudatul faringian bacilii se aşează 

r) Mitth. aus d. Ges.-Amte, 1884, Berlin. 
21 An. d. !'Institut Pasteur, r888-rH8g. 
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in . grupe impâ~lit~ sau î!l palisade, eate 2 _ 4_ 5 para­
leli _cu . extremitclţile ~ai g~oase in aceeaşi parte sau 
resf1:aţi la o extremitate ŞI apropiaţi la extremitatea 
su_bţ1~e ca d~~e~ele, uneori câte doi in contact cu extre­
mităţile subţin ŞI aşezaţi în unghiu, ca un accent circum­
flex .. Ba~ilul este _imobil şi creşte bine pe mediul de 
predilecţmne al lm Lofner (ser de bou cu bulion coa­
gulat) f~n:nând colonii albe, lucitoare ca porcelan~l, ro­
tunde, nd1cate ; pe agar formează colonii mai subtiri 
mate sau lustruite; in bulion creste abundent si fac~ ~ 
peliculti. la suprafaţă şi granulaţi~ni cari cad ia fundul 
eprubetei, turbură puţin bulionul, alte varietăţi turbură 
bulionul uniform. In preparatele din culturi - mai ales 
ce:1nd condiţiunile nu au fost prea favorabile (agar, tem­
peratură mai puţin ridicată, etc.) se văd umflături mari 
ovale, în formă de măciuci, crose, cari se colorează 
mai intens şi forme ramificate. In culturile pe medii 
lichide bacilii produc o toxină, care dă la animalele de 
laborator aceleaşi turbur<1ri ca şi bacilii. Rezistenţa ba­
cilului la antiseptice este relativ mică şi apa oxigenata 
'1 omoară repede. Viaţa microbilor în afara de organizm 
este destul de lungă dacă sunt feriţi de lumina, aşa, 
în pseudomembranele uscate se pastreaza vii şi virulenţi 
3 - 4 luni (Roux şi Yersin), pe fire de matase m~i 
multe săptămâni (Lofner). Se ~ăseşte, asemenea, . VIU 

pe jucarii, pe rufărie, în praful dm camerele bolnavilor, 
pe încalţămintea celor ce intra în camera, în lapte, . pe 
obiecte. Am lăsat în camerile bolnavilor lame de sticla 
la diferite distante de bolnavi şi le-am examinat dupa 
6 şi r2 ore. Am' găsit totdeauna. picaturi mici cu at~t 
mai numeroase cu cât erau mai aproape de bolnavi. 
Chiar la 3 metri distanţa am gasit aceste picatu~. în 
cari se vedeau numeroşi bacili cu caracterele bacihlor 
difterici 1). . • . 

Virulenta bacililor difterie1 este vanab1la. Se gasesc 
unii foarte ~irulenti si altii cu virulenţa slaba. La acelaşi 
bacil, cultivat in· ~cele~şi condiţiuni, virulenţa nu se 

1) România medicală, 189fl. 
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schimba. Daca, Insa, se schimba condiţiunile, virulenţa 
se schimba asemenea. Intr'un studiu facut pe 30 de 
tulpine de bacili izolaţi din cazuri deosebite '), an: aratat 
aceste diferenţe şi posibilitatea de a exagera virulenţa 
unora prin cultura pe mediul lui Martin, preparat cu 
stomac de porc autodigerat In termostat_. Am ob~~rvat, 
asemenea scaderea enorma a virulenţe1 în mednle cu 
mai multă glucoza (bulion cu 5°/o glucoza). S'a descris, 
îndata dupa descoperirea bacilului difteric, de catre 
Hofmann v. Wellenhof un bacil pseudoditteric, care se 
aseamana cu mici deosebiri de creştere, aspect şi co­
loraţiune, cu bacilul difteric, dar este absolut netoxic. 
Deşi unii bacteiiologi considera bacilul pseudodifteric 
ca un bacil difteric atoxic (Trumpp), nu am reuşit prin 
nici un mijloc sa-1 transformam, atunci cand bacilii dif­
terici atoxici 'şi-au recapatat repede virulenţa. 

L. Martin deosebeşte trei forme de bacili difterici: 
a) lungi, aşezaţi în grupe neregulate, ca fire Incurcate, 
bacilii tipici, descrişi mai des, b) bacilii scurţi, cari par 
mai groşi, aşezaţi în grupe, paraleli între ei şi c) bacilii 
m~jlocii, Intre cele doua forme descrise, aşezaţi tot pa­
ralel, în palisade. Coloniile bacililor scurţi sunt mai 
abundente, mai albe, mai lustruite. 

Dovada specificitaţei bacilului lui Loeffler a fost 
data mai întaiu de Klebs, care 'l-a gasit constant în 
pseudomembrane, apoi de Loeffler, care a putut produce 
la animale, întrebuinţând cultura pura, membrane false 
pe mucoasa tracheiei la iepuri, porumbei şi cobai, pe 
vulv_a cobailor şi pe pielea urechilor la iepuri, experienţe 
confirmate de toţi experimentatorii. A treia proba, a 
producerei paraliziilor, au dat-o Roux si Y ersin. Au 
expe:imentat culturile în bulion şi au vaz'ut inegalitatea 
de VIrulenţa a ~if~ritelor tulpini, apoi inegalitatea de 
efecte ale aceleiaŞI doze din aceeasi cultura la diferitele 
specii de animale de laborator cobaiul fiind cel mai 
sensibi_l_, ap_oi P?rurŢlbelul şi I~ a 3-a linie iepuraşul, 
şoarecn mai puţm ŞI guzganii aproape complect refrac-

2) Zeitschr. f. Hyg 1898 voi. 29 p .. r8r . 

• 
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~a:i. ~ainii :ezista asemenea şi, dupa vre-o rs zile dela 
mJecţmnea m.t~~venoas~ a culturei, prezinta paralizii. 
Ace~te parahzu la ammalele mari, câine, capra, cal 
se vmcleca. ' 

La autopsia animalelor moarte in urma injecţiuriei 
subcutanate de cultura nu s'au gasit microbi de cât în 
focarul înjecţiunei, în celelalte oro-ane cu toata cautarea 
• • ' • • 1:> ' 
msistenta, nu sau gasit. De aci concluziunea naturala 
cum se observase şi la om de Klebs si Loffler ca 
bacilul difteiiei se localizeaza la locul · infectiunei si 
secreta substanţe toxice, cari se raspândesc În rest~! 
organizmului Ca sa verifice producţiunea toxinei Roux 
şi Y ersin, curând dupa descoperirea primei toxi~e bac­
teriane, a tuberculinei, de catre Koch, lasa o cultura 
de difterie în bulion timp de o luna la termostat (la 37°) 
in care timp bulionul devine uşor acid, apoi din nou 
alcalin şi in urma alcalin intens, filtreaza atunci aceasta 
cultura prin filtru de porcelan şi obţine un bulion ab­
solut lipsit de microbi. Acest bulion omoara cobaii, 
iepurii, ca şi cultuiile. Animalele, insensibile la cul­
turi, sunt insensibile şi la toxina. Producerea toxinei 
nu este în raport cu virulenţa microbilor, pentruca se 
observe:'!. uneori bacili nu prea virulenţi dând o toxina 
puternice:'!. şi, din contra, bacili foarte virulenţi fiind slabi 
toxigeni. T oxina se pastreaza bine în tuburi închise, 
se altereaza repede prin oxidaţiune, este libera de al­
bumina, dar adera ·totdeauna de precipitate, fie albu-
minoase, fie metalice. . 

T oxina ra si cultura vie, injecta ta .sub piele la 
cobai în do~a m~rtală, produce o infiltraţiune în locul 
de injecţiune, care se întinde în zilele urmatoare; ~upă 
24- 48 de ore cobaiul prezinta semn.e d~ ~ufennţa, 
pierde pofta de mâncare, amesteca tnst Şl mcet, ~e 
retrage într'un colţ al cuştei, tremura, are parul.s~ârht, 
scade în greutate. Dupa 4 zile moare: La autops:e. se 
constata un edem o-elatinos, emorag1c la locul mJeC-

~=> • 
tiunei semn de inflamaţiune intensa, care poate aJunge 
pana 'la necroză, o revarsare de lichid ser os în pleu~e 
si l)ericard si emorao-ie în capsulele suprarenale; sa 
• • 1:> 
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gasit adesea un ulcer în_ ~tomac. Dacă s'~ _injectat o 
doză insuficientă sau se mJecteaza ~oze . m1c1 repetate! 
animalele mici slăbesc devin cachectlce ŞI sucombă mm 
târziu- moarte tardi,:a. In aceste cazuri apar parali­
ziile mai întâiu locale corespunzătoare regiunei infectate, 
mai' târziu generalizate. S'au constatat în anii_ din urmă 
şi leziuni în glanda pituitară., dar cele m~I caracte­
ristice sunt cele din capsulele suprarenale, can se gasesc 
chiar la animalele moarte dupa 24 şi 48 de ore. 

. In mod excepţional se găsesc bacilii d1fteriei şi în 
sânge, în cazurile mai grave. L-am gasit şi noi de 
mai multe ori, după moarte, în sângele din cord şi în 
pulmon, în cazuri de bronchopneumonie. In general, 
însă, în timpul vieţei, nu se găseşte de cât în focarul 
inflamator şi în ganglionii regionali. 

O importanţă mare, însa, are prezenţa bacililor în 
faringele persoanelor sănătoase şi cari n'au suferit nici 
odata de difterie. Cu vre-o 25 de ani mai 'nainte, când 
·difteria era foarte răspândita, am aflat, prin cercetări 
sistematice, la bolnavii din Clinică, că 2o0j 0 posedau 
bacili virulenţi în faringe şi în nas. Cercetările, facute 
acum vre-o 5 ani, când difteria era foarte rară, ne-au 
arătat aceasta prezenţă numai în r 0/ 0 din bolnavii din 
Clinica (Teza Dr. Singer, 1926). In cercetari analoage 
\i\T eichardt şi Pa pe 1) gasesc r2,r OJo la persoanele sănă~ 
toase, cari au venit în contact cu diftericii Zino-her 2) 

, b ' 
pentr~ New-York 4-5°/0 • La alţi cercetători, procentul 
a vanat dela 2,5 până la 83,3. La convalescenti se 
gaseşt~ bacilul Inca multă vreme, astfel Roussel ş{ Job 
au ~ăsit un caz pozitiv după 3-+9 de zile din 262 bol­
navi. _In general! însă, după.~ ~aptămâni la 75o/o din 
cazuri nu se mm gasesc bac1h, Iar după go de zile la 
g80fo (Scheller a). 

Faţă cu enorma răspândire a bacilului la conva· 
lescenţ~ şi la persoanele ~ănătoase, se înţelege uşor că 
contagmnea, dupa bolnav1, se face în prima linie dela 

1) Erg. inn. Med. voi. 11. 
2) ]. am. med assoc. 1921. 

3) Hndbch. Kolle Wasserman 1909 Voi. de complet. 
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aceşti purtători şi numai rar dela obiecte, jucării ba­
tiste, rufe, vase comune de băut şi mâncat, alirr{ente, 
lapte, etc. 

Difte1~a pasărilor ~i a animalelor domestice mari 
arc un. microb d~oseb1t, care nu produce difterie la 
oamem. Aceste ammale pot căpăta, însă difteria umană 
şi o pot transmite din nou omului. ' 

Curând după descoperirea bacilului difteriei s'a dat 
o importanţă mare asociaţiunei cu alti microbi si în 
special cu streptococul. Mai în urmă, insă, s'a v·ăzut 
c~, atât în pseudomembrane cât şi în faringele bolna­
vilor este totdeauna o floră bacteriană foarte bogată, 
fără ca, pentru aceasta, boala să fie mai grava. In 
ultima epidemie s'a crezut că în cazurile grave ar fi 
o asociaţiune cu streptococul sau cu bacili fuziformi şi 
s'au întrebuinţat injecţiunile de ser antidifteric asociate 
cu ser antistreptococic şi antigangrenos. Cu această 
ocaziune am arătat felul nostru de a vedea, anume că 
gravitatea cazurilor depinde în parte de virulenţa ba­
cilului diftcric însuşi şi în parte mai mare încă de felul 
de a reacţiona al organizmului bolnav 1). Vom reveni 
asupra cestiunei la patogenie. 

Dacă se injectează la cobai sub piele sau mai bine 
intradermic o cantitate mică de toxină se produce o 
infiltraţiune bine mărginită, roşie deschisă, care se poat~ 
necroza dacă toxina a fost mai tare (Romer 2

). Aceeaşi 
infiltradune se produce şi la unii oameni (Schick). ?chick 
a întrebuinţat această reacţiune pentru a determma re-
ceptivitatea pentru difterie 3

). • • 

Receptivitatea. Receptivitatea pentru d1ftene este 
aproape generală. Pare, îJ?Să! că est~. o boală mai 1:nul~ 
a copiilor pentrucă de ob1cem,. adulţu s~u au suf~nt. ş~ 
s'au imunizat printr'o îmbolnăvire dm tlmp~l cop1lăne1 
sau s'au imunizat pe nesimţite rn url!la . a.tmgenlor re­
petate, foarte uşoare din timi?ul cop1~ăne~ .. Persoanei~ 
adulte cari au trăit într'un medm fără d1ftenc1, au aceeaşi 

' 
t\ Soc. de pediatrie, Bucureşti, I933• 
2) Zschr. f, lmmun. forsch. I9CJ9· · 
3) Mflnch. med. Wschr. xC}OS ŞI I9I3· 
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receptivitate ca şi copiii. Dar şi copiii ~r~zinta, la d~~~rite 
vârste. diferenţe manifeste de receptivitate. C?J:.>lll de 
curând nascuţi se imbolnavesc rar, cu toate ca ~~ unele 
epidemii au bacili în nas şi faringe în prop?rţmne el~ 
85oj

0
• Boala devine mai frec~.enta spre sfârşitul anulUI 

Intâiu, foarte frecuenta în ann al 2-lea pâna la al ?-lea 
pentru ca sa sca~a rep~de. de. 1~ al .8-le~ an înamte. 
Din 2331 de bolnavi trecuţi prm chmca dm VIena, Schrut­
tka gaseşte cam 9% de la naştere pâna la un an, pest~ 
r6o/ de la r la 2 ani vre-o 17% de la 2 la 3 am, 

o ' . 1 1 83°/0 de la naştere pâncl la 8 ani şi n~unai 12° 0 c up~ 
8 ani, la 14 ani numai 3°/00 • Aceasta hpsa de recepti­
vitate este datorita prezenţei în sângele persoanelor re­
spective a unor substanţe cari apara în contra toxinei. 
Lucrul a putut fi demonstrat când s'a descoperit cuti­
reactiunea la toxina la cobai si la om. Astfel s'a deter­
min~t cantitatea de antitoxi~a din sângele copiilor de 
curând nascuţi şi la copiii cari au capatat difteria, aşa 
ca receptivitatea Insemneaza lipsa de antitoxina în sânge. 
In sângele venei ombilicale s'a gasit antitoxina în 85 °10 
de cazuri. Prin cutireacţiunea lui Schick (Schicktest) se 
poate determina daca în sângele unui copil se gasesc 
antitoxine. Se rntrebuinţeaza a 5o·a parte din toxina 
necesara sa omoare un cobai de 250 gr., adica o,r-o,2 
dintr'o unitate toxica, disolvata în ro cmc. de ser fizio­
logic, injectata intradermic. Dupa 24 de ore apare o in­
filtraţiune de 15-25 mm. diametru, care se mareşte, 
se pigmenteaza, se descuama şi dispare cu încetul. Se 
poate citi de la 48 de ore pana In a s·a zi ; uneori se 
forrn~az~ şi vezicul.e: Ceeace. îngreuiaza interpretarea 
reacţmnei este apanţmnea unei "parareacţiuni 11 datori te 
un"ei substanţe proteinice din bulionul de cultura; dar 
aceasta reacţiune apare mai des la adulti si este rara la 
copiii pana la s ani. Pentru a se evita · a~easta eroare 
se fac injecţiuni cu t.oxina. tncalzita, caldura distrugand 
repede substanţa toxica, SI se observa reactiunile celor 
doua injecţiuni. Daca înţepatura cu toxin~ neîncalzita 
nu da o reacţiune vizibil mai intensa sau daca reactiu­
nile sunt egale ca intensitate, se conchide ca est~ o 
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P.ar~reacţiune. Pseudoreacţiunile se produc mai repede 
ŞI dispar foarte :epede .. Pentru controlul parareacţiunei 
se po~te întrebumţa toxma neutralizat~ cu ser antitoxic. 
Reacţnmea negativ~ - lipsa oricarei intumescente si 
oric~rei roşeţi - este dovada prezentei în sande cie 
cel puţin trei sutimi de unitate antitoxi~~ (o,o3) î~tr'un 
cmc. Ac~asta ca:1tit~te este suficient~ sa împiedice o 
i~bo~navire de. diftene. Trebue, pentru siguranţa reac­
ţmnei, ca toxma sa fie pe:1.strata la întunerec si la 
ghiaţa, iar diluţiunile necesare sa se fac~ în momentul 
întrebuinţ~rei. 

Reacţiunile negative sunt din ce în ce mai frecuente, 
în raport invers cu îmboln~virile, cum am aratat mai 
'nainte. In afar~ de formatiunea antitoxinelor poate ca . ' contribue la aceast~ stare si maturatiunea individului si 
a mijloacelor sale de apar~re precu'm şi stimulaţiune'a 
nespecitica, prin alte infecţiuni, pentru producerea an­
titoxinei. In orice caz, corpurile cari apara organizmul 
nu se pot deosebi, din punct de vedere serologie, de 
adevarata antitoxina difteric~. Reacţiunile Schick pozitive 
pot deveni cu timpul negative, cele negative, ins~, nu 
devin mai niciodat~ pozitive. In mod excepţional se ob­
serv~ şi acest fenomen (Glenny, Hamburger şi Siegl 1

) 

explicabil în oraşele mari prin îmboln~viri fara mani­
festatiuni clinice. 

bup~ observaţiunile lui Zingher 2) copiii şi adulţi~ 
de la ţara au mai deseori reacţiuni pozitive, decât ce1 
din oraşele mari şi în special acei din cartiereţe ~arac~, 
îngr~m~dite. Imunitatea este paralel~ cu ~ pannţilor du~ 
aceeaşi grup~ sanguina : dac.a a~bii pannţ1 au. a~eeaş1 
grupa sanguina şi sunt imuni, cop1lul va r:1o?.tem ŞI .gru­
pul sanguin şi imunitatea; da~a, în~a, pannţ.n aparţm la 
grupe sanguine deosebite ca. 1m~n_1tate~ copilul va m.oş­
teni odata cu g.rupul sangum ŞI Imu~Itatea r~spect;va 
(Hirszfeld s). Este interesant c~ în _ţanle .în ca:.I. nu s au 
observat de mult cazuri de d1ttene, toţ1 copm pân~la 

1) Munch. med. Wschr. 1929. 
2) Arch. of Pediatr. 1914. 
3) z. Immun. frschg. 19~7· 

Prof. Dr. 1\1, Manicatidc. 
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· dau reactiuni pozitive iar adulţii din aceleaşi 
rz am , ' d S . b 1 
familii dau re acţiuni negative (in ~ronlan. a, tem ee .<:~r 
şi Jones 1). In general cop~ii can. reacţionează. poz1t1v 
pot căpăta difteria, .cei. can reacţi?neaz~ _ne~at1v .nu 

2 
o 

capătă, putând devem chiar purtă ton ~e m1c.t.ob1 (Sch~c.k ~· 
Excepţiunile sunt rare. Se gc1~es~ ŞI c_opn cu .~aClh VI· 

rulenti în farino·e si cu reacţmm Sch1ck pozitive, dar 
acestia se imunizea'ză repede, devin Schick negativi şi 
contin pe cmc. 2-3 unităţi an~itoxice. . . 

Pe lângă receptivitate mai trebue ŞI o pregătire 
a mucoasei faringiene, care în mod normal se opune 
pătrunderei bacililor, chiar numai în mod mecanic. De 
aceea o leziune traumatica, amigdalotomia, extirparea 
polipilor bunăoară, o amigdalită de altă natura, un ca­
tar ca în pojar, scarlatină, etc. pot fi urmate de o an­
gini1 difterici1. 

Epidemiologie 

Cu datele de mai sus vom putea înţelege mai bine 
epidemiologia. 

Difteria este răspandita în toate climatele, dar de 
preferinţă în clima tele temperate şi reci. Pe când mai 'na­
inte apărea în focare izolate, în a doua jumatate a sec. 
~IX-lea s'a. răspândit ca o pandemie în toată Europa 
ŞI de atunci a rămas endemică în cele mai multe tari 
şi .rn cele mai multe oraşe mari. Astfel şi la noi în ţ~ră, 
epidemia a fost importata, cum am vazut la Istoric din 
Constantinopol la. r868 şi. în r87o se întinsese aproape 
în toate oraşele ŞI în satele din jurul lor. De atunci a 
rămas end~mic~. şi mai în fiecare an se gasesc diferite 
tocare: Ep~demnle cele mai întinse în vechiul Regat 
au ~tins c1frele de 12534 în r897 şi 12964 în r898. 
Apm .a î~ceput o. scădere progresivă, aşa că In timpul 
războmlm am ma1 vazut puţine cazuri. Statisticile de 

r) J. of. Immun. 1928. 
2 ) Hb. Kinderhlk. Pf. u. Schi. voi. ll·lea p. 13. 
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dupa razb~iu? pe anii. 1920, 1921 şi 1922 arata pentru 
toata. Roman~a întregita 2636, 3059 şi 1526. Dintre 
a.ceştl bolnavi au. f~st în vechiul Regat numai 728, 687 
ŞI 4 I 1 ; în acelaşi timp,. în Bucovina au fost 15, 44 şi 
41 pe. c~nd !n B.asarabi~ au fost, în 1921, 1350 bolnavi. 
In ult1mu dm am, cazunle au început a se inmulti cel 
puţin în Bucureşti 1). ' ' 

. Epidemii_le încep, de obiceiu, în lunile reci; majo-
ntatea cazunlor se observa la noi în lunile Octombrie 
N oembrie, Decembrie şi Ianuarie, cele mai puţine i~ 
Iulie şi August. Aceeaşi observaţiune s'a facut si în 
Berlin pe o perioada de 14 ani (1886-1899, Schultz 2). 
Poate ca schimbarile brusce de temperatura, produca.nd 
epidemii catarale, înlesnesc fixarea şi desvoltarea baci­
lului difteric. Se poate, însa, ca şi epoca deschiderei 
şcoalelor sa inlesneasca pe o scara mm intinsa conta­
minarile. 

Epidemiile încep cu puţine cazuri şi se dezvolta 
cu încetul, puta.ndu-se urmari intinderea lor în localita­
ţile cu populaţiune mai rara. Dureaza, de obiceiu, mai 
multe luni în aceste localitaţi şi mai mulţi ani când este 
vorba de oraşe mai mari sau de ţari întregi. Astfel, în 
Bucureşti, epidemia adusa la 1868 a durat pa.na rn 
anul 187r. Pentru toata ţara, din cazurile endemice de 
1-2ooo pe an în vechiul Regat, rncepe o epidemie 1~ 
1895 şi ajunge la maximum de p~ste 12oo.o în. ami 
1897 şi 1898, pentru a sc~dea în alţi 6-7 am la cifrei~ 
de mai 'nainte, pentru a aJunge în 19r5 Iar 6-7ooo ŞI 
a scadea din nou la cifrele citate mai sus pentru anii 
1920-22. . . . . 

Gravitatea epidem1ilor este vanab1la. Inamte de 
seroterapie erau epidemii cu o mortalitate. de 63% şi 
altele cu o mortalitate de 4IOfo. Dupa mtroducerea 
seroterapiei, mortalitate~ a v~ri~t asemenea de~a r6,3°/0 

pa.na la 7,6oj0 • Epidemnle dmamt~ de razbom aveau 
un caracter mai blând, dupa razbom au luat un caracter 

1) Dr- Bordea. Serv. Sanit. al României, 1924. 
2) Jahrb. f, Kinderhlk. 1907· 
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mult mai grav şi în ţarile din apus şi 1~ _noi, _în câ; ~'a 
pus problema. daca nu cumva ser~l _ant1d1ftenc .~u ŞI-a 
pierdut eficac1t~tea._ C_u toata vanaţmne~ în vu ule~ţa, 
epidemiile de d1ftene mfluenţeaza mortalitatea gene1 ala 
si uneori într'o proporţiune mare, pe_ste I0°/o, aşa ca 
~i astazi vine în statistica mortalitaţe1 în al 3-lea rând 
dupa tuberculoză şi pneumonie. Variaţiunea g:~vităţei 
epidemiilor este datmită pe deopar~~ deoseb1nlor'"' de 
virulenţă a diferitelor tulpme de bac1h, cum am arc:t_tat 
mai 'nainte terenului organic în care se dezvolt<:1. ŞI în 
a 3-a linie 'şi diferitelor asociaţiuni bacteriene, pe cari 
se rezemau mai toate teoriile anterioare. 

Epidemiile se propagă prin contagiune dela bolnavi 
si dela purtatorii de germeni, de cari am vorbit la 
etiologie. Propagaţiunea se face prin picaturi fine, în 
timpul vorbirei, tusei sau strănutului, mai ales la copiii 
cu crup. Prin contact indirect dela obiecte sau persoane 
cari au fost în contact cu bolnavii sau dela purtatorii 
de germeni, convalescenţi sau purtători permanenţi. 
Rufaria şi în special batistele, cari au venit în contact 
cu excreţiunile bolnavului, sunt obiectele cari au trans­
portat mai des difteria. Intr'o epidemie pe care am 
studiat-o In nordul Moldovei 1), propagaţiunea se facea 
prin pomeni şi aglomeraţiuni la înmormântari. 

Difteria este o boala mai mult a copiilor, şi vârsta 
dela 2 la 7 ani este mai des atinsa, adulţii imunizân­
du-se, cum am aratat la etiologie fara să aiba o im­
bolnavire propriu zisă. Dela 15 ani Inainte, Imbolnavirile 
sunt foarte rare. Sexul feminin este mai des atins. Rasa 
nu are nici un rol, negrii se îmbolnăvesc ca şi albii. 
Limfaticii, cu iperplazii ale organelor reticulate, cei cari 
suferă des de catare, leziunile faringiene. ale mucoasei 
nasale, tac îmbolnavirile mai frecuente. Prin aceasta 
predispoziţiune locala unele boale sunt mai des urmate 
de difte:ie. Aglomeraţiunile de copiii, şcoalele, inter­
natele, JOacă un mare rol In propagarea epidemiilor. 

I) România medicală, rag4. 
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Patogenia 

C_ercet~rile menţionate mai 'nainte au arătat că 
rareon bacilul difteriei ~e găseşt~ tn sânge. Mai tot· 
deauna se găseşte numai In locul mfectiunei fie în fa­
ringe, nas, . laringe, conjunctiv~ sau pe p{ăgi. Acolo 
produce toxma, care este absorbită în oro-anizm si atacă 
de preferinţă unele organe. Sub influenta bacili'lor si a 
toxinei se produc semne de inflamati~ne o inte~să 
vasodilataţiune, cu exsudaţiune o tu~bur~re în nutri­
ţ~unea celulelor epiteliale, cari se umflă, se deslipesc 
ŞI între ele pătrunde exsudatul venit din vase si format 
de o serozitate fibrinoasă, care se coagulează 'Ia supra­
faţa mucoasei, constituind leziunea caracteristică, pseudo­
membrana. Când inflamaţiunea este mai profundă, ex­
sudatul dintre celule atingând şi straturile mai adânci, 
prin coagulare împiedecă nutriţiunea celulelor şi dă 
naştere la necroze mai superficiale sau mai adânci. 
Virulenţa bacililor faţă cu cobaii nu poate fi luată ca 
o probă a virulenţei faţa de om, pentruca de multe 
ori s'au izolat bacili foarte virulenţi pentru cobai din 
cazuri uşoare de difterie umana şi chiar dela purtători 
sănătoşi şi, din contra, dela cazuri grave dela om, 
bacili moderaţi ca virulenţă pentru cobai. Unele culturi 
au proprietăţi emolitice şi s'a cautat să se explice astfel 
virulenta mai mar.e. In orice caz, câte odata, semnele 
de infla~aţiune se constată adânc sub mucoasa şi pseudo­
membranele capătă un caracter gangrenos, iar când se 
elimină partea necrozată, bucăţi ~nt:egi din m~c?asa 
stâlpilor vălului palatin, lueta, se ehmmă în acelaşi ttmp, 
lăsând lipsuri mari de ţesuturi.. In. cazurile acestea au­
torii francezi au crezut că asoc1aţmnea 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 
întinse si numai în mod secundar, ar invada ţesuturile 
necroz~t'e' bacilii saprofiţi, urât mirositori din gură. De 
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altfel si culturile f~cute de noi în epidemiile anterioar~ 
şi acuin din cea di~1 u:m~ 1) nu ne,-au ar~t~ţ p~ezen~a IDI· 
crobilor gangrenei ŞI seroterapta ant1d1f tenc~ sm:plă 
ne-a dat rezultate mult mai bune ca seroterap1a __ mi.:r-.tă 
sau antidifteric~ în doze exagerate. Numai în d1fternl~ 
cu caracter septic se constate:1. prezenţa streptococulm 
în sânge. . . .. . 

In formele grave se prind ŞI_ga~gJtonn ŞI se produce 
şi un edem în jurul lor. In ganghom Şl în edem se g~sesc 
foarte deseori bacilii difteriei. 

In cele mai multe cazuri apar şi fenomene de in­
toxicaţiune general~: febr~, oboseala, albuminurie şi 
leziuni ale muschiului cardiac si ale sistemului nervos. 
Toate aceste fenomene sunt d~torate acţiunei substan­
telor toxice secretate de microbi, cum s'a dovedit în 
~1od experimental la animalele de laborat?r. 

Dup~ virulenţa bacililor, dup~ localizarea lor, după 
cantitatea de toxin~ secretat~, dupa receptivitatea or­
ganizmului atins şi dupa capacitatea de producţiune 
rapid~ sau lent~ a antitoxinei, tabloul clinic al boalei 
va fi deosebit. C~l.teodat~ stau în primul plan fenome­
nele inflamatorii locale, alteori fenomenele toxice gene­
rale. De cele mai multe ori este o combinatiune de 
fenomene locale cu turbur~ri generale. In unel~ cazuri 
inflamaţiunea locala, din cauza prolifer~rei vii a micro­
bilor~ se întinde în regiunile vecine ale mucoasei atinse 
şi se propagă repede din faringe în nas, laringe şi pe 
mucoasa bucal~. Se înţelege ce complexitate de feno­
mene clinice rezulta din aceste conditiuni . 

. Sub in_flu~nţa toxinei ~e formează In organizm anti­
toxme, can aJung în cantitate suficient~ pentru a neu­
traliza toxina şi împiedec~ astfel o intoxicaţiune mai 
pr~fund~ a organizmului. In acelaşi timp leucocitele, 
1~ş1te dm vase în regiunea inflamat~, se distrug şi las~ 
hber fermentul proteolitic, care dizolva si îmmoaie fibrina 
în cât pseudomembrana se dezlipeşte Şi este expulsat~. 
Pseudomembranele mai aderente se topesc cu încetul 

1) Soc. de pediatrie, Bucure~ti 1931. 



PATOGENIA 
311 

până dispar complect. In trachee si în bronch·· . 
1 

. 11 secre-
ţmnea mucoasă a g andelor, unită cu efectulleuco ·t 1 
el f b 1 . 

1 1
. . cr e or, 

es ace mem r~ne e. şr e e rmmă ca tuburi complecte 
c~m a~ căptuşrt larmgele~ tracheea şi bronchiile mari. 
L~p~unle de s.ub~~anţă. eprte.Iiale se repară repede prin 
pr.ohfer~rea eprtelnlor drmpreJur. Dacă hpsa de substanta 
atmge ŞI clermul mucoasei, se produce o cicatrice fibroa~ă 
de ţesut conjunctiv. Vindecarea leziunei locale nu 
face să dispar~ ba~ilii, car.i rămân încă un timp înde­
I:mgat (vezi etwlog1a) în cnptel~ amigdaliene, în faringe 
ŞI în nas~ D~pă trecere~ boaler rămâne un grad oare 
care de 1mumtate, uneon pentru un timp mai lung. Se 
socoteşte cam la r2-r4 luni durata imunitaţei căpătate. 
Am v~zut, însă, şi copii cari au avut difteria faringiană 
la un mterval de 3-4 luni. La clinica din Berlin am 
întâlnit un coleg tânăr care, în cursul unui an, a avut 
de 3 ori difteria, de câte ori voia, prin rotaţiune, să 
ia pavilionul de difterie. Sunt şi copii cari se nasc cu 
ap<:1rare congenitală, cu o imunitate pentru toată viaţa. 

Turburările clinice, în organizmul atins de infec­
ţiune, apar din momentul în care producţiunea de toxină 
trece peste cantitatea pe care organizmul o poate to· 
lera fara manifestatiuni clinice. Această cantitate variază 
dela individ Ia individ. Durata incubaţiunei este în func­
ţiune de această dezvoltare, pentrucă toxina. difteric~ 
are actiune toxică fără transformare în orgamzm (toxi· 
citate primitivă). Ca urmare, suprafaţa inf~ctat~, mărimea 
ei, cantitatea microbilor, virulenţa lor şr mar ales sen­
sibilitatea individuală la toxină vor influenţa durata 
incubatiunei. 

c'ravitatea şi pericolul infecţiunei dif~erice este. în 
raport invers cu timpul în care org~mzrr:ui fabncă 
antitoxina. Cu cât acest proces este mar rapid, cu atâ~ 
gravitatea este .mai mică. Imunitatea ~ăp~tată poate. 11 
umorală, antitoxică şi celulară. Cea dmt~I ap~ra de m· 
tecţiuni noi ; cea de adoua nu apără de mfecţmne, da~ 
organizmul se vindecă repede,. pentrucă, Ia ~ea !Dar 
mică excitatiune celulele fabncă repede antrtoxme. 
Recidivele s~ explică prin scăderea, la anumite momente, 
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a cantitaţei de antitoxina. In generaţ, îmbo_ln~virea a 

2 .a şi a 3-a au o evoluţie mai ~şo~ra,, tocmm d~n cauza 
fabricatiunei mai repezi a ant1toxme1. Sunt ŞI Imbol­
naviri 'mai grave, datorite alergie~. Rist a ~ratat ca 
bacilul difteric poseda şi o endot~xma, al ca~m ~ol este 
mai puţin cunoscut. Pentru cazunle gre!e. sa mvocat 
de unii actiunea emolitica a unor emohzme secretate 
de bacilii clifteriei. Cestiunea nu a fost Inca controlata. 

O explicaţiune patogen!ca d~~sebita ~ e~is .v. 
Szontagh. Difteria nu ar depmde mc1 de bacilul d1ftenc, 
nici de toxim1, ci de o anumita turburare endogenă a 
schimburilor nutritive, care face ca organizmul sa caute 
a scapa de intoxicaţiune prin formaţiunea pseudomem-
branei. 

Anatomia patologică 

Leziunea caracteristica a difteriei mucoaselor şi a 
pielei este pseudomembrana. Pseudomembrana poate fi 
alba, g~Jbue, cenuşie negricioasă şi se poate găsi, la 
necropsie, in faringe, pe amigdale, pe valul palatin, In 
laringe şi trachee, pe conjunctiva, etc. şi poet.te fi uneori 
mai aderenta, alteori se poate desface mai uşor. Cate 
odata ia caracter gangrenos. La microscop, o secţiune 
transversala prin pseudomembrana arata că este for­
mata din fibrina, sfarămaturi celulare necrotice, leuco­
cite şi bacterii. Se deosebesc, de obiceiu, trei straturi: 
un strat superficial, format din sfaramaturi celulare şi 
fibrina transformata, In care se gasesc mase de microbi, 
bacili difterici, streptococi, pneumococi şi mulţi microbi 
sa profiţi din gura; un strat mijlociu format mai ales din 
m~se /de ~brina, în faşii _cari strang cateva celule epi­
tehale ma1 mult sau ma1 putin alterate si o masă de 
bacili ~ifterici aproape în cui tura pură; a'l treilea strat, 
cel ma1 profund, format de fibrină cu multe leucocite 
şi celule epiteliale mai bine păstrate. Uneori membrana 
este superficiala, alteori este infiltrată In mucoasă. In­
filtraţiunea poate merge pana în submucoasa unde va­
sele sunt dilatate, trombozate şi cu pereţii degeneraţi, 
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hialini. La lir~i ta înt_re ţesutul necrotic şi cel normal se 
gasesc leu~oc~~e ţn gr.upe strânse, formand ca un val. 

~anghonn. )ImfatiCI sunt umflaţi. şi mai suculenţi, 
une011 e~o~a~Ici, rar au [oc~r~ necrotice. La microscop 
se. va~ ŞI aici degene:an h1alme ale pereţilor vasculari, 
cmbun de celule embnonare, pe alocuri tesut necrozat. 
Supu:aţ.iunea gan~lionilor este rara şi ca~zata de strep­
~ococi ŞI ~tafilococ1. Ţesutul periglandular este edematos, 
mfiltrat ŞI uneori emoragic, mai ales In jurul unor vase 
trombozate. 

Amigdalele sunt umflate, congestionate, de un rosu 
livid sau negricios, acoperite In total sau în parte de 
pseudomembrane. Aceleaşi leziuni pseudomembranoase 
se ga.sesc în laringe şi trachee, uneori prelungite pana 
în bronchiile mici. 

In pulmoni se gasesc focare de bronchopi1eumonie 
foarte des, cu aparenţa obişnuită sau emoragica, mai 
ales în părţile declive ale pulmonilor. Rar sunt subpleu­
rale şi tormeaza ridicaturi mai intens colorate, granu­
loase, semănând cu infarctele. La microscop se gasesc 
globule roşii, epitelii descuamate şi puţina fibrină. In 
aceste tocare de bronchopneumonie am gasit şi noi 
adeseori bacilul difteriei. Când difteria a patruns până 
în bronchiile mici, se vad pe secţiune pseudomembra­
nele rasucite, deslipite de pereţi. In jurul acestor bron­
chii astupate se produce o atelectazie cu bronchopneu­
monie consecutiva.. Dupa pneumoniile prin aspiraţiune 
se observa. adeseori abcese şi gangrena. pulmonară. Ca­
vităţile pleurale conţin uneori tran~udate seroase, mai 
rar exsudate fibrinoase sau emorag~ce. 

Cordul prezinta aproape tot_?eauna leziun~. carac­
teristice. Aproape niciodata . nu hpses~ em~:>ra~Ile sub 
pericardice cât bobul de mem sau mai man. MIOca_rdul 
este flasc moale, fragil ca ~ert, suprafaţa ~e s~cţmne 
albicioasa cenuşie, cavităţile d~latate. In cazun mm grei~, 
sectiunGa miocardului este stnata, marmorata. cu cenuşm 
şi iaşii emoragice. In cazuri rare ~e găsesc la vârt sau 
în auricale tromboze ale cordulm, de unde pornesc 
embolii în diferite organe. In creer cu emiplegii con-
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secutive 1) in pulmon infarcte pulmonare, cu abcese sau 
gangrene; în rinicl.1i, splin;1, ~te. Endocardul ~s~e m~i 
rar atins. In cazunle în can moartea a vemt m pn­
mele zile, se g;1sesc '1eziuni însemnate ale miocardului 
si anume leziunea descris;1 de Eppinger sub numele de 
;nioliz;1. Sub influenţa exsudatului venit elin vase fibrele 
musculare sunt eclemaţiate, l;1ţite, clisociate, întrerupte 
acolo unde se prelungeau cu alte fibre şi înlocuite cu 
spaţii complect libere de substanţă muscular;1. Intre 
fibrele disociate de edem, în spaţiile conjunctive se v;1cl 
des focare de leucocite şi celule cu nuclei polimorfi. 
Aceleaşi leziuni au fost g;1site şi In faşia conductoare 
a excitaţiunilor. Când boala durează mai mult, se ob­
serva şi o infiltraţiune cu grăsime a fibrelor musculare, 
a fâşiei auriculo-ventriculare, emoragii interstiţiale, dis­
pariţiunea nucleilor şi degenerarea fibrelor In mase 
amorfe. 

Splina este mărită, tare şi congestionată, pe sec­
ţiune prezintă numeroşi foliculi ipertrofiaţi ca nişte pete 
cenuşii albicioase pe fondul roşu închis al pulpei. In 
formele septice, complicate cu infecţiuni secundare, 
splina este mare, moale, pulpa difluentă, roşie brună, 
murdară. 

Ficatul prezintc'l, ca şi la alte infecţiuni, degenerare 
grasă întinsă, turburare a celulelor parenchimatoase si 
grămezi de leucocite în ţesutul interstiţial. · 

Leziunile parenchimatoase ale rinichilor nu sunt 
aşa de frecuente cum se scrie în tratate. Rinichii sunt, 
în general, mari şi duri; capsula se desface usor vasele 
superficiale sunt pline cu sa.nge şi uneori se vad mici 
emoragii. Pe secţiune desenul este mai sters mai tur­
b_ure; la microscop se văd nucleii glomei-ulul~i înmulţiţi 
ŞI a~sele vasculare umpla.nd capsula lui Bowmann, gră­
mezi de celule rotunde în ţesutul interstitial unde se 
găsesc şi emoragii. In cazurile, cari au du.rat' mai mult 
se găsesc şi alteraţiuni parenchimatoase, infiltraţiuni 

1) Manicatide. Rev. mens, d. mal. de l'enfance, 1896. Oct. 
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&rase, granulo~se în celulele canaliculelor cu tumefac­
ţwne turbur~ ~~ cilindri hialini (Jochmann 11

). 

T runchmnle nervoase periferice prezinut adesea 
cl.e~enera~e g:ras~ a II?ielinei, tumefacţiune şi atrofie a 
cilmclrulm ax1l ŞI prohferari interstitiale. Celulele mari 
piramidale, ca şi celulele mai mici ·din centrii nervosi 
(creer şi ma.duvă) p~ezintă unele o picnomorfie altei~ 
o chromatohza cu dislocarea nucleului. 

Capsulele suprarenale, aşa de mult alterate Ia cobai, 
nu prezmtă la ?I-r: de cât foarte rareori focarul emoragic 
mare, caractenst1c. De cele mai multe ori sunt Ieziuni 
foarte discrete, invizibile cu ochiul liber. Semne de su­
praactivitate funcţionala: multe spongiocite boaate in 
lipoicle la copiii morţi inainte de a 4-a zi, apoi ~ stare 
de sleire cu aspect omogen al celulelor şi ca o atrofie 
a corticalei şi proces de degenerare in puţine celule 
(Moi tschanoff). 

Simptome 

Tabloul clinic al difteriei este asa de variat in cât 
autorii stabilesc dela început mai ~uite forme clinice 
şi le descriu apoi pe fiecare. Cum, însa, asupra formelor 
clinice este oarecare deosebire între diferitele clasifica­
ţiuni, vom descrie o forma clinica mijlocie şi apoi vom 
caracteriza diferitele forme, în raport cu acest tablou 
tipic. . . . 

In general difteria faringiana sau angma d1ftenca, 
începe cu fenomene generale, uneori mai brusc alteori 
mai încet dar totdeauna destul de repede pentru a se 
putea pr~ciza şi 'ora când ~oala. a apar~t. Copiii s~ 
simt rau în timpul clasei, al JOCulUI ~au in timpul nopţe1? 
încep sa verse, se plâng de duren de. cap, . de duren 
în tot corpul, de oboseala mare, care-~ _obliga ~~ se 
culce. Apetitul a disparut, febra se nd~c~, COJ?lll se 
plâng de dureri în pântece. In cursul zilei întâia sau 

1) Lehrb. d. Infekt. krnkh., 1924, pag. 409· 
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chiar a doua se plâng de dureri în gât câ?d îng~it! sau 
tn mod spontan, copiii mai ~ici de duren. de dmţ1 sau 
de limba etc. Chiar din pnmele ore, înamte de a se 
manifest~ durerile, examenul gurei şi al gâtului ne 
orienteaza. Partea anterioara a mucoasei bucale este 
mai rosie limba este umedcl, acoperita cu un strat 
subtire· alb aalbui. Mucoasa faringelui este tumefia tel, 
înr~şita de ot:> parte sau de ambele pclrţi; roşaţa adese 
ori nu este uniforma, ci în fâşii, uneori ca un arc roşu 
închis, cu margini neregulate pe o amigdal~ sau peste 
luet<l dintr'o parte într'alta. In partea cea ma1 tumefiaU"L, 
pe amigdalcl se vede o pata alba g<1lbuie, de m<lrimea 
unui bob de linte sau mai mare, aderent:l, deslipindu-se 
greu ca o pieliţa, nu ca o substanţa moale pultacee, 
cum parea la prima vedere. Subt membran<l, mucoasa 
este congestionată, roşie sau are tot un reflect albicios. 
Câteodat<l pata are aspectul unei pete albe opaline ca 
laptele sau epiteliul este infiltrat, ca gelatinos sau cu 
strat subţire alb ca o bruma. A doua zi se vede în 
aceste locuri, oric.are era aspectul, un depozit alb des­
chis, neted, lustruit, catifelat, ca m<ltasea, ca o pieliţa 
aplica tel pe mucoasa subjacentcl; marginile sunt insel 
f<1r<1 contur precis, trecând pe nesimţite la nivelul mu­
coasei înconjurcltoare. In acelaşi timp pseudomembrana 
s'a întins în suprafaţa, acoperind o amigdal<1, stâlpii 
anteriori sau posteriori, peretele lateral al faringelui, 
valul palatin. Dupa alte 2-3 zile se întinde pe partea 
laterală a omuşorului, apoi îl înveleşte complet şi trece 
în part~a opusa, unde acopera amigdala şi valul palatin. 
Ceeace 1sbeste este moderatiunea inflamatiunei mucoasei 
1nconjuratoare. · · 

Chiar din p~ima zi ?e ~oala se observa, în partea 
co_respunzclto~re mflamaţmne1, unul sau mai mulţi gan­
g.hom um~aţ1 spre un.gh~ul maxilarului~ dureroşi la pre­
smne, can a~ar apm ŞI în partea opusa. Ganglionii 
pot avea manmea unor boabe de fasole mari a unei 
alune sau chiar a unei nuci. ' 

Pe lâng<l aceste_ fenoi?e~e locale, apar şi feno­
menele generale, mamfestaţmm ale intoxicaţiunei. Sufe-
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rinţele su~iective sunt în raport cu intensitatea febrei. 
Fe~ra se. mstalea~a dela Inc_eput,_ cu __ Incetul, la copiii 
m?I. man c~ fion sau la cei mat miCI cu convulsiuni. 
Ridicarea obt~nuita a febrei atinge maximum In prima 
sau a d~ua ~I, cu 39°,5-40°, apoi scade repede si In 
câteva zile aJunge la normala. · 

. De cele I~1ai mult~ ori încep~tul este lent, insidios, 
coptlul este tnst, obosi~, fara dispoziţiune, se plânge 
de osteneal~, de duren de. cap_ ŞI dureri vagi in tot 
corpul. ~optlul m<lnânca mat puţm, are somnul nelinistit, 
cu t~·esa~m ş~ visuri. Parinţii nu se îngrijesc prea mult; 
mecltcul msuşi, daca nu face un examen complet, poate 
face o &'reşala de diagnostic. Boala se agraveaza In 
2 -- 3 ztl~, febra se. ri?ica, copilul Incepe a se plânge 
de duren în gât ŞI ţme capul înţepenit, ca sa nu-şi 
mareasca durerile. Cercetarea gâtului arata existenţa 
pseudomembranelor mai mult sau mai puţin întinse. 
Temperatura este moderata, oscilând Intre 38° şi 39° 
câteva zile, apoi se scoboara la normala, chiar daca 
boala nu merge spre vindecare. Pulsul este frecuent In 
raport CU temperatura IOO- 150 pulsaţiuni ŞÎ ramâne 
frecuent şi dupa scaderea febrei; In general, Insel~ tare, 
plin, regulat. In afara de ganglionii dela unghiul maxi­
larului, mobili sub piele şi prea puţin dureroşi la pre­
siune, bolnavii au aproape totdeauna albuminurie, uşoara, 
care dispare repede; apare din primele zile ale boalei 
şi rar dureaza peste 4-5 zile; uneori reapare mai târziu. 
Aceasta forma se vindeca adesea fara intervenţiune 
special:1. Nu consiliem sa se faca aceasta Incercare, 
pentruca am facut-o la cererea unei pet~soane, care s'~ 
vindecat- este drept- dar a t~·ecut pnn n~ulte urm<lr~ 
supc1r:1toare, serioase, febr:1 persi~tenta, slclbtre I~are şt 
paralizia valului palatin. In cazunle netratate ~:a1 apare 
febr:1 din când în când, In legatura cu apanţmnea de 
noi p~eudomembrane sau cu ~ntind~re~ celor preexist~nte. 
Copiii prezint:1 adesea mamfestaţmm nervoase, dehr la 
început, somnolenţ:1 d~~cl . aceea, ind!spoziţiune. ~aţa 
este palida, ochii cerculţl ~~ cu expr~smne de _sufennţ<l. 
Pierderea repede a putenlor, slclbtrea efecttv<l, sunt 
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semne de atingere serioasa a starei generale. Su_t:~rinţa 
din partea gatului este uneori foarte uşoară, cor?m abia 
daccl se plâng de puţine dureri chiar cân? atmgdalel~ 
sunt umflate tare şi pseudomembranele înt1~se. Alt~on, 
din contra, durerile sunt vii, copiii înghrt des şr_ se 
plâng de o sensaţiune de strâmtoare în gât, au _sahva­
tiune abundenta si, când omuşorul este edemaţrat, au 
deseori vclrsaturi; greaţcl şi accese de sufocaţiune. 
Vorbirea este o-reoaie, vocea pe nas. Din gurcl se simte 
un miros fad, n~plclcut, uneori chiar respingator, greţos, 
de gangrencl. Apetitul este scclzut şi scaunele rare. 
Urina, înccl de a 3-a zi, farcl albumina, farcl schimbare 
de aspect, conţine în sediment multe celule epiteliale, 
cilindri hialini cu epitelii lipite ici colo, cilindroizi şi 
apoi puţină albumină, care dispare unemi mai târziu 
In a 2-a sau a 3-a sclptămâncl. Sângele nu prezintă 
turburări, decât o uşoarcl înmulţire a polinuclearelor în 
paguba mononuclearelor şi, in cazurile mai grele, mie­
locite (Engel). 

Spre sfârşitul saptclmânei, procesul exsudativ ajunge 
la maximum de extindere în faringe şi, fclrcl scl se agraveze 
situaţiunea, inflamaţia se poate întinde la mucoasa na­
salcl, la o singura nara sau la amândoucl. Febra se 
ridică din nou, din nas curge un lichid seros, gălbui, 
care iritcl şi excoriazcl buza şi orificiile nasale. Respi­
raţiunea pe nas devine foarte grea. Secreţiunea capatcl 
un miros greu şi devine groasă, seropurulenta, iar ex­
coriaţiunile vechi se acoper cu pseudomembrane. Pro­
cesul pare cel s'a oprit când febra reapare, copilul se 
plânge de dureri în urechi, de o parte sau de ambele 
parţi. Timpanele se deschid şi curge un lichid seropu­
rulent, care conţine bacili difterici. 

. D_up~ câteva zile se opreşte procesul, care începuse 
mar ?mar~te în faringe. Pseudomembranele capcltcl o 
m~rgme ~me deter~inatcl, se desllpesc la o parte şi se 
m1şcc1 într o p~rte ŞI_n alt~ pâ.ncl se rup sau se deslipesc 
membrane mar man can sunt vărsate sau înghiţite. 
Altele se topesc ca zclpada la soare (Heubner). Ici-colo 
apare mucoasa palidă sau roşie prin pseudomembrana 
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subţiată~ Suprafeţele aceste~ se măresc şi întreaga 
mucoasa se curăţă. In acelaşi fel se curata si mucoasa 
nasală, secreţit~nea încetează, urechile se vind~că, lăsând 
pentru câtva timp o durere în timpul înghiţirei. 

_Con_vai_escenţa este lenta. Chiar dupa restabilirea 
apet1tulm ŞI a bunei dispoziţiuni, copilul ramâne mai 
multe s<:1ptămâni slab, palid şi obosit. 

Faţă cu aceasta formă clinică mijlocie, care este 
şi cea mai frecuentă, se observa forme mai usoare si 
mai grave. Clasificaţiunea mai veche se făc~a chi~r 
astfel. Trousseau descria formele benigne şi forme in­
fecţioase maligne. Cam în acelaşi fel le clasa şi Henoch, 
în benigne, mijlocii şi grave. Autorii francezi dela sfâr­
şitul sec. al XIX-lea au cautat sa dea o explicaţiune 
etiologică acestor forme şi au introdus noţiunile de 
difterie pura şi difterie asociată (Grancher şi Barbier 1

). 

Sevestre, în prima ediţiune a tratatului de boalele co­
piilor 2), introduce noţiunea de difterie locală, în opozi­
ţiune cu difteria toxic·a, apoi streptodifteria, grava, in­
fecţioasa, socotita ca atare din cauza asociaţiunei cu 
streptococul. 

Ultima clasificaţiune, a prof. Schick din New-York 3), 

împarte formele clinice ale difteriei tn 3 grupe: a) dif­
teria localizata, marginită de obiceiu Ia faringe, mai 
rar pe piele, In nas, _pe co_njunc~iva sau pe _vulva, ~nţe­
legându-se prin localizata mtens1tatea 111a1 m1ca a sunp­
tomelor generale şi te~dinţa sla_ba ~ pseudon:embranelor 
de a se întinde împreJur; b) d1ftena extens1va sau pro­
gresivă, caracterizata print~'o ma~e tend~ţa ?e e~ten­
siune · si c) difteria grava, Ipertoxică (numita ŞI maligna 
sau s~ptica), mai frecuenta în faringe sau In nas, dar 
cu fenomene toxice grave. 

Oricare a fost punctul de plecare al diferiţilor 
pa tologişti, au ajuns ~ai toţi la ac~eaşi. clasiţlcaţiune a 
formelor clinice : localizate, progres1 ve ŞI toxice. 

r) Arch. d. med. exper. 1891· . 
2 ) Grancher, Comby, Marfan. Paris 1fl97, voi. 1 P· 536. 

3
) Hbch. Pf. u. Schlossmann, IV-ed. 1931, voi. Il-lea p. 21. 
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Difteria localizată 

Am vazut la etiologie cari sunt Imprejurarile cari 
influenteaza durata incubaţiunei. La aceasta formă de 
difteri~ incubatiunea dureaza 3--:- 5_ zile. Tabloul clinic 
se apropie de ~el schiţat mai 'i1ărnte. Aceeaşi ~ensaţiune 
de oboseala de Imbolnavire grea, cu duren de cap, 
mai intense' de cat în alte angine. Varsaturi, dureri în 
gât mai slabe, ceeace face pe. copil sa lo~a.lizeze sufe­
rinţa în alte parţi ale corpulUI (p<mtec, p1~10are ~te.). 
La început aspect de angina lacunara, apm tormaţume 
de pseudomembrane. Adenopatie, voce amigdaliam\, 
respiraţiune horaita noaptea, nelinişte, apetit scazut sau 
complect disparut, constipaţiune, urina concentrata, fe­
brila, fara albumina în cazurile uşoare, cordul, splina şi 
ficatul normale. La aceste simptome se margineşte toata 
boala şi, cum am aratat mai 'nainte, procesul se opreşte 
cam în a 2-a saptamâna, vindecarea se produce în a 
3-a şi în a 3-a sau a 4-a saptamâna bolnavul poate ieşi 
din casa. 

In aceasta grupa intra şi cazuri mult mai uşoare. 
Pseudomembrana este foarte mic<l şi dispare repede 
sau chiar nu apare de loc, ramânând numai mucoasa 
amigdalelor şi faringelui umt1ata, roşie ca în faringitele 
catarale, dar cu adenopatie submaxilara şi cu fenomene -
generale mai persistente, difteria cu forma catarala, 
latenta, larvata sau bacteriologica .. 

. Forme!e mai grele din acest grup au simptomato· 
log1a ?es~nsa 1~ forma mijlocie, miros greu din gura, 
a~bummune, întmdere a pseudomembranelor în faringe 
ŞI în nas, dar într'un mod mai lent de cât în formele 
progresive. Aceste cazuri fac trecerea la grupul urmator. 

Difteria extensivă, progredientă 

Intinderea procesului inflamator la mucoasa nasala 
~i la laringe . caracterizeaza acest grup. Uneori boala 
mcepe în fannge, alteori pe amigdala nasofaringiana şi 
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de aci ~e prop~ga. ~şor. la . nas şi tn laringe. Câteodată 
t~rbura.r_Ile locah~ăre1 lanng1ane a difteriei Incep deodata. 
ŞI ~uma1 rare~n se poate urmări propagaţiunea din 
fal!n~~ sau d~n nas. . Am_bele aceste localiza.ri pot fi 
pnm1tive: Plăcii~ de d1ftene se pot întinde tn mod se­
cu~dar ş~ în far~nge. Mai deseori procesul tncepe din 
fannge ŞI se întmde la mucoasele vecine cum am arătat 
la forma obişnuită a difteriei faringiane. Totuşi, în for­
mele severe, pe lângă întinderea rapida. a pseudomem­
branelor, se observă micile semne de intoxicatiune 
(Aviragnet, Weill-Halle, Marie 1): paliditatea feţei,· ere~ 
tizmul cardiac, albuminuria însemnată şi durabila. şi, ca 
semn tardiv, paralizia va.lului palatin. Pseudomembranele 
se refac repede, dacă au fost deslipite şi taringele cu­
răţit. Se înţelege ca. producţiunea de toxin:l va fi cu 
at~l.t mai mare, cu cât suprafaţa inflamaţiunei va fi mai 
Intinsa. Intinderea pe mucoasa nasala. atinge o suprafaţa 
mult mai mare de cât a amigdalelor, dacă tapeteaz:l 
v:llul palatin şi mucoasa faringelui, dacă se întinde şi 
în faringe şi apoi se scoboară tn laringe, fenomenele 
de intoxicaţiune vor fi mai grave. 

Inainte de introducerea seroterapiei, aceste cazuri 
erau frecuente. Bolnavii prezintau. pseudomembrane în­
tinse pe amigdale, pe v:llul palatin, omuşor, fa~I)~e .şi 
pe mucoasa bucala., apoi In nas, cu scurgerea unm hch1d 
serosanghinolent fetid şi difterizarea excoriaţiunilor buzei, 
otita medie supurată cu formaţiune de pseud_omem?rane 
tn canalul auditiv extern. Câteodată erau pnnse Şl con­
junctivele, infectate prin propa&'aţiune. d~~ nas, sau in­
fectate direct. Asupra localizănlor prn~utive pe aces~~ 
mucoase vom reveni în special, având simptome propn1. 

Forma aceasta a difteriei faringiane face trecerea 
la formele ipertoxice. 

Difteria ipertoxică 

Cunoscută sub numele de difteria grav1ss1ma sau 
malignă sau toxica.-septică, se vede rar dela Inceput, 

I) Nouv. trait. de med. 1922 fasc. II P· 513· 

" Prof. Dr. M. Mnnicatide 
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pentruca familia nu e alarmată decât când t~bloul clinic 
a devenit îngrijitor. In general, în_ 2 -:3 zile se ve~e 
caracterul grav al boalei. In caz un mat rare începe dm 
prima zi cu fenomene grave. Dela început gâ~ul este 
dureros, starea generala este greu alt_e~ata, copilul _est~ 
foarte obosit, palid, cu febra ~m prea ndicat~; gan~honn 
cervicali se umfla repede ŞI sunt dureroş1. Fanngele 
este rosu, mucoasa tumefiată din primele ore şi acoperi t<:l 
ici-colo. de pseudomembrane, cari se întind cu repezi­
ciune. Când incepe brusc, apare deodată o febră intensa, 
varsaturi, dureri abdominale violente şi dureri de cap 
intense. Faringele se acopera în câteva ore de pseudo­
membrane. Ganglionii dela unghiul maxilarului se tu­
mefiaza repede şi se produce şi un edem al ţesutului 
peliadenic care umple complet regiunea şi uneşte o 
parte cu alta. Edemul se întinde şi spre baza gâtului 
şi partea superioara a toracelui şi da un aspect care 
s'aseamana cu gâtui din parotidita epidemica - gat 
proconsular sau cezarian. Pielea feţei este izbitor de 
palida şi puţin edemaţiata. Copilul este extrem de obosit. 
In faringe pseudomembranele sunt întinse dincolo de 
valul palatin, pe bolta palatina, pâna în dreptul mola­
rilor. Membranele sunt groase, în mai multe straturi, 
neregulate, subţiri numai la margini. Mucoasa este pa­
lida, 'în cât ţesuturile fac impresiunea ca nu mai opun 
nici o rezistenţa întinderei procesului. Amigdalele şi 
mucoasa faringiana sunt intens umflate, aşa ca astup<i 
aproape complect intrarea faringelui. Lueta este aco­
perită de pseudomembrane şi lipită de o amigdal<i sau 
împinsă înapoi între amigdalele umflate. Pieliţele sunt 
mai mult cenuşii deschise, gălbui, uneori cenuşii închise 
v~rzui, negricioase, din cauza emoragiilor şi exală un 
rr~Iros greu de gangrenă. Respiraţiunea este împiedeca t<i 
dm cauza obs_trucţim!ei faringelui, de aceea este grea, 
sgomotoasă ŞI sfor<11toare. Foarte des mucoasa nas alti 
este asemenea inflamată şi acoperită de pseudomem­
brane, dând scurgere unui lichid abundent serosanahi­
nolei~t, ~are irită_ pielea, cum am spus 'mai 'nai~te. 
Respiraţmnea prm nas este grea, de aceea bolnavii 
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:~_au ~u gur~ des~his~, cu buzele cra.pate, tumefiate, 
!::icll1get ânde ŞI resp1raţmnea este fetida. 
. La aceste_ simptome locale se adaoga o oboseala 
I_I!tens<L,_ c_are aJ_unge pân~ la prostraţiune, un puls regulat 
:;-1 pute1mc la mceput, dm ce in ce mai slab în zilele 
ur_I~<ltoare, n:atit~tea pr~cordialcl !1ormale:t la inceput se 
m,1I eşt~ apoi, u:ma conţme albummcl şi prezintcl semne 
de nefnta, nopţile sunt nelinistite din cauza stenozei 
farin_giane. Temperatura scad~ repede. Se observ el o 
tendmţa la emoragii în pseudomembrane, 1n lichidul din 
nas,_ p~te emoragice pe piele, la inceput mai discrete, 
apOI dm ce în ce mai mari, produc<lndu-se, 1n locurile 
unde s'au fclcut injecţiuni, pete vinete emoragice, de 
r<lu augur. Rareori apar emoragii din mucoasa vezicala 
intestinal<l sau bucala. Limba este uscata şi acoperita 
cu un strat gros fuliginos. 

Evoluţiunea se face repede. Pulsul devine mic şi 
frecuen t, matitatea precordial<l se m<lreşte, tensiunea 
arterial[t scade, la bazcl şi la vârf apare un suflu sistolic 
moale şi adeseori un sgomot de galop. Albumina se 
mclreşte, apar mai multe semne de nefrit<l, numeroşi 
cilindri. Apar din nou varsaturi şi diarei toxice. Conştiinţa 
este pastrata, rar se observa st<lri comatoase sau con­
vulsiuni inaintea sfârsitului letal. Am observat adeseori 
ca semn premonitori~ dureri foarte vii în partea supe­
rioarcl a abdomenului {plexul solar?). Ficatul şi splina 
sunt m<lrite. Tabloul clinic se complic<l uneori cu apa­
riţiunea semnelor crupului. Starea general<l mizerabi~a, 
semnele de slabire a cordului, fac temuta mortea subita 
prin paralizia cord ului la cel mai_ mic ~fort: o ~idicar~ 
în pat, defecaţiunea, cercetarea fannge!UI, adeseon numai 
emoţiunea vizitei p<lrinţilor. .. . . . 

In gru1)ul difteriei o-rave unn auton d1stmg dou<l 
b , '1 l 

varietclţi: una fulger<ltoare care ajunge în 2-:-3 z1 e a 
complecta dezvoltare şi omoar<l cam la sfarş1t~l sapta: 
mânet şi alta prelungita, care ev?lueaz<l mai incet ŞI 
omoartt cam la sf~trsitul s<lpt<lmânei a 2-a, cam a 13-a, 
a r4-a zi. Autorii francezi ai ~apitolului respecti~r ?in 
Tratatul citat, Avirag:net, vVeill-Halle, Mane d1stmg 
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Inca doua forme O'rave: difteria fulgeratoare emoragica 
şi cea complicata 

0
cu crup şi difteri~ a bronchiilor. Ir: 

cea dinta.i apar emoragii continue dm .muco~sa n.asulm 
şi a faringelui, emoragii intestina!~ ma1 rar ŞI echimoze 
întinse pe toata suprafaţa corpulm, 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 şi nervoase, cari 
au un pronostic defavorabil mai ales când se constata 
semne de dilatatiune a cordului si tumefactiune a ficatului. 

Nu vom i~sista asupra f~rmelor t~aligne cari se 
termina cu vindecarea, asupra formelor ipermaligne şi 
submaligne, cari nu arata decât grade deosebite ale 
difteriei maligne. 

Forma pseudoflegmonoasa poate induce în eroare 
prin începutul brusc cu fiori, febra, dureri vii în gât, 
dificultate mare la deglutiţiune şi aspect flegmonos al 
amigdalei: infiltraţiune edematoasa cu tumefacţiune mare 
a ga.tului în partea amigdalei bolnave - fara trismus, 
care ar constitui un semn patognomonic al flegmonului. 

Pe lânga aceste forme, cu varietaţile lor, se mai 
descriu forme uşoare, abortive, forme cu aspectul amig­
dalitelor pultacee, lacuno-criptice, herpetice, dar în 
realitate dependente de o infecţiune difterica. 

Alte Iocalizări ale Difteriei 

Crupul difteric 

Deşi localizarea în laringe a difteriei era cunoscuta 
medicilor vechi, cum se vede bine din citatul lui Are­
tae.us din Capadocia, totuşi abia la 1765, Home din 
Edm.burg publica o lucrare mai interesanta asupra cru­
puluL. ~urnei~ e luat dupa numele popular scoţian al 
boa.lei Şl ar f1 fost întrebuinţat ceva mai 'nainte (Vatrik 
Bla1r 1713). La. noi, numele popular este guşter. Home, 
însa, care desene precis formaţiunea de neomembrane, 
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~epara compl~ct crup~l de difteria faringiana, conside-
1 an?u-1 ca o m~lamaţmne pseudomembranoasa necon­
tagw~sa, nesl?ec1fica. Confuziunea este şi mai m~re dupa 
ce M1llar_ 1) ~I Rush_ 2

) descriu crupul fals sub numele de 
ast:nul lm MIII_ar sa~ astmul spasmodic al copiilor. Con­
fuznmea contmua ŞI dupa Bretonneau, care considera 
crupui ca o entitate etiologica deosebita desi are oare­
cari legaturi cu difteria. Panţ~. in timp~l din urma 1n 
Franţa crupul se considera ca un sindrom clinic în au-.. .. ' 
torn germanu asemenea, pentruca se descrie un crup 
clifteric, un crup pseudomembranos de alea cauza un 
crup morbilos, un crup varicelos, etc. Socotim, ins~, ca 
în starea ~ctuala a cunoştinţelor noastre, s'ar putea re­
zerva numirea de crup numai pentru laringita difterica, 
ram[mând pentru celelalte numele de laringita cu forma 
anatomica şi etiologia respectiva. 

Simptome. Crupul poat~ fi primitiv, apara.nd brusc 
( croup d'emblee) şi constituind singura manifestaţiune 
a infecţiunei difterice ; mai deseori nu este de cât un 
element al unei boale mai întinse, care atinge în acelaşi 
timp faringele bucal şi amigdalele sau care a început 
în nasofaringe printr'o adenoidita difterica. In mod ex­
cepţional crupul poate succeda unei tracheobronchite 
difterice, crupul ascendent al lui Trousseau. In fine, poate 
fi secundar altor infecţiuni, ca morbilii, gripa, febra ti­
foida, etc. 

Crupul prezinta pe deoparte gravit~tea generala a 
infecţiunei difterice, pe de alta parte ~encolele ?bstru~­
ţiunei incomplete sau complete, contmue sau mtermi­
tente a cailor respiratoare. Simpt?mele ~enerale nu au 
nimic special, aşa ca nu vom ma1 ~evem. . . .. 

Copiii intre 2 şi 5 ani sunt m~1 des atm71, sugarn 
mai rar iar adultii în mod excepţiOnal. Ca ŞI celelalte 
localiză~i ale dift~riei, crupul este mai frec:uent toamna 
tarziu şi primăvara, din cauza epide~iilor de catare ale 
căilor respiratoare .. Frecuenţa cazunlor de crup în ra-

r) Londra, 1769· 
2) Spasm. asthm. of childr. Londra, 1770, 
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port cu difteria faringiana variaza _de la o epidemie _la 
alta. In cazmile din spital este mar mare pentruca drf· 
teria faringiana uşoara se trateaza şi acasa _P~ ca1:d 
crupul are nevoe mai mult de inte~·nare. La clm~ca dm 
Iaşi proporţiunea varia într~ 15 ş1 20°/a; în clientela 
particular<l, aici în Bucureştr nu a trecut de ~2°/ o· In­
tr'o statistica pentru anii 1901-1902 de la sprtalul de 
copii din Paris, Weill-Halle 1

) g<lseşte 30°/0 cazuri de 
crup. . . . . 

1
. . 

Copiii, a vând laringeie. ma1 stnmt ~1 mc_maţlllne 
mai mare Ia spasme, au o srmptomatoiogre mar bogata 
decât adulţii. Primele simptome ale crupului apar, de 
obiceiu, a 2-a pâna la a s-a zi a unei angine netratate 
şi care nu se manifestase prin turbur<lri mai importante. 
La o febra mica şi uşoare dureri de gât se adaoga al­
teraţiuni ale vocei, ale tusei şi ale tuturor sgomotelor 
produse în laringe (ţipete, voce, etc.) semne de larip­
gita, cu raguşala, tuse cu voce grava_ Puţin câte puţin 
vocea şi tusea se sting şi în câteva ore ajunge Ia afonie 
completa. Dupa aceea apar şi turburari de respiraţiune. 
Aceasta ar constitui prima perioada a evoiuţiunei cru­
pului, dupa Barthez, perioada disjonică. A doua peri­
oada ar fi cea dispneica. Incepe obişnuit Ia sfârşitul zilei 
a 2-a a turburarilor Iaringiene, cu toate ca unele cazuri 
evolueaza cu o repeziciune mult mai mare, dispneea 
aparând din primele ore. La început se constata, numai 
dup<l o sforţare, o mişcare a copilului sau dupa exami­
narea medicala, o dificultate in respiraţiune, mai ales 
la inspiraţiune. lnspiraţiunea· devine şueratoare, sgomo­
toas<l, grea, apoi şi expiraţiunea se face greu, copilul 
capata o expresiune de groaza şi suferinta. Miscarile 
respiratorii se fac fara întrerupere, f<lra pa~za no~mala. 
Daca copilul aţipeşte obosit, lipsa de aer îl deşteapta 
brusc, cu ? mare dificultate în respiraţiune, un acces 
de ~ufocaţr~ne_ Inspiraţia şi expiraţia devin sgomotoase, 
copr~~l se n~ii~<l, foarte neliniştit, implora pe cei cari '1 
îngnjesc, pnv1rea ratacita, faţa acoperita de sudoare, 

1) Bul!. soc. med. hop., 12 Iunie 1903. 
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se agaţ~ de tiarele patului ca sa aiba un punt de rea­
zam, mişca braţe!~, lasa capul pe spate, respiraţiunea 
es~e ap~oape . supnmata, apoi începe sa treaca aerul 
pnt~ larmge _ŞI accesul de sufocaţiune dispare cu încetul, 
copilul revemnd la stadiul de dispnee continua dar mo­
derata. Un !1ou efort sau o noua escitaţiune şi specta­
colul dramatic al accesului de sufocaţiune reapare. Aceste 
acc_esc s~nt, la început~ mai mici şi mai rare, devin apoi 
ma1 lungi, durând mm multe secunde şi provocând o 
adevarata astixi~, ~u. coloare livida a figurei, cu provo­
care ele convulsmm SI moarte. Mersul obisnuit al boalei 
este progresiv. Se ~tabileşte un sgomot particular al 
respiraţiunei, comparat cu sforaitul, cu sgomotul fiera­
straului, deopotriva de lung la inspiraţiune şi expiraţiune. 
Respiraţiunea nu devine mai frecuenta ca 30-40 pe 
minut din cauza strimtorarei glotei şi a dificultaţei de 
a trece aerul mai repede, cu toate sforţarile muşchilor 
inspiratori şi expiratori. 

Un al treilea simptom grav este depresiunea ins­
piratorie a parţilor moi ale peretelui toracic, împrejurul 
parţilor tari, osoase : în regiunea jugulara mai întâiu, 
apoi deasupra claviculelor şi în fine fn regiunea epiga­
strică. Acest simptom însţmneaza apropierea sJrăcirei 
de oxigen a sângelui, puterea aparatului inspirator ne 
mai fiind în stare sa aducă în cavitatea toracica canti­
tatea de aer necesara. Presiunea în bronchii şi alveole 
scade sub presiunea atmosferica şi scade absorbţiunea 
oxigen ului. 

Evolutiunea ulterioara depinde de rezistenţa bol­
navului. Se întâmpla rar, înainte de ser.oterapie, ca u1~ 
copil voinic, bine desvoltat sa fac~ ma1 multe efortun 
de tuse, sa expectoreze una s~u m~1 multe .pseudomem­
brane şi respiraţiunea sa devma du: nou h~era p~ntru 
câteva ore, apoi din nou să se am~horeze ŞI sa aJu~g~ 
la vindecare. Uneori aceasta amehorare poate vem ŞI 
în perioada catara! a de la în~eput şi în. peri o a~~ de . sţe: 
noza. De cele mai multe on, msa, ch1ar copm vom1c1 
sufera tortura unei morţi prin asfixie. La Inceput nelini­
stea creste insomnia, cianoza, Intrerupta des de accese 
• • 1 
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de groaza, apoi sleirea nervoasă, pi~r,det:ea cunoştinţii, 
prevestesc sfârşitul cu câteva ore ma1 namte. De mult~ 
ori, la copiii debili şi în vârsta de unul pât?-ă la 3 am, 
se~ observă o stare generală rea cu p~ls ~c, sla~, al­
buminurie, inapetenţă completa - cella~ţ~ bolnavi pot 
mânca bine în intervalele acceselor-pahd1tate cadave­
rica oboseală cari se pot atribui sau intoxicaţiunei ' ' . . . . 
difterice sau lipsei de oxigen ŞI numai mtervenţmnea 
prirr intubaţiune sau tracheotomie, arată că era vorba 

·mai mult de fenomene astixice. 
O altă forma clinica a crupului este aceea cu evo­

lutiune subacuta, cu fenomene de stenoză moderată, cari 
ţi~ uneori mai multe săptămâni şi ajung, în sfârşit, la 
vindecare. O formă importantă, care se vede şi astăzi 
destul de des este aceea pe care Heubner o numeşte 
difterie larvata, fie ca nu se vede nici un exsudat în 
faringe, nici chiar o inflamaţiune mai intensa, tie că as­
pectul este întocmai ca al anginei lacunare, fără nici o 
bănuială de difterie şi deodată apar fenomene de crup, 
fără nici o pregătire, fenomene grave cari se dezvoltă 
repede, ca un crup primitiv. Totuşi, mai totdeauna, se 
constată un catar febril al mucosei nasale, care a pre­
cedat apariţiunea fenomenelor crupale, mai ales la copiii 
mici Intre un an si doi ani. 

Evoluţiunea ~lterioară a crupului, după ce s'a în­
lăturat pericolul de sufocaţiune prin intervenţiune ope­
ratoare, depinde mai ales de intensitatea infecţiunei, 
deşi organizmul, prin accesul oxigenului, capătă o nouă 
rezistenţă. Daca difteria se întinde mai departe în bron­
chii şi dă focarele de bronchopneumonie, cu infarctele 
emoragice. ~e ca~ am vorbit la anatomia patologică, 
febra_ se nd1că dm nou şi procesul continuă opera sa 
de distrugere : cianoză intensa, ipotermie si moarte !:n 
a~iinamie. Alteori, Insa, uşurarea este aşa de mare, re­
Zistenţa organizmului crescuta, tn cât temperatura se 
apropie de normala şi, In câteva zile, copilul intră !:n 
convalescenţă. ~ceastă convalescenţă poate dura mai 
multe săptămâm, datorită infectiunilor secundare cu 
pneumococ sau streptococ, cu focare repetate de bron-
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chopneumonie sau chiar de pneumonie lobanl, atât timp 
cât. tubul sau canula de tracheotemie trebue sa stea în 
larmge .sau trachee. Microbii septici pot patrunde prin 
plaga ŞI sa de~ adevarate septicemii, cari pot deschide 
calea gangrenei pulmonare şi pleuritei · purulente. 
. ~n. legatura .cu turburarile dispneice, micşorarea pre-

s~unel I~1tra~or~clce. produce o micşorare a pulsului In 
timpul msp1raţmne1, pâna aproape la dispariţiunea lui, 
pulsul paradoxal al lui Franr;ois Frank semnalat de 
Variot. Se produce în acelaş timp o st~za In sistemul 
venos If.l timpul expiraţiunei. 

O a treia faza a evoluţiunei crupului este perioada 
numita ele asfixie. Dupa perioada acceselor de sufoca­
ţiune, In cazurile ipertoxice şi fara aceasta faza, copilul 
cade pe nesimţite într'o stare de adinamie profunda, 
de prostraţiune, sleit de sforţarile disperate de a respira, 
nu mai este agitat, este, din contra, calm, dar respira­
ţiunea frecuent<l, superficiala, scurt<l, dispneea continu<l 
şi rnoderata numai in aparenţ<l, slabirea pulsului, care 
nu se mai poate numara, aspectul palid şi vânat al feţei 
sunt semnele sfârşitului apropiat. Acest sfârşit, Inainte 
de seroterapie, se producea In ss-8o0

/ 0 • 

Asociatiunea difteriei cu scarlatina ia rareori forma 
de crup. Morbilii, 1ns<1, prin atingerea catarala a mu­
coasei laringiane, determină foarte des for!lla. c~~pa!~ 
a difteriei, fapt care a fost .semnal~t de toţ1 cli.mciem~. 
Morbilii cauzeaz<l adesea o mflamaţmne subglotlca, pn­
cina reflexului spastic al constrictorilor laringe~ui, şi o 
cauz<1 de frecuenta mare a acceselor de sufocaţmne. Pe 
lâng<l aceasta, scaderea re~istenţ~i organizmului reclama, 
în aceste cazuri doze mat man de ser. 

Gripa, pentru ac~lea~i .m?tive, este o cauză de 1~­
calizare Iaringian<l a d1ftenei ŞI de agravare a crupulm. 
Dup<l pojar şi dup<l grip<l se observa adesea crupul 
descendent, adic<l propagarea pseudome111:branelo.~. p~n~ 
!n bronchii. Aceeasi întindere se observa ŞI la coprn m1c1. 
Expulsiunea de membrane în cazurile acestea nu uşu-
reaz<l mult dispneea. 
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Localizarea difteriei pe mucoasa nasală 

Poate fi secundară difteriei faringiene. Primiti Văr 
este mai rare:l. şi ar reprezenta, dupa unele statistici, cam 
r-zo;l, pentrucă de multe ori trece nebăg;ată în s~ama. 
Se observă des la copiii mici, la sugan, la can. este 
localizarea obişnui tel, dar şi Ia copiii de 3-5 am. Se 
deosebesc doua forme de difterie nasal<1: una cataralcl. 
şi una pseudomembranoas<l. o o r 

Forma cataral<1 este caractenzata prmtr o scurgere 
usoar<1 mucoasă sau muco-purulent<l, unilateral<1, r<l­
t~anând unilaterală cateodat<l pân<l la sfârşit. Semnele 
de ocluziune a nasului sunt mai pronunţate ca în rinita 
simpl<1. Copiii au des epistaxis. Ganglionii submaxilari 
din partea bolnav<l sunt tumeiiaţi şi dureroşi. Se observ<l 
des sub nara bo1nav<1 o excoriaţiune a buzei superioare. 
Din cauza secreţi unei şi a. scurgerei de sânge se for­
meaza la orificiul narei bolnave cruste negre, cari îm­
piedecc1 respiraţiunea. Rar se elimina şi fi-agmente de 
pseudomembrane, cari se v<1d prin rinoscopia anterioar<l. 
Boala evoluează fară o atingere mai grava a starei 
generale şi adeseori fara febr<1, numai Ia copiii mici se 
constat<1 o paliditate mai accentuata şi o oboseal<1 
particulara. NetrataW, boala durează câteva saptămâni 
şi se vindec<1, nu se întinde în faringe, poate din cauza 
aciditaţei. Convalescenţii pastreaza mult timp bacilii 
virulenţi în nas şi contribue la răspândirea difteriei. 

Forma pseudomembranoasă, cunoscutc1 mult<1 vreme 
în patologie sub numele de rinit<1 fibrinoasă si consi­
derată ca o boală autonom<l, evolueaz<1, ca Şi forma 
catarala, cu simptome uşoare. Incepe cu un catar acut, 
intens, apoi mucoasa se acoperă de pseudomembrane 
fibrinoase, cari astup<1 n<1rile şi se elimin<l câteodat<l 
pclstrând forma organelor de pe cari s'au desprins. 
Dac<1 încercam să le deslipim, mucoasa sângereaza. Ele 
se reproduc In câteva zile şi boala cap<1t<1 o evoluţiune 
cronica, fara turburari generale. Cauza acestei benig-
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nit<lţi. o e~~.pli~~t unii prin structura particular<1 a mu­
coasei,_ ~lţn prm_ prezenţa antitoxinei trecute dela mam<1. 

Rimta mahgn<1 se întâlneşte, cum am v<lzut în 
formele grave de clifterie faringian<1. ' 

Difteria amigdalei lui Luschka şi adenoidita 

Forma secundar<l a acestei localizari trece neob­
servată In difteria extensiv<1, pornit<1 din amio-dale si 
faringe. Forma primitivă este importantă pe~tru c'ă 
mult timp nu se cliagnosticează. Se pot deosebi şi aici 
2 forme, una grav<l şi una benignă, care r<lmâne mult 
timp latent<l, pân<l ce se întinde la faringe sau la laringe 
şi dă crupul sau la mucoasa nasală şi dă rinita. Ade­
noidita dă fenomenele acesteia şi semnele intoxicaţiunei: 
împieclecarea respiraţiunei nasale, catar, vocea răguşita 
şi pe nas, cefalalgie în partea posterioară a capului, 
greu tate a capului, vâjiituri de urechi câteodată şi scă­
derea auzului, uneori epistaxis. In acelaşi timp o acce­
leraţiune mare a pulsului, oboseală extremă, coloraţiune 
palid<1 a feţei, albuminurie adesea şi o adenopatie cer­
vicala, care atrage atenţiunea asupra unei eventuale 
infecţiuni In faringe, In care nu se găseşte nici o leziune. 

Forma o-rav<l se manifestă dela Inceput cu fenomene 
intense, gât proconsular, cori~a, cu scurger~ par_ticu_lară~ 
vocea alterat<l şi celelalte simptome ale mtoxicaţmner 
difterice dar neo-ăsindu-se nimic în faringe, diagnosticul 

' ' b . . nu se face la timp util pentru intervenţmnea terapeutică. 
Se ia totdeauna drept coriza banală, gripă, febră gan­
glionară sau parotidită. 

Difteria conjunctivală 

Mai deseori urmează după o difterie nasala sau 
farin:giană, dar poate fi şi pri_mitiv~. s~ ved_e m~i. mult 
la copiii mici In urma eczem_er feţer, a mfec~1~ne1 unpe­
tiginoase a diatezei exsudatrve, dupq morbrh. Se pre­
zintă sub dou<l forme, forma superficială pseudomem-
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bnmoasa şi forma profunda, iniil.trata.. r.n prima form<:1 
apare ca o roşaţa intensa a conJunctivei, . cu lăcramare 
si tumefactiune intensă a pleoapelor, apm se dezvoltă 
~ pseudon;embrană subţire, care se. deslip.eşte uşor, p~ 
conjunctiva palpebrală, r.ncepând dm regmnea tarsulm 
si întinzându-se pâna în fundul ele sac. Sub pseudo­
~embran<"l, mucoasa ramâne roşie, sângerând<i. Pseudo­
membranele se reproduc repede, ganglionii preauriculari 
si cei submaxilari sunt puţin mariţi, starea generala 
buna. Din conjunctiva clifteria se propaga aproape tot· 
deauna la celalt ochiu şi la mucoasa nasală. In leg<:Hura 
cu aceasta forma autorii citaţi (Aviragnet, etc.) descriu 
o formă atenuata sau catarală, care s'ar deosebi de 
cat arul obişnuit printr' o secreţiune mai puţin abundenta, 
printr'un lustru particular al mucoasei din cauza umtlărei 
epiteliului şi prin lipsa pseudomembranelor 

Forma grava sau interstiţială a conjunctivitei dif­
terice este caracterizata printr' o infiltraţiune a mucoasei, 
care dă o duritate speciala, lemnoasa pleoapelor, ptin 
întinderea procesului la conjunctiva bulbara, prin ten­
dinţa necrozantă a infiltraţiunei şi prin fenomenele ge­
nerale. Pseudomembrana nu se poate deslipi, secreţiunea 
este foarte puţin abundenta, ganglionii preauriculari şi 
maxilari sunt tumefiati tare si durerosi. Infiltratiunea 
necrozează mucoasa şi dupa s- 6 zile î~1cepe eliminarea 
parţilor necrozate, însoţită de o secreţiune purulentă. 
Câteodata apare şi o keratită cam a 2-a zi a conjunc­
tivitei, complicaţiune grava pentruca poate duce la 
ulceraţiune şi perforaţiunea corneei cu scur()"erea totală 
a ochiului. Mai 'nainte forma aceasta se o termina cu 
moartea. 

Difteria bucală 

. Este rară· şi totdeauna secundară difteriei farin­
_gian_e. ~seu~omembranele ocupa faţa interna a buzelor, 
com~sunl.e ŞI pe margi~.ea libera fisurată a lor, mai rar 
pe faţa mterna a obraJilor, fără să se întindă pe gingii. 
Membranele sunt foarte aderente si când se vindecă 

• ' J 
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se top~sc pe loc fără sa se deslipească. Nu au tendinta. 
e?C~ens1v<1 .în rat~ele cazuri cand au apărut rn urma m~r­
bihl~r ca m.fecţ~u~1e primitivă a buzelor. In forr.1a ex­
t~nsiv<l a diftenei faringiane, pseudomembranele se în­
t~nd r~ped.e pe. mucoasa bucala, pe buze, pe marginile 
ŞI V[trful hmbe1, su?t groase, .cenusii murdare, moi, pe 
mucoasa umflata, m~am~t<l ŞI. s~ngerand<l. Din guni, 
cum am artttat la chften~ farmgian<l, curge un lichid 
abundent, amestec de sahv<l, sfmge, mucozitati si este 
fetid. Ganglionii submaxilari sunt umflaţi şi 'du.rerosi. 

Difteria urechei 

Difteria urechei externe are aceleasi cauze si ace­
laşi aspect clinic ca difteria cutanata. · Se produce une­
ori în urma traumatizmelor urechei, rn cazurile de per­
foraţiune a lobulului pentru cercei, prin propagai·e din 
vecinatate, sau prin inoculare cu degetele murdare. Otita 
medie difterica produce dureri foarte vii, cefalalgie şi 
o proeminenţa a timpanului cu perforaţiune şi scurgere 
de lichid serosanghinolent, uneori cu pseudomembrane. 
Primitiva, este foarte rara. Secundara, urmeaza dupa 
o difterie faringiana sau· nasala şi este mai frecuenta. 
Inainte de seroterapie am vazut un caz de otita medie 
în urma unei forme extensive faringiane; din scurgerea 
urechei medii s'a dezvoltat o difterie a urechei externe 
şi a pavilionului. 

Difteria pielei 

Se dezvolta in mod secundar pe plagi sau pe ex­
coriaţiunile uşoare, pe vezica~o:J, ec~eme, impet~~ plag~ 
ombilicala plao-a trache0tomte1. In timpul ultlmulm razbGI 
s'au obse;vat 

0
multe cazuri (1914- 1918 P. L. Matie 

ş. a ). Plaga devine roşie, sa.nge:a.nda, d_-u~eroasa, d~ 
scurerere la o serozitate gălbue, hmpede, Intantă, apm 
se a~opera de un exsudat moale, cenuşiu de grosime 
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si aderenţă variabila. Marginile plag~i, . r?şii vi?lacee, 
~e infiltreaza, devin mai groase, mm nd1cate ŞI dure, 
se acoperc'l. cu vezicule, c~ri pl~snesc şi capata un ex­
sudat albicios, care se Intmde ŞI se uneşte cu membrana 
de pe plaga. Difteria pielei _a fost . bitl.~ des_crisa de 
Bretonneau si Trousseau. Plăcile de d1ftene se mgroaşe, 
capata o c~loare negri~io~sa şi sii:nul.~aza . sau . chiar 
produc o gangrenc1 a p1ele1. Gangho_nu reg10nal_1 sun_t 
prinşi. Forme grave _se o?set_·vau in~mtea se:ul~I antl­
difteric cu semne de mtox1caţiUne. S au descns ŞI forme 
a tipice de difterie cutanată: eczeme şi impetigo difte­
rizate, flictere ale feţei, foliculite ale mainilor, panariţii 
difterice subepidermice. 

f2jjfgria atlog-enitalâ, constitue o forma a difteriei 
pielei şi mucoaselor. Se observa mai rar la baeţi pe 
prepuţ, gland sau pe o plaga de circumciziune; mai 
des la fete sub forma de vulvovaginite difterice. Gan­
glionii inguinali sunt măriţi, se constata pseudomembrane 
şi o scurgere fetida; dupa eliminarea pseudomembra­
nelor r[tmân· ulceraţiuni destul de profunde. 

Urmări şi complicaţiuni 

In afara ele simptomele menţionate sunt unele ur­
mari ale difteriei, cari se ivesc mai rar si sunt datorite 
sau toxinei difterice sau infecţiunilor as~ciate. 

Intre aceste turburări, manifestaţiunile din partea 
ca~ulelor sugr~nale sunt mai frecuente şi se mani­
festa mai ales p1in turburări vazomotorii. Tensiunea 
sanguina scade cu rs- 20 mm. mercur, se instaleaza 
o astenie, comparată cu cea din ·boala lui Addison în 
faza Inainta~~L Bol_n~vii aţ>ia răspund şi cu mare greu­
tate, nu mm tac mei o mişcare. Pulsul este mic extre­
mităţile reci, oligurie, slăbiciunea bătăilor corduiui ten· 
dinţa ~a sincope, ipotermia, intoleranţa stomacala' şi o 
sensaţiUne de apăsare In regiunea epigastrica, linia albă 
p~ care d-1 prof. Sergent o considera ca un semn de 
atmgere suprarenala. Insuficienţa capsulara acută da şi 
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varsatur~, diaree, prostraţiune, dureri abdominale, pe 
l~tnga simptomele enumerate mai 'nainte desi nu au 
î~ca o ba?-<1 anatomic_a si~~ra. Aceste simpt~me ~onstitue 
smcl_romul grav al diftenei maligne citat mai 'nainte al 
d-lm prof. Marfan sau sindromul grav al scarlatinei de­
scris ele prof. Hutinel. 

. S'a atrib~it tot insuticienţei suprarenale moartea 
subita, cel puţm unele forme de moarte subita, dar tot 
astfel, fara proba anatomopatologica. 

Turburările cardiace. Pulsul este accelerat de la 
început şi in raport cu temperatura. Revenirea la nor­
mal se face mai încet, cu atât mai încet cu cât intoxica­
ţiunea a fost mai intensa un timp ramânând mai frecuent. 
Braclicarclia din formele toxice ale difteriei, daca este în­
soţita şi de scăderea temperaturei, este un semn de 
colaps apropiat. Scăderea tensiunei, când nu trece de 
ro- rs mm., nu are mare importanţă, dar depresiunile 
mari, pâna la so mm., au o insemnatate pronostică de­
favorabila. Se înţelege că în crup se produce o cre­
ştere de tensiune, care dispare când se înlătură piedeca 
respiratoare (Rolleston). In paraliziile difterice precoce 
se produce o uşoară scădere a tensiunei, In cele tar­
dive nici o schimbare. 

In afară de semnele insuticienţei cardiace, de care 
am vorbit la forma grava a difteriei, asurzirea primului 
sgomot, ritmul fetal şi sgomotul de galop, se observă 
des aritmii. Ele pot ti consecinţa unei iperexcitabilităţi 
a sistemului primitiv al cordului şi se manifesta prin 
extrasistole sau crize de tachicardie trecătoare. Altele, 
depinzând de inhibiţiune, se ~ar~cterizeaza p:in turbu­
rari de conductibilitate : blocaJ simplu, bloca_] mcomplet 
şi blocaj complet cu disociaţiune au_ric~loventriculara. 
Cercetarile acestea 1 ) au arătat că exc1taţmnea se poate 
exercita numai · asupra sinului şi d~ tachicardia de_ l~ 
încep )..It ; dar de cele . mai _multeon, din cauza toxme1 
difterice inegal raspândite, stimulul este eterotop, la nodul 

r) A viragnet et Lutembacher, ]. med. franc. 1920 şi Arch. d. mal. d. 
coeur. 1918 şi 1920. 
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lui Tawara sau pe traiectul fasdculul~i lui ~-lis sau în 
afara de porţiunea tronculara a fas~1cululm,_ pâ_nă_ . în 
partea auriculara sau ventriculara _a sistemulUI_ pnn:ntiV, 
şi produce extrasistole, uneori. ma1 t~are ~lteon ma1 fre­
cuente, putând da loc la un nt_m b1_gemmat,_ s~u, dacă 
sunt si mai frecuente, la o tach1card1e paroxistică. Pen­
truca' origina stimulaţiunei poate varia, contracţiunile 
supranodale, nodale, amiculare sa_u ventriculare se su~ce~~ 
se amesteca cu ritmul sinusal ŞI dau naştere la antmn 
complexe. Daca intoxicaţiunea înceteaza, aritmiile dispar 
si bataile cordului revin la starea normala. 
' Daca intoxicaţiunea se agraveaza, stimulaţiunea 
normala, plecata din sinus, se pr.opaga foarte Incet prin 
fasciculul lui His şi ajunge târziu la ventriculi, blocaj 
simplu. Când stimulaţiunea nu se mai transmite la ven­
triculi, blocajul este complet, dar contracţiunea este asi­
gurata de ritmul autonom ventricular. Se produce însa 
o disociaţiune completa, auriculii şi ventriculii contrac­
tându-se dupa un ritm propriu. Blocul complect e cele 
mai deseori transitoriu şi din când în când câte un 
stimul pornit din sinus ajunge pâna la ventricul şi con­
stitue blocul incomplet. 

Am vazut la anatomia patologica miocardul atins 
de o degenerare intensa, atât · la ventriculi cât şi la 
auricule. Contracţiunea fibrelor auriculare nu mai este 
sinergica şi se produce o fibrilaţiune, care provoacă 
aritmia complecta. Turburarile în contractilitatea fibrelor 
ventriculare dau sgomotul de galop, scăderea intensitaţei 
sgomotelor corduh.ii. Patogenia acestor turburari nu 
este clarificata înca. Miocardita este desigur cauza in­
suficienţei cardiace, dar în ceeace priveşte diferitele 
forme de aritmie s'a cautat explicaţiunea în alteraţiuni 
ale pneumogastricului. Totuşi nu poate fi susţinută în 
toate cazurile pentru că, bunaoara bradicardia nu se 
~o?ifică prin paralizarea pneumoga~trieului cu atropină,. 
mei reflexul oculocardiac, care dispare tn cursul difteriei 
nu e_ste o dovada de paralizia pneumogastricului, pentru 
c~ ŞI ln. stare normala lipseşte sau este inversat. Leziu­
mle gas1te uneori tn fasciculul primitiv ar fi o explica-
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t.iune, daca n'ar lipsi· de t 1 d d s u e es, cu toate turbunlrile 
enunţate . 

. Dac~ a~este turburari se pot considera ca urmari 
ale n~tox1caţ.n~n~i d!fte.rice, se gasesc la cord şi leziuni 
~at~nte unei u~fecţi~m s~cun?are, adevarate complica­
ţmm: endocardita ŞI pencard1ta. Endocardita se locali­
zeaza adesea pe per~ţii şi la vârful cordului, ajunga.nd 
pânc1 la emboha card1aca. Chiagurile pornite din cordul 
drept l?Ot da e~bo~ii pt!lm<::mare : dispnee subita, groaza 
de opnrea respiraţmnei, cianoza intensa tuse uscata 
contin~a, penibila. Chiagurile din cordul stâng da~ 
emboln cerebrale, cu convulsiuni unilaterale, cu emipleaii 
flasce şi apoi spasmodice, daca copilul nu moare ~n 
coma. Am publicat un caz de emiplegie spasmodica 
la o fata care mai prezenta un suflu moale sistolic 1

). 

Alteori emboliile merg în rinichi şi dau emoragii re­
nale, in membrele inferioare şi determina o durere vie, 
brusca, cu pete vinete mai mult sau mai puţin întinse, 
marmorate; cari preced gCJ.ngrena sau în aorta abdo­
minala dând dureri atroce Şi încetarea batailor în arte­
rele femurale. In foarte rari cazuri circulaţiunea se 
poate restabili sau apare gangrena, care uneori nu are 
timp sa se arate, moartea venind mai repede. Aceste 
turburari urmeaza anginelor grave, tratate târziu. 

Pericardita este excepţionala. 
Miocardita difterica difuza, interesa.nd întreg muschiul 

cardiac, pe care am descris-o la anatomia ~ato_logica, 
are semne clinice particulare. Sau forţa muschmlm sc~de 
repede şi progresiv, cum am aratat la dif~eria ipertoxica 
sau moartea vine subit fara semne can sa ne atraga 
atentiunea uneori ta.rz{u în convalescenţa, când copilul . / . 
pare · complect restabilit. Exempl~ de ~cest.ea poa~e c1ta 
oricine a vazut mai multe cazun de dtftene. Intr o alta 
categorie de bolnavi, slabirea cordului . se prepara c~ 
încetul. Constatam în fiecare zi semne dm ce în ~e n:ai 
îngrijitoare de aceasta slabire :.paloar.e, apati~,. achm~zie, 
puls filiform, bradicardie, ochn man deschiŞI, pup1lele 

1) Manicatide - Rev. mens. d. mal. d. l'enfance, x8g6. 
22 

Prof. Dr. M. Manicatide. 
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dilatate, conştiinţa clara, iar moartea vine s~bit. Al~eori 
manifestatiunile cardiace dureaza mult mai mult timp, 
ameliorandu-se şi agravându-se, ca în starea menţionata 
a animalelor cu marasm difteric. 

La cord se constata totdeauna o marire a mati­
tatei sau a umbrei cardiace la ecran, sistola este slaba 
si · aolirea ventticulilor este incompleta, adeseori se 
~on~tata alteraţiunile de ritm menţionate sau o frecuenţ<l 
mare urmata de o rarire anormala. Uneori se aud , 
saomote accidentale, sufluri si o slabire enorma a in­
t~nsitaţei sgomotelor normale.' Manifestaţiunile generale 
sunt cele tnşir"~ate mai 'nainte. In astfel de cazuri, moartea 
subita nu ne surprinde şi avem adesea timpul să inter­
venim şi uneori sa modificam evoluţiunea boalei. In 
general, accidentele acestea, urmate la un interval mai 
scurt sau mai lung de moarte subită, _se produc cam 
la sfarşitul saptamânei a doua. 

In ceeace priveşte patogenia turbu·rarilor cardiace 
şi a morţei subite prin cord, s'a discutat mult. S'a 
cautat chiar sa se puna cauza într' o paralizie a vazo­
motorilor, pornita dintr'o leziune cerebrală, cum reeşia 
din experienţeie lui Romberg şi Paessler pe animale 1). 

Clinicienii, Insa, n'au părasit niciodată parerea ca toxina 
difterica are o legatura specifica fie cu nervii, fie- mai 
sigur- cu celulele musculare ale cordului, deşi unii 
(Ribbert) neaga cu totul influenţa vasomotorilor. Este 
sigur ca, dupa celulele renale, fibrele cardiace vin tn 
contact cu toxina difterică şi au de suferit mai mult. 
Moartea poate apare foarte de timpuriu sau foarte târziu, 
In convalescenţa. Patogenia poate fi diferita dela caz 
la caz şi uneori, în morţile precoce, intoxicaţiunea muş­
chiului cardiac, fara leziuni prea mari, poate explica 
moa~tea, împreuna cu paralizia vasomotorilor. In morţile 
tardrve, dupa a 2-a săptamana, se o·asesc leziuni intense 
tn miocard şi atunci aceste leziuni

0 
si poate si o vaso­

dilataţiune, ambele deodata sau când' unele ca~d cealalta 
sunt mai evidente. 

1) Citat după Schick, 1. c. P• 43· 
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Paraliziile difterice 

_ ~cţiune~- toxi!1ei dift~rice se n:anifestă, după tur­
b_w ărrle d~ CII c'-:laţmne, pnn turburăn rn sistemul nervos 
şr rn special prm par~~izii. ~~este paralizii postdifteric~ 
se cun_oştea~l de vechn medici, cum se vede din urmă­
torul c1tat dm Aetius din Amida: "adstrictiorem vocem 
edunt, reflectiturque ipsis potns in ipsis naras~~ (al 6-lea 
sec. p. Cr.). 

Paraliziile difterice se produc In vecinătatea reaiunei 
atinse ele difterie ~au în orice parte a organiz~ului, 
ceeace arată că toxma pătrunde rn sânae si circula In 

. ' b , 
tot orgamzmul. Cea mai frecuentă este paralizia valului 
pa latin. 

Frecuenţa· paraliziei variază dela un obsenrator la 
altul. Astfel Sanne, Cadet de Gassicourt dau II si 13°/ , OI 
pe când Roger şi Rolleston dau 20 şi 21°/0, Heubner 
are numai 5,2°/0 • Orice localizare a difteriei poate da 
paralizii. Se pot deosebi, din punct de vedere al apa­
riţiunei, paralizii precoce, cari apar între a 2-a şi a 
7-a zi a boalei şi paralizii tardive, cari apar dupa 2 
săptămâni, a 8-a până la a 15-a zi, deşi pot apare 
uneori şi după a 4-a săptămână, ceeace este excepţional. 
Paraliziile apar mai des la adulţi sau la copiii mai mari, 
mai rar la copiii mici. Paraliziile precoce însoţesc, de 
obiceiu, formele grave. 

Paralizia difterică este precedata uneori de puţină 
exacerbare a febrei, exagerare a albuminuriei, bradi­
cardie şi paliditate mai mare In formele precoce .~a~ 
ales. De cele mai multeori, lnsă, apar semnele parahziei 
valului palatin, fără prodrome. Se V?rbeşte ~tunci de 
o paralizie localizată, _d~că nu s~ Intmde mai. departe, 
în opoziţiune cu parah~1a g~nerahzat~, ca~e a~ng~ suc: 
cesiv si cam în aceeaşi ordme muşch11 ochilor mtnnseci 
si ext~inseci membrele inferioare şi apoi- mai rar­
~embrele s~perioare. A~este pa~alizii pot _ap~re şi in­
dependent una de alta ŞI pot atmge uneon ŞI alte re-
giuni ale corpului. 
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P:rralizia valului palatin reprezinta f!I~i mult ca 
8oo/ 

0 
din totalul paraliziilor ~ift~rice .. Para_hz1a se poat~ 

tntinde la muschii constricton a1 fanngelm, la muşchu 
laringelui. Ra~eori poate fi unilateral~. Simptom~le pa­
raliziei valului palatin sunt: o alteraţmne a voce1, care 
devine nasala prin trecerea unei parţi a aerului expira~ 
prin nas, mai slaba şi fara pronunţarea c?nsunelo~, can 
reclamc1 o presiune mai mare a aerului în cavitatea 
bucalc1, anume labialele b şi p dispar cele dintâi ; vocalele 
îns<lşi sunt r<lu pronunţate. Deglutiţiunea este impiedecata 
şi lichidele mai ales sunt scoase pe nas din cauza lipsei 
de mişcare a vălului palatin, care numai astupa intrarea 
în faringele nasal. Uneori, din cauza paraliziei constric­
torilor faringieni, nici alimentele semilichide nu mai 
pot fi înghiţite. Ruault crede ca anestezia faringelui ar 
fi cauza lipsei reflexului constrictorilor. Parţi mici din 
alimente pot patrunde în laringe şi provoca accese de 
tuse spasmodica şi accese de sufocaţiune. Daca aceste 
particule ajung în bronchii, pot provoca bronchopneu­
monii şi gangrena pulmonară. Din această cauza copii! 
refuză alimentaţiunea şi slabesc prin inaniţiune. In ge­
neral, însă, copiii înghit cu precauţiune cantitaţi mici 
şi în anume poziţiuni cari le înlesnesc deglutiţiunea. In 
cazuri rare suntem nevoiţi a. recurge la alimentaţiunea 
cu sonda. 

Copiii nu mai pot sufla, şuera sau umfla obrajii, 
nu mai pot suge şi sugarii nu se pot alimenta. In timpul 
somnului se produce un horcăit sgomotos. La examenul 
gâtului se gaseşte valul palatin palid, atârnând ca o 
p_erdea inertă, imobilă. Lueta este lungită, atinge limba 
Şl provoaca greaţa. Daca se astupa nasul, respiraţiunea 
se face prin gură şi vălul palatin se mişcă înainte şi 
tnapoi la fiecare expiraţiune şi inspiraţiune. !mobilitatea 
de~ne J?ai . aparenta la pronunţarea vocalelor a şi e, 
can, obişnmt se însoţesc de o ridicare a vălului. Re­
flexul fa:.ingian dispare, după unii din cauza anesteziei, 
după alţi1. (~ub_ertin) din cauza parezei şi ipotoniei muş· 
ch1lor fanng1em. Paralizia peristafilinului extern ar pro­
duce o scădere a auzului. In paralizia unilaterală aspectul 
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far~ngelu~ se aseamana cu al paraliziei faciale. Paralizia 
fanngelm dur~aza. în mijlocie cam 3 saptamani, cu ex­
treme de 4 z1le ŞI una sau doua luni. 

Paraliziile oculare exista rar izolate de re<Yula în­
soţes.~ . paraliziile faringiene. Cea mai 'frecuenta este 
parahz1a acomodaţiunei. Apare brusc, deodata copilul 
se pltmge ~a nu mai poate ceti sau distinge bine obiec­
tele apropiate, vazand destul de bine obiectele mai 
indeparta te; unii se plang ca nu mai vad de loc. O 
particulari ta te interesanta a acestei paralizii este ca 
atinge numai muşchiul ciliC!r, fara sa atin<Yă sfincterul 
pupilar, reacţiunile pupilare la lumina şi la distanţa sunt 
intacte. Această disociaţiune nu s'a mai observat de 
cât în encefalita, în botulizm şi în unele tumori ale 
bazei creerului: Nu se cunoaşte nici un medicament 
care s'o poata realiza, paralizatoarele acomodaţiunei 
toate dilata pupilele şi paralizeaza retlexul la lumina şi 
la convergenţa. Ceeace este şi mai curios este că muş­
chiul ciliar reacţioneaza la medicamentele miotice sau 
midriatice, fapt care ar arata ca muşchiul ciliar nu ar 
fi parc\.lizat şi acţiunea toxinei difterice nu s'ar exercita, 
dupa Grenet, de cât asupra unui centru al acomodaţiu­
nei pe care trebue sa-1 admitem ca situat dincolo de 
centrii protuberanţiali. 

Paralizia irisului este f~arte rara şi caracterizata 
prin midriaza. . . . . . . 

Paralizia muschilor extnnsec1 a1 ochmlm este ma1 
rara şi in mod ~xcepţional se observa oftalm~pleg~e 
complecta. De cele mai multe?ri se constată .d1plop1a 
si strabizmul mai rareori ptos1s. Am avut ocazmnea să 
~ad mai muiţi copii cu paraliz~a a~om~daţiun~i, inde­
pendenta de alte paralizii, cu ~hplop1e ŞI strab1zm con­
vergent sau divergent~ ~are-ş1 dau peri~c~ seama de 
infirmitatea lor si o descnau cu multa prec1zmne. Aceste 
paralizii se vindeca destul de repede, ac~modaţiu!lea se 
restabileste mai incet, In 3-4 sapt.a~am, ra~ mm I"?ult. 

N e~roretinita, observata uneon ŞI descnsa mru de 
mult de Bouchut a fost considerata de Trousseau ca 

J • • 

un efect secundar al nefnte1. 
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Paraplegia e~te rareori izolată. In forma. obiş~mita 
poate ti observ~t~. singură., pen~rucă per~tstă după 
vindecarea parahz1e1 vălulm P.a.latm. Est~ mcompletă 
pentruca se pastreaza o m.ot1htate relativ destul de 
mare si disociată pentrucă atmge unele grupe musculare 
mai t~re de ca.t pe altele. Sensibilitatea este uneori 
atinsa mai ales cea profundă, în cât da In unele cazuri ' . o forma pseudotabetica. Forma }atentă este caract~nzata 
prin furnicaturi, dureri, atingerea reflexelor, cat~l sunt 
disparute şi constitue unicul simptom. _J)e cele mat multe 
ori aceasta forma precede forma paralitica, rar retro­
cedeaza şi se vindeca în ca.teva saptamâni. Forma pa­
ralitica se caracterizeaza prin amorţeli, sensaţiune de 
caldura sau frig în membre, paralizie flasc a, a vând 
caracterele celei din polinevrite, cu atingerea mai intensa 
a peronierilor laterali şi a extensorilor, mersul cu stepaj. 
Alteori atingerea muşchilor este mai difuza, bolnavul 
târaşte picioarele cu vârfurile sau partea interna a 
picioarelor, excitabilitatea electrica pentru curentul fa­
radie a disparut, dar nu exista reacţiune de degenerare, 
atrofia musculară este puţin pronunţată, masele mus­
culare şi nervii sunt dureroşi la presiune. In forma 
ataxica se observa, pe lânga turburarile In sensibilităţi 
un mers ataxic foarte pronunţat, semnul lui Romberg 
pozitiv, aboliţiunea retlexelor, cu lipsa de reacţiune în 
lichidul cefalorachidian, care, uneori are albumina cres­
cuta şi deseori iperglicorachie. 

Durata. acestor paralizii este lunga, în cele mai 
bune _c~zun e de 6-7 saptămâni, în cazuri obişnuite 
6 lum până la un an. Regresiunea se face foarte nere­
gulat. 

.. Forme 1nai rare de paralizie difterica sunt parali­
znle membrelor superioare cu turburari în sensibilitate 
şi .cu mişcari incoordonate sau pareze. Paralizia muş­
c~Ilor gâtului cu imposibilitate de a susţine capul. Fa­
Cialul de o parte sau de ambele părţi poate fi· atins 
a vâ~d caracterele paraliziei peri ferice, dar saliva ţiunea 
c.ontm.ua, ~urburările masticaţiunei şi aspectul imobil al 
flgure1 ammtesc diplegiile cerebrale şi paralizia bulbară. 



PARALIZD DIF'l'ERICE 
------------ 343 

Paralizia m~şchilor trunchiului determină anume curburi 
a~e coloanei vert~br~le. Când muşchii intercostali si 
d1afragmul sunt atmş1, vocea e slabă tusea 'năbusitâ 
dispr:eea mar~,. resp_iraţiu~ea penibilă' şi moartea pri~ 
asf1x1e .. Parahz1a l.anngelm, care se produce In urma 
~:r~pulm, ?~ afome, t~se după deglutiţiune şi 'dispnee 
prm paraliZia abductonlor coardelor vocale. Limba eso­
f~gul, sfincterel~ pot f~ paralizate în mod excepţional. 
S a~ semnalat ŞI cazun cu forma paraliziei ascendente 
a lm Landry, cu fenomene bulbare terminale. La tur­
burările cardiace am stăruit asupra cauzelor aritmiei. 
Isteria şi unele turburări mintale se pot observa în urma 
clifteriei. 

Pe lângă paralizii se observă adesea şi fenomene 
de iperexcitabilitate nervoasă. Fenomenul facialului a 
fost observat mai totdeauna în cursul difteriei chiar 

. atunci când erau şi paralizii (Schick, Michalowicz, etc.). 
Paraliziile difterice ating mai des anumite familii, 

probabil din cauza unei vulnerabilităţi mai mari a sis­
temului nervos la aceste familii. In mod experimental 
s'a dovedit ca animalele cu un sistem nervos obosit 
prezintă mai des paralizii. 

In general aceste paralizii sunt trecătoare, afară 
de paralizia muşchilor respiratori, care pune viaţa îl~ 
pericol. Dacă apariţiunea paraliziilor urmează oarecan 
reguli, dispariţiunea lor este foarte neregulată, nu se 
mai produce rn ordinea apariţiunei lor. Unele ~un un 
timp mai lung, altele un timp mai scurt ca să dispară. 
Paraliziile se vindecă complect, fără să lase urm.e, cu 
toate ca unii autori au descris apariţiunea t~rdiv~ a 
unei paralizii bulbare sau a un~i sin?rom Fr:edreich. 
Paraliziile precoce au un J?ron.ostic ~ai grav, .dm cauză 
că apar în intoxicaţiunile d~ftence mai ~rave, dm această 
cauză ar anunta o mortalitate de 6o /o, pe când cele 
tardive ar da ~ mortalitate de I2°/o socotind şi formele 
cardiopulmonare. 
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Turburările bronchopulmonare 

Atino-erea larine-elui si a tracheei constitue totdeauna b '-' • 
o ameninţare pentru aparatul bronchopulmonar de pro-
pagaţiune a pseudomembranel_or. Pc de alt~ part.e, ~c~~ 
derea acţiunei cordului pred1spune la cong~stmm Şl 
localiz~ri ale infecţiunilor asociate pneumococ1ce în lo­
bulii pulmonari. P~trunderea corpilor str~ini, CL~m am 
spus la paraliziile faringelui sau dup~ tracheotmme, dau 
asemenea ocaziune la bronchopneumonii, abcese şi gan­
grene pulmonare. Leziunca cea mai frecuent~ este 
bronchopneumonia, care se g~seşte mai ales la copiii 
mici dup~ crup sau dupa tracheotomie. O ridicare brusca 
de temperatur~ şi o frecuenţ~ mare a respiraţiunei sunt 
semnele caracteristice ale începutu1ui bronchopneumoniei, 
mai ales c~ semnele fizice de diagnostic sunt greu de 
constatat din cauza sgomotului laringian. Exagerarea , 
. dispneei, cianoza feţei, respiraţiunea cu jocul aripelor 
nasului, arat~ progresul leziunei pulmonare. Uneori 
submatitatea, respiraţiunea suflanUt şi raluri multiple 
de diferite m~rimi ne dau siguranţa diagnosticului. In 
general pronosticul e grav şi, când se produce vinde­
carea, rezoluţiunea focarelor este lent~ ŞI cu multe 
peripcţii. 

Bronchita şi congestiunile sunt destul de frecuentc, 
pneumonia e o raritate. Pleurita. din contra, poate com­
plica destul de des bronchopneumonia, dar este extrem 
de rar~ f~r~ leziuni pulmonare. Am vorbit la etiologie 
de prezenţa bacilului difteric în focarele de broncho­
pneumonie, unde-I g~sim totdeauna asociat cu pneumo­
cocul, streptococul şi mai rar cu pneumobacilul lui Fried­
lănder şi cu statilococul. 

Nefrita difterică 

T oxina difteric~, eliminându-se prin rinichi, produce 
totdeauna leziuni renale, cele mai multe, Ins~, cum am 
arătat la anatomia patologic~, se observ~ din partea 
celulelor şi mai puţine leziuni vasculare. De aceea afec-
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ţiunea renala. din d:trsul difteriei este clasata. între ne­
froze (Volhard) . 

. FreCL~enţa a_cesto.r l~ziur~i vari_aza. cu epidemiile şi 
cu mtens1tatea mtox1caţmne1. Inamtea seroterapiei se 
socoteau . între 54 °/0 .(Sanne) şi 78°/0 (Barbier), dupa 
seroterapie 6o0

/ 0 (Weill-Halle). Albuminuria usoara. se 
observa. în multe cazuri de difterie benigna' şi este 
constant~ în_ formele grave. Poate apare la orice epoca. 
a evoluţmne1, la formele grave din primele 5- 6 zile. 
Câte odata mai târziu, cam a ro-a a r2-a zi, chiar 
dupa. ce bolnavul a fost tratat cu ser, apare o albumi· 
nurie trecatoare. Albumina variază dela câte-va centi­
grame p[mă la ro-r5 grame la litru. Urina e scăzuW 
In cantitate şi ureea este crescuta; rareori s'a notat 
glicozurie. Boala durează puţin, 8- ro zile, rar mai 
mult şi trecerea în stare de nefrita. cronică este excep-

. ţional~L 

Modificările morfologice ale sângelui 

Difteria produce o leucocitoza de 9- r5ooo, mai 
puţin accentuata de cât în pneumonie sau supuraţiuni. 
In rare cazuri se . constata ·o leucopenie de rău pro· 
nostic. Leucocitoza creste cu evolutiunea boalei si scade 
când evoluţiunea merg~ spre vindecare. Polin~clearele 
neutrofile ating 70% la copii şi spre sfârşit apar şi 
eozinofilele. Coagulabilitatea este crescuta. obişnuit. In 
formele emoragice este sca.zuta. 

Manifestaţiunile din partea pielei 

Erupţiunile pe piele, înaintea ser?tera~iei, se cifr~u 
la 3-4 până la 12°/0 şi apar_eau de t1mpunu sau t_ardtv 
catre a ro-a zi. Am avut ocazmnea sa. observam enteme 
scarlatiniforme parţiale pe faţa anterioara a toracelui şi 
a gâtului, pe partea superioara. inter~a. a coapse!or, 
mai rar generaliza~e şi cu aspect~l entemelor ~ephce. 
Mai rar eritemul m forma morb1loasa sau pohmorfa. 
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Herpesul se vede destul de rar, labial _sa~ nasal. Gan­
o-rena este rara si datorita sau obstrucţmmlor vasculare · 
~au infecţiunilor ~ecundare pe o placa de difterie cuta-
nata. 

Gangrena faringelui 

In epidemia citata din nordul Moldovei, a_m putut 
observa mai multe cazuri de gangrena a amigdalelor 
atinse de difterie. Aceasta complicaţiune rara (Trousseau) 
este datorita adesea invaziunei ţesuturilor necrozate de 
catre anaerobi şi uneori de spirocheta lui Vincent şi 
bacilul fuziform (Armand Delille). Gangrena este în 
general superficiala şi distruge o parte mica a ţesutu­
rilor; rareori se în6nde la tot faringele şi poate e.tinge 
pereţii carotidelor. _ 

Tot infecţiunilor secundare sunt dat01ite supuraţiu- ' 
nile ganglionare şi flegmoanele periadenice. 

Asociaţiunile difteriei 

"'-m vorbit la boalele eruptive de asociaţiunea an­
gjnei difterice cu scarlatina şi morbilii. O asociaţiune 
destul de frecuenta am observat cu febra tifoida. Dif­
teria ia o forma mai grava şi poate trece mai multe 
zile nebagata în seama, daca nu se examineaza bolnavul 
în fiecare zi. Se însoţeşte de o agravare a starii gene­
rale a bolnavului şi o întindere repede a pseudomem­
branelor. Trebuesc totdeauna cantitati mai mari de ser 
pentru a opri procesul difteric. · 

Diagnosticul 

Diagn~sti~ul ciini~ al difteriei . faringiene nu este 
greu ?e ob1_cem. Formaţiunea de pseudomembrane pe 
u~a dm am1gdale, mai ales daca se întinde şi pe o parte 
dm lueta sau pe stalpii amigdalelor sau pe peretele 
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poste~ior. al farinţ;elui, roşaţa Inchisa, în dungi, a mu­
coasei, d1sproporţmnea între fenomenele o-enerale si cele 
locale, adenopatia dela unghiul maxilarul~i sunt se'mnele 
caracteristice ale anginei difter.ice. In forma extensiva, 
pse~1clomembranele groase, cenuşii galbui, verzui, aco­
peru·ea mucoasei faringelui, mirosul urât din o-ura tu-· ,._ f o o t> ' 
me acţmnea g<1tulm, starea generala rea, fac si acest 
diagnostic uşor. Mai greu de diagnosticat ca · difterie 
sunt anginele catarale, formele abortive si fruste în cari 
nu se mai gasesc pseudomembrane. In ·aceste cazuri 
adenQpatia angulomaxilara, starea generala în clispro: 
porţiune cu leziunea locala şi mai ales prezenţa împre­
jurul bolnavului a altor cazuri de difterie tipicc'L, ar 
întări b<:muiala. Numai un examen bacteriologie al 
exsuclatului elin faringe poate preciza cu siguranţa 
diagnosticul. . 

Sunt multe angine cu exsuclate pseudomembranoase, 
sau cari se aseamana cu pseudomembranele, cari pot 
fi luate drept difterii tari-ngiene. Astfel, angina pultacee 
se deosebeşte printr'un început brusc, cu febra mare, 
cu el ureri vii în gât, prin aspectul galbui, pLiriform al 
exsuclatului, prin puţina lui aderenţa şi desfacerea lui 
în pulbere când '1 punem în apa; uneori însa chiar 
angina ditterica ia acest aspect şi este necesar examenul 
bacteriologie. Angina lacunara ramâne marginita la 
criptele amigdalei când nu este difterica şi are Inceput 
brusc ca şi angina pultaceţ. Când angina clifteric~ ia · 
aspectul ano-inei lacunare, pseudomembrana se întmde 
peste limitele lacunelor si criptelor, devine alba, luci­
toare, este aderenta, se ·însoţeşte de adenopatie sub­
maxilara şi are un început mai puţin brusc, mai puţin 
franc. 

Dintre anginele pseudomembranoase su?t unele 
destul de frecuente la copiii mai mari, datonte pneu­
mococului sau streptococului. Aspectul ps~udomembran~i 
este puţin deosebit, coloa:ea ~ste mai mult cenu~~e 
galbena, mai groasa şi mm puţm aderenta, _adenopatw 
poate lipsi şi fenomenele dela început sunt mtense. In 
aceste cazuri este absoluta nevoe de cercetare bacte-
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riologica, deşi unn medici de copii, în faţa raritaţei 
acestor cazuri le considera ca difterice şi le trateaza 
ca atare, Inai~te de a av'ea rezultatul examenului bac­
terioloo-ic (Aviragnet, Weill-Halle şi Marie 1

). 

Fko-monul amigdalei se insoteste uneori de forma­
ţiunea u~ei pseudomembrane, care. poate simula difteria, 
dar aspectul galben al ·exsudatului, marginirea sa numai 
pe amigdala tumefiata, durerile foarte vii ale 11egmo· 
nului, trismus-ul care-l însoţeşte, fac posibil diagnosticul. 
Dar adeseo1i flegmonul amigdalian se poate complica 
cu infecţiunea difterica şi asemana cu forma iperto­
xica, pseudotlegmonoasa, a difteriei. In <tceste cazuri 
pseudomembr<tn<t se întinde, se tngro<tşe, devine verzuie, 
gâtui, ganglionii şi ţesuturile din jur, se tumetiaza mai 
mult in cât diagnosticul clinic nu este aşa de dificil. 
Vom considera aceste cazuri drept difterii şi vom institui 
tratamentul înaintea rezulL<ttului cercetarei bacteriolo­
gice. 

La copiii mai mari ciuperca Oidium albic<tns po<tte 
creşte în colonii strânse cu aspectul pseudomembr;:melor 
difterice. ·In general, însa, confuziunea poate fi evitata 
prin aspectul alb uscat ·a] pseudomembranei, prin pre­
zenţa coloniilor izolate pe mucoasa bucala, prin puţina 
reacţiune a ţesuturilor şi prin desfacerea în fragmente 
mici a pseudomembran~i, care nu are coerenţa unei 
pieliţe. _ 

Dupa amigdalotomie, suprafaţa 'plagei se acopera 
cu un exsudat pseudomembranos, care se aseamana cu 
difteria. Dispariţiunea progresiva a exsudatului, lipsa 
celOI.·lalte semne .de difteri~ şi· anamneza ne f<tce diag­
n)sticul. D .1ca, dm contra, pseudomembraha se întinde, 
apare febra şi adenopatie submaxilara, avem a face cu 
o i~fecţiune difterica pe plaga de amigdalotomie .. Ace­
leaşi pseudomembrane pot <tpare dupa orice traumatizm 
s~u caute~iza~e a. mucoasei faringiene. Gazele de lupta, 
ŞI ln special 1penta, pot da naştere la faringite pseudo­
membranoase. - ) 

1) l. C. 
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A?ginele ulceroase, aftoase şi herpetice se pot 
ac~pe:1 de pseudomembrane şi lua aparenţa difteriei 
farm~p~ne: Aspectul lor de pete rotunde, izolate, cu 
margi_m dmţate, prezenţa lor şi în alte regiuni ale mu­
coasei bucale, începutul brusc, cu febra mare cu cefa­
lalgie int~nsa sunt semne utile de diagnosti:.' 

Angma ulceroasa cu formaţiune de membrane si 
sfacel, a lui Vincent, se deosebeşte prin localizarea ~i 
într'o regiune restr[msa, unilaterala a mucoasei farino-iene 
prin disparitiunea repede a mer~branei şi persi~tenţ~ 
unei ulceraţiuni adâncite în ţesut, prin prezenţa în pre­
paratul microscopic a spirochetei. şi bacililor fuziformi. 

Leziunea. primara sifilitica se aseamana mult cu 
angina lui Vincent, dar evolueaza încet, tara febra, cu 
adenopatie corespunzatoare foarte accentuata, indoim-a 
şi cu prezenţa treponemei Schaudinn în exsudat. Placile 
mucoase ale amigdalei au adus de mai multe ori copiii 
bolnavi în pavilionul de difterie. Aspectul translucid, 
irizat al placei, dezvoltarea ei lenta, persistenţa de mai 
multe saptamâni, adesea prezenţa altor semne de sifilis, 
treponema în preparatele din falinge, lamuresc diagno­
sticul. 

Angina difteroida sau necrotica scarlatinoasa are 
uneori aspectul anginei difterice de care se deosebeşte 

• prin prezenţa erupţiunei, a exantemului, a limbei smeurii, 
a caracterelor pseudomembranei, care este mai fragil~, 
mai puţin aderenta şi cu regiuni necrotice ale mucoase1. 
Diagnosticul trebue facut între angina scarlatinoasa şi 
o eventuală complicaţiune a scarlatinei cu difteria. Cer­
cetarea bacterioloo-ica este indispensabila în unele cazuri. 

Diao-nosticul ~elorlalte localizari ale infecţiunei dif­
terice se 

0
bazeaza pe descrierea clinica facuta mai '~1a~nte. 

In difteria conjunctiv ala se poate face o. cor~fu~mne 
cu pseudomembranele rezultate ?up~ cautenzaţmm ac-

. cidentale sau cu scop terapeutic ŞI între . cele doua 
forme mai comune, pseudomembranoasa ŞI tnfiltrata, 
pentru o intervenţiune terapeutica urgenta. Gonococul 
uneori şi bacilul lui Weeks pot produce pseudomem­
brane; examenul bacteriologie este necesar. 
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Difteria nasala se poate diagnostica uşor dupa 
scurgerea nasala unilaterala şi adenop~tia core~p_unz~­
toare. Rinita pseudomembranoasa cromcă sau nmta 1!­
crinoasa este de cele mai multeori dîfterica. In rare 
bazuri examenul bacteriologie nu arata prezenţa baci­
lului difteriei. 

Asupra cliagnosticului difteriei Jaringiene vom insista 
mai mult, pentru ca este o localizare grava şi poate 
fi confundata cu laringita catarală. cu laringita. striclu­
loasa sau crupul fals. Crupul secundar, în urma difteriei 
faringiene, este uşor de diagnosticat dela primele sin~p­
tome, când vocea se altereaza. Crupul primitiv nu în­
cepe cu simptome alarmante şi medicul poate fi indus 
_în eroare. Câteodata, cercetând cu atenţiune gâtui, gasim 
un fragment mic de membrana In faringe, în spatele 
amigdalei sau pe marginea epiglatei, care se vede uşor 
la copii daca se apasă bine limba cu spatula. Laringita 
catarala se aseamana cu crupul mai ales la început: ră­
guşală, voce stinsa, tuse sgomotoasă, stridenta, dar 
aceste fenomene se uşurează din ce In ce şi revin la 
stare normala, pe când în crup fenomenele merg agra­
vându-se, vocea dispare complect şi tusea din stridente:l 
devine afona şi apar accesele de sufocaţiune. Laringita 
striduloase:l se manifesta cu un uşor catar în timpul zilei, 
cu un debut brusc în timpul nopţei, cu accese de sufo­
caţiune, voce re:lguşita şi tuse IC:ltratoare, fenomene cari 
·se uşureaza şi dispar repede, copilul adoarme şi a doua 
zi mai are oarecari simptome catarale. Diagnosticul cu 
crupul morbilos a fost facut la morbili. Sunt si larin­
gite catarale spasmodice, mai grave, la cari ~lteraţiu­
nile vocei şi dispneea dureaze:l un timp mai lung. Dace:l 
se asculta cartilajul tiroid se aude un suflu bronchic 
la laringitele simple, un suflu aspru când e crup. In 
aceste cazuri diagnosticul se face mai ales prin examen 
bacteriologie. 

Spasmul glotei, edemul glotei, ipertrofia timusului · 
abcesul retrofarin~ian au simptome proprii, cari le se~ 
para de crupul d1fteric. · 

Diagnosticul bacteriologie se face prin examenul 
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microscopic direct al preparatelor din exsudatul banuit 
sau prin cul~uri .. Daca în preparatul facut din pseudo­
membrane d1ftence sau din exsudatul banuit difteric 
fixat şi colorat cu albastru de metilen sau Ziehl diluat 
sau. ?upa .met?~a lui Gram, se gasesc bacili cu aspectul 
bac1hlor d1ftene1, în numar mare şi, daca la coloratiunea 
dupa metoda Ernst-Neisser se vad corpusculii lui Babeş­
Ernst, putem face diagnosticul ele difterie. Daca nu 
aflam bacilii cu clispoziţiunea şi caracterele bacililor lui 
Loftler, trebue procedat la Insemânţari şi examinarea 
culturilor dupa rz şi 24 ele ore. Cultura se face pe 
mediul ele ele~iune al lui Loffler cu exsuclatul banuit 

1 

luat cu o spatula ele platină sterilizata sau numai cu 
vat<:t sterilizata, fixata pe un beţişor. Se fac preparate 
elin cultura şi se coloreaza simplu, dupa Gram şi dupa 
metoda Neisser. Caracterele morfologice, enumerate la 
etiologie, stabilesc diagnosticul. Rareori este nevoe sa 
se caute şi virule11ţa, obţinânclu-se culturi pure şi injec­
tându-se la cobai. Pentruca diagnosticul difteriei numai 
cu mijloace clinice nu . este totdeauna sigur, suntem 
obligaţi sa facem aproape în fiecare caz diagnosticul 
bacteriologie. Pentru medicii, cari practica în oraşele 
mari, este uşor sa se trimita materialul suspectat la un 
laborator, dar în oraşele mai miQ şi în satele mai In­
depărtate, rezultatele acestor cercetari Intârziaza cu 
timpul pus ca materialul să ajunga la un laborator_ 
De aceea credem utila infiintarea de laboratorii macar 
în fierare capitala de judeţ, Îaboraţorii mici în cari sa 
se poat~ face repede cercetari de bacteriolo~e, ana­
tomie patologica şi chimie cli~ica. Fiecare, ~ned1c, c~re 
practica departe de centre ma1 populate, Şl poate lm­
provi.t;a un mic laborator, ce nu poate costa prea scum1?, 
daca medicul poseda un microscop, un termosta~ înc~lz1t 
cu petrol, câteva eprubete, lame etc. In Germ~ma e:nsta 
numeroase statiuni de examinare ale statulm, can au 
de scop sa f~ca repede diagnosticul bacteriologie al 
difteriei. 

Diagnosticul diferenţ~al cu alte afecţi.uni, ca: corpu~ 
straine In nas sau în lannge se face prm anamneza ŞI 
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examinarea cu speculul nasal sau cu laringoscopul. Abcesul 
retrofarino-ian se poate vedea proeminând în faringe 
sau se p~pează cu degetul dezinfectat în faringe. 

Adenopatia tracheobronchica se desvoltă cu încetul, 
vocea nu se stinge, dispneea este expiratoare. Laringita 
aftoasa, rară, ca şi prezenţa de elemente eruptive va­
riceloase în laringe, se însoţeşte de elemente eruptive 
pe mucoasa buca]{t sau pe piele. Attele lui Bednar, cari 
pot fi luate uneori drept difterie, au o localizare parti­
culara, au aspectul a două membrane simetrice şi apar 
la sugarii mici, la cari difteria este ran1. 

Diagnosticul paraliziei difterice este uşor când pa­
ralizia apare în cursul anginei. Este mai greu când 
angina a trecut neobservata. Atunci se poate confunda 
cu poliomielita acuta şi cu meningita tuberculoasă când 
sunt şi paralizii oculare. Semnele proprii ale acestor 
boale: febra, dezvoltarea acută, semnele meningitei tu­
berculoase, caracterele particulare ale paraliziei acomo­
daţiei, înlesnesc di~gnosticul la copii. La adulţi se poate 
pune în discuţiune paralizia bulbară, ataxia, de cari 
se deosebeşte prin evoluţiune şi efectul tratamentului 
specific. 

Pronosticul 

. Pronosticul general al difteriei depinde mai întâiu 
de forma sub care se prezintă boala, de felul epidemiei. 
Formele ipertoxice şi cazurile de crup, cu întindere 
repede la bronchii, evoluează de multe ori rau, cu tot 
tratamentul; iar formele localizate si cele moderat ex­
tensive, aproape totdeauna bine. Când o epidemie apare 
cu multe cazuri ipertoxice sau intens extensive morta­
litatea va fi cu mult mai mare. Statisticile 'noastre 
globale d~ spital ne-au dat o mortalitate de 3,5-1 1,4°j ; 
cele pubhcate de directiunea serviciului sanitar· au da

0
t 

după ani, 41 -63°/o în~inte de seroterapie si 7 6°/ si 
6 0/d . 'o. 

1 ,3 o upă seroterapie în vechiul Regat si în timpul 
de după războiu, în toată ţara 14,4 o/0. · 
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Aceste cifre indica raportul între cazurile anuntate 
şi cazurile_ ~e moarte. Mortalitatea este diferita d~pa 
formele chmce. Astfel, dupa o statistica a Clinicei in­
fantile din Viena 1

) mortalitatea generală a fost de 
5,14°/o _dir: cauza_ că din numărul total-de bolnavi 63o/o 
erau atmş1 de d1fterie localizata. Cazurile de difterie 
extensiva şi crup au dat o mortalitate de 65,4%, iar 
difteria ipertoxică 86,4 °/ o. 

Varsta copilului joaca asemenea un rol mare, copiii 
în primul an dand o mortalitate de 42%, în al doilea 
an 25°/o, în _al 3-lea 12,8°/o, apoi 9; 6, 5·, 2,5% până 
la al 6-lea ŞI al 7-lea an .. Mortalitatea mare elin primul 
şi al doilea an este datorita numarului mare (55 %) al 
cazurilor de crup. Crupul, chiar la copiii mai mari, la 
cei de 6-8 ani, dă o mortalitate de 25- 40°j0 • 

S'ar părea ca şi sexul joaca un rol, Intru cât re­
zultă din statistici ca din 100 de morţi de difterie sunt 
49 băeţi şi 51 fete, diferenţă care se măreşte cu vârsta, 
ajungând' la 32 bărbaţi pentru 68 femei. 

Pronosticul este desigur in raport cu epoca la care 
a fost tratat bolnavul şi cu doza de ser, daca a fost 
suficientă. Ingrijirea bolnavului are mare insemnatate, 
atât ln ceeace priveşte medicul cât şi infirmierii. 

Din cele expuse mai 'nainte se vede ca difteria 
primitiva are un pronostic mai bun de cât difteria se­
cundară şi în special când e asociată cu morbilii, tu­
berculoza, febra tifoidă, tusea convulsiva, gripa etc. 

Cum am arătat la epidemiologie, difteria influen­
ţează într'o măsură mare mortalitatea generala mai 
ales inainte de seroterapie, când era considerată ca o 
mare plagă, mai grea de cât scarlatina şi morbilii. ·De 
la descoperirea serului antidifteric, difteria a pierdut 
mult din o-rozăvia ei, dar încă este o boala de temut, 
mai ales 11~ anii din urmă, de când gravitatea ei a crescut. 

Pronosticul special, într'un caz dat, se va pune 
ţinându-se seamă de Imprejurarile menţionate; Un pro­
nostic bun este indicat de o mica întindere a pseudo-

1) Schick. 1. c. p. 63. 

Prof. Dr, 1\f, Manicatide. 
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membranei cu mic<l intensitate a fenomenelor generale; ' . . 
un pronostic serios este dat _de for.maţmne~ mtens<l a 
pseudomembranelor, de apanţiunea emoragnlor în ex­
sudat, de p<ltrunderea difteriei în adâncimea mucoasei, 
tumefacţiunea mare, dureroas<l a ganglionilor şi edemu 1 
din jurul lor, atingerea cordului este mai grav<l de cât 
atingerea rinichilor. Reacţiunea diazoica este un semn 
de pronostic serios. O ridicare de temperatur<l, dup<l 
scaderea progresiv<l dela început, arata o agravare a 
boalei şi prin urmare o lntunecare a pronosticului. Dac<l, 
dup<l injecţiunea de ser, nu apare o polinucleoz<l In locul 
mononudeozei, dac<l mai ales se constată prezenţa 
mielocitelor în sânge, pronosticul este defavorabil. Apa­
riţiunea focarelor de bronchopneumonie schimba pro­
nosticul, de asemenea, nevoia intubaţiunei şi mai ales 
a tracheotomiei. Asociaţiunea cu morbilii şi tuberculoza 
întunec<l pronosticul, prin micşorarea rezistenţei orga­
nizmului şi poate şi prin exagerarea virulenţei bacilului 
difteric, cum a demonstrat Leichtentritt prin cultura pe 
ser de morbilos. 

Tratamentul 

Copiii atinşi de difterie, oricât de uşoara ar fi, 
trebue s<l stea în pat, într' o camera mare, luminoasa, 
cald<1, cu aer curat şi puţin umed. Dac<1 bolnavul este 
mai mare, va face gargara cu o soluţiune slab anti­
septic<l: apa oxigenata 5°/0 , acid boric 4 °/0 , acid sali­
cilic o,s 0/ 0 , ichtiol, etc. Dac<l copilul este mic, va face 
sp<1l<1turi cu irigatorul cu ap<l sterilizata sau soluţiuni 
slabe de ap<l oxigenat<l, acid boric, etc. Se vor aplica 
C?mprese rec~ _în partea anterioar<l a gâtului, din re­
g~unea mastmdmn<l dintr' o parte tn cealalt<l, repetate 
dm 2 în 2 ore pentru a combate tumefactiunea gan-
glionară. · · · 

Medicamentele întrebuinţate mai 'nainte erau foarte 
n~m~roase şi făr<l ef~~te aprecia bile. Am apucat perioada 
dmamtea seroterap1e1, când se f<1ceau ştergeri în gât 
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cu tinctura de iod, acid fenic In soluţiuni apoase de 
3-5%,. d~ roOfo în oleu de ricin, cu piocianază, etc. 
Insuflaţmmle cu album graecum, insut1aţiunile cu ben­
zoat de sodiu, cari se mai practicau în rgor -rgo2, de 
un profesor de terapeutica, adversar al seroterapiei. 
Toat~ atenţiunea era Indreptata In contra pseudomem­
branei, care era ştearsa, curaţita de mai multe ori pe 
zi şi se reproducea iaraşi. 

Odata cu descoperirea lui Behring situaţiunea s'a 
schimbat. Este drept ca Babeş a Incercat seroterapia 
Inaintea lui Behring 1

), dar Behring a ajuns la desco­
perirea seroterapiei, cercetând In cari organe sau lichide 
organice se gasesc anticorpurile, pe ·cari el le considera 
ca rezultate din acţiunea toxinelor asupra organizmului. 
F <1ra 1ndoiala ca prof. Roux, cu colaboratorii sai Martin 
şi Chaillou au contribuit mult la raspândirea serotera­
piei şi practicarea ei pe o scara Intinsa, dupa comuni­
carea rezultatelor obţinute prin tratamentul copiilor 
bolnavi cu serul antidifteric la Congresul internaţional 
de medicina, ţinut la Budapesta In anul r8g4. Behring 
dovedise In mod experimental prezenţa anticorpurilor, 
cari neutralizează toxina difterica, dovedise apararea 
organizmului injectat cu ser în contra unei infecţiuni 
practicate In acelaşi timp sau cu 24 de ore mai târziu~ 
dar obţinuse mai greu vindecarea boalei deja declarate. 
Roux a facut Incercarile de tratament la Spitalul ele 
copii - Enfants malades, lasa.nd la vec~iul tratamer:t 
pe bolnavii dela Spitalul Trousseau. In timp de 6 lum~ 
din Februarie pâna In Iulie r894, cât au dura.t aces~~ 
Incercari au murit la Enfants malades 12% dm copm 
atinsi d~ ano-ina difterica şi la Trousseau 32°/o; din 
cazL;rile de ~up operate 49°/0 la primul şi 86°/o la al 
doilea. Aceste rezultate au fost şi mai bune dupa aceea. 

Primele incercari de seroterapie la noi In ţara au 
fost faCLite de noi 2) cu un ser preparat la Institutul 
prof. Babeş, în anul 1894, într'o epidemie din nordul 

1 ) Incercare de tratament al turbărei Ia câini cu ser de câini imu-
nizati. (An. d. l'Inst. Pasteur 1889). . . 

' 2 ) România medicală 1894· Raport, etc, Dr. Mamcat1de. 
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Moldovei, în judeţul Suceava, Botoşani şi N eamţL~ .. Re­
zultatele au fost aşa de bune -· nu am avut mc1 un 
dec.es - în cât populaţiunea satelor, decimata de dif­
terie cerea cu insistenta să se mai trimită ser. ' , . 

Preparaţiunea serului antidifteric difera puţin dela 
Institut Ia Institut. La noi se întrebuinţeaz<-1 serul pre­
parat la Institutul prof. Cantacuzino, dup<:l. metoda cla­
sica acum, a imunizarei cailor cu doze crescânde de 
toxina. S'a preparat şi un ser bactericid care se între­
buinţeaza pentru tratamentul local, dar a dat rezultate 
mai puţin bune ca serul antitoxic. Inainte de rntrebuin­
ţare serul se dozeaza ca sa se stabileasc<:l. ce cantitate 
de antitoxina poseda pe cmc. Ehrlich a dat metoda ele 
dozare, care a ramas definitiva, cu toate ca la Congresul 
de bacteriologie din Bruxelles 1) s'a ales o comisiune 
care să stabileasca o altă metoda mai buna. Se stabi­
leşte mai 1ntâiu doza minima de toxina, care, injectate'\ 
sub pielea unui cobai de 250-300 gr., '1 omoară în 
4-5 zile - unitatea toxică. Cantitatea de ser necesară 
sa anuleze efectele a roo unitaţi toxice se consideră ca 
o unitate antitoxică. 

Serul se gaseşte în farmacii în flacoane de ro cmc., 
conţinând cel slab 2500 unitaţi antitoxice, cel forte 5ooo 
u. a. S'a crezut ca determinarea puterei preventive a 
serului ar da mai exact puterea lui de a vindeca dif­
teria. Pentrucă puterea preventiva şi cea antitoxică 
variaza dela cal la cal, Ia Institutul Pasteur se însem­
neaza pe flacoane şi puterea preventiva (peste roo.ooo 
u. pr.). Prof. Marfan a arătat că efectul curativ al 
serului este în legătură mai strânse'\ cu aceasta actiune 
preventiva. In ultimii doi ani cazurile de difterie ,fiind 
II? ai grave, s'a crezut ca serul 'şi-ar fi pierdut din efica­
Citatea sa. Debre şi colaboratorii sai au preparat seruri 
antitoxice si antibacteriane si au obtinut rezultate tot 
a~a de bu~e ca şi înaintea ~cestei p~ri~ade. S'a preco­
mza~, dupa metoda americana, rntrebuinţarea dozelor 
man de ser, dar rezultatele nu au tost mai bune. Am 

l) 1903· 
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avut ocaziunea sa ar;Ham la Societatea de pediatrie 
rezultatele noastre excelente obţinute cu doze moderate 
de ~er; am aratat şi_ incon~enientele dozelor exagerate 1), 
can reclama orgamzmulm o sforţare enorma de a sta­
p<i.ni albuminele straine introduse în cantitate mare 
atunci când organizmul are nevoe de toate puterile lui 
pentru a învinge intoxicaţiunea difterica. Statisticile 
comparative, publicate de Debre, Lereboullet, etc. 2) 
dovedesc asemenea ca dozele exagerate de ser nu au 
dat rezultate mai bune de cât dozele moderate. 

Daca avem un caz de difterie localizata, uşoara, 
facem o singura injecţiune cu sooo u. a.; daca bolnavul 
are o forma grava de difterie, începem cu doza de 
ro.ooo u. şi observam efectele bune, cari trebue sa 
mearga progresiv; în ziua în care constatam ca mersul 
spre vindecare s'a oprit, facem o noua injecţiune de 
sooo u. In cazurile de crup începem tot cu doza de 
ro.o<Jo unitaţi şi nu am înregistrat nici un caz pierdut, 
far;~ sa fim siliţi a recurge la injecţiuni intravenoase. 
De obiceiu, facem injecţiunile subcutane sau intramuscu-
1are când· cazul e mai grav. · 

Schick a) recomanda roo unitaţi pe chilogram în 
cazurile uşoare, în cazurile grave pâna la soo u. pe 
chilogram. Considera ca inutile injecţiunile repetate şi 
dozele prea mari. Serul de cal are o acţiune de întâr­
ziere asupra fenomenelor inflamatorii, în cât nu vede 
pentru ce s'ar întrebuinţa seruri prea concentrate. Nu 
recunoaşte independenţa puterei curative a serului d~ 
cantitatea de antitoxine, cum susţine şcoala franceza ŞI 
în special prot. Marfan. Afirma~iunea unor~ ca ser~l 
de cal nepregatit ar avea acelaşi efect ~a Şl serul anti: 
difteric s'a dovedit ca inexacta. Intrebumţarea serulm 
antistreptococic în acelaşi timp cu serul anti?ifteric în 
cazurile de difterie ()"rava nu da. rezultate convmgatoare. 

Autorii francezi citaţi recomanda zso unitaţi pentru 
chilogram în cazurile uşoare soo u. pentru cazuriţe 

---.----0' ...Ejf 
r) Bucurestii medical No. 4-5 1933. P: 48. 
2) Bulletin dela Soc. des hop. de Pans I932· 
3) 1. c. P· 77· 
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grave. Injecţiunea subcutar~ata da max~mur~ de antitoxina 
tn sânge a 2-a sau a 3· a ZI, dupa Domtz ŞI Morg~nroth ; 
injecţiunea intramusculara, dupa Morgenroth ~I Levy 
ar avea maximum de concentraţiune în sânge în 24-48 
ore iar injectiunea intravenoasa ar da maximum în a 
8-a' ora, dupa' care ar scadea repede. Imur:itatea pasiva, 
deci persistenţa serului antidifteric în orgamzm, du~·eaz<:t, 
dupa experienţele noastre în acord cu c?nstatanle re­
petate facute de diie1iţi autori, 20-25 Zile. L Martin, 
tinând seama de eliminarea repede a serului injectat 
intravenos, recomanda sa se faca in acelaşi timp şi o 
injecţiune intramusculara. Autorii francezi considerc"t 
injecţiunile repetate ca obligatorii ccî.nd pseudomem­
branele persista a 3-a zi. 

Seroterapia difteriei a avut adversari Inca dela 
Inceput. Kassowitz ·a fost unul din cei mai severi şi de 
Maurans în Semaine medicale din I899 a combătut 
eficacitatea serului. Astazi nu mai este n'imeni, care să 
fi Ingrijit bolnavi de difterie şi sa se mai fndoiasca de 
eficacitate serului. Comparând statisticile anterioare se­
roterapiei cu acele de dupa seroterapie constatam o 
scadere a mortalitaţei relative şi a celei absolute care 
se cifreaza, dupa ţari, la 6o, 70 de mii de vieţi scapate 
anual, atunci când epidemiile erau mai întinse. La noi 
In ţara Inca se p.uteau cifra la ro-15 mii. 

Dupa Schick şi colaboratorii sai, acţiunea principala 
a serului antidifteric ar fi numai imunizatoare, impiede­
când intoxicaţiunea ulterioara. Daca copilul bolnav a 
absorbit, In momentul tratamentului, doza mortala de 
toxina (care ar fi cam· un gr. pentru 25 kg.) injecţiunea 
de ser, daca e facuta în 6-12 ore dela începutul boa­
lei şi în cantitate mare, mai poate aduce salvarea 
pentruca o parte din toxina mai poate fi deslipita de 
celulele pe care le-a intoxicat; daca doza mortala este 
Intrecu ta, copilul nu va putea fi salvat. In formele 'usoare 
şi cele puţin progresive, doza mortala de toxin~ nu 
este atinsa nici în 3- 4 zile, de aceea vindecarea lor 
se obţine şi .mai târziu. T oxina difterica la copilul bolnav 
este obsorbita în sânge cu încetul şi fixata în ţesuturi, 
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aşa c~ î? momentul tratamentului cea mai mare parte 
a toxmei este fixată. Această părere este o explicaţiune 
pentru faptul, o~servc:t dela începutul seroterapiei, ca 
serul este cu atat mm eficace, cu cât este injectat mai 
aproape de începutul boalei. Prof. Trumpp construeşte 
un tablou de efectele serului injectat în r-a până la a 
6-a z_i de boală şi obţine vindecari suta la sută pentru 
I-a ZI, 96°/0 pentru a 2-a zi, 87% pentru a 3-a, 76o/o 
pentru a 4-a, 6o '/o pentru a s-a şi numai 46°/o pentru 
a 6-a zi. Dintr'un tablou construit în acelaşi mod pentru 
Romf~nia 1). extragem urmatoarele date: din cei injecta ţi 
în pnma ZI de boal<l au murit 3,04 °/0 , din a 2-a zi 
3,66°/o, a 3-a zi 6,39, a 4-a zi 2s,r9, a s-a zi 3S,4I, a · 
6-a zi 67,8s, a 7-a zi 8s. Cazurile netratate au dat 9S 0/ 0 

iar cele tratate chiar dupcl a ro-a zi au dat o morta­
litate de 8o-8s%-

In paraliziile difterice dozele mari de ser, pfmă la 
20 mii unit<lţi, au dat rezultate bune. Cercet<lrile lui 
Karasawa şi Schick 2) au arcltat cel injecţiunile de ser 
antidifteric nu împiedic<l formaţiunea obişnuit<l, activă, 
de antitoxin<l a organizmului. · 

Uneori se observcl mici recidive locale cam în a 
3-a sclpt<lmâna. 

In difteria nasal<l, se recomand<l, în afarcl de sero­
terapie, ungerea n<lrilor şi buzei superioare c~ o_ un­
soare antiseptic<l şi picarea în nas de soluţmm de 
Protaro-ol oleu o-omenolat etc. In difteria cutanat<l se 

b 1 b . . 
recornand<l comprese uşor antiseptice de apa oxigenat<l 
purcl (r2 vol) soluţiuni de acid boric sau comprese de s_er. 

Difteria Iarino-ian<l reclam<l un tratament speciaL 
Aerul camerei tn~hue s<l fie umed şi cald, ceeace se 
obţine prin pulverizatoare cu ~apori, apar~te de inha­
laţiune sau simple întinderi tr: _1urul patulm de şervete 
sau ciarciafuri ude sau c<lrărniZI arse puse în vase cu apa 
fierbinte pentru a' mări evaporaţiunea:. In unele spita~~ 
sunt camere speciale pentru bolnaVII de crup. Copm 

1) Dr. Bordea. Raport etc. 1924 · ~i Ionescu-Mihăe~ti Expose etc. 1923. 
2) Congr. Soc. ped. germ. Ko01gsberg. 1910• . 



360 DIFTERlA 
---~----

mai mici se simt mai bine în braţe. Pentru înlesnirea 
respiraţiunei şi a expectoraţiei se dau b~uturi c~lde I~ 
cantitati mici des repetate. Asupra tratamentulUI medi-

, ' .. 
camentos vom reveni. Cand lipsa de aer este mamtesW 
(cianoza, accese de sufocaţiune) trebue intervenit energic 
pentru Inlaturarea stenozei. Aceasta se poate face prin 
provocarea mişc~rilor de varsatura, prin gadilirea farin­
gelui cu o pana sau prin administrarea unei doze vo­
mitive de ipeca, prin aspiraţiunea mucozit~ţilor şi a 
pseudomembranelor cu ajutorul unei sonde Nelaton şi a 
unui aparat de aspiraţiune sau prin scoaterea pseudo­
membranelor cu un cleştişor special sub laringoscop, 
ceeace reclama o Indemanare deosebit~ (Gover şi Hard­
mann 1) Linah 2). Dar dintre toate aceste metode, cea mai 
curent Intrebuintata este intubatiunea si tracheotomia. ' . . ~ 

Intubaţiunea. Imaginat~ şi susţinuta de Bouchut, a 
fost perfecţionat~ de O'Dwyer la 1885 şi de Sevestre 
şi Bayeux, cari au înlocuit tuburile lungi cu tuburi 
mai scurte, mai uşor de introdus şi de scos din laringe. 
Aceste tuburi au Intocmai forma interioara a laringelui 
şi sunt formate de metale grele, aurite, bine lustruite 
ca sa nu irite mucoasa. Cele mai bune aparate au fost 
construite de Collin, dupa indicaţiunile lui Sevestre şi 
Bayeux. O cutie conţine 6 tuburi pentru copiii dela 
cateva luni pana la un an, dela un an pana la 2 ani jum~­
tate, etc., avand numere şi indicaţiuni pe capacul cutiei de 
varsta pentru· care este construit fiecare numar. Toate 
tuburile conţin eate un mandrin simplu sau articulat la 
tu~urile mai m~ri, ,cari . se articuleaza în unghiu drept 
la mtubator, prmtr un sistem de baioneta care Inlesneste 
schimbarea repede a tubului. Fiecare tub are 1n partea 
dreapt~ a pavilionului - umfl~tura care se opreşte 
deasupra coardelor . vocale si la nivelul îndoiturilor arie­
piglotice- o gaura fin~ pri~ care trece un fir de m~tase 
care. împiedeca !nghiţirea tubului In caz de întubaţiun~ 
greşită. Operaţlllnea este simpla, dar cere oarecari 

1) Arch. Ped. 40. 1923. 
2) The Laryngosc. 1916. 



TRATAMF::N'l'UL 361 

:xe;ciţii .şi o. oarecare îndemânare. Copilul este tnfaşurat 
mtr un CiarCiaf, apu~at într~ genuchii unui ajutor şi cu 
capul rezemat pe pieptul aJutorului. I se introduce un 
des~hiz~tOŢ de g~ra care s~ fixeaza în partea stânga a 
copilulm ŞI este ţmut de aJutor, care-i fixeaza şi capul 
cu mâna dreapta apasata pe frunte. Persoana care 
intubeaza, ia intubatorul, la care s'a fixat tubul î~ mc1na 
dreapta şi cu i~dicele mânei stângi gaseşte epiglota, pe 
care o trage înamte spre limba, deschize:1nd astfel intrarea 
laringelui. Cu mc:1na dreapta introduce tubul aproape ori­
zontal, . urmând indicele pâna la intrarea larinaelui. 
Atunci ridica incet mâna dreapta ca sa tnlesneasc~ pa­
trunderea tubului cu mandrinul în laringe. Cu indicele 
stâng se asigura ca tubul a patruns în laringe. Cu de­
getul mare dela mâna dreapta, aşezat pe intubator sub 
coada p<:1rghiei care desface tubul de mandrin, ridica 
puţin aceasta pârghie şi când simte ca tubul s'a des­
prins, îl împinge uşor cu indicele stâng şi scoate intu­
batorul cu mandrinul, tixând tubul în laringe cu indicele 
st[mg. Deodata se aude un sgomot particular de trecere 
a aerului prin tub. Se trage uşor intubatorul ţinându-se 
tot în planul median şi scoborând mâna dreapta. Se 
fixeaza ansa firului de matase pe obrazul stâng al co­
pilului cu 2 fâşii de emplastru şi intubaţiunea este ter­
minată. Copilul începe sa respire mai uşor, expectoreaza 
o cantitate de mucozitaţi uşor sanghinolente şi adeseori 
fragmente de pseudomembrane. Bolnavul tuşeşte de mai 
multe ori cu un timbru special, datorit tubului, dupa 
aceea se linisteste si adeseori adoarme liniştit. 

Ca sa pro'vocam tusea şi. exp~ctoraţiunea treb~~ 
uneori să dam bolnavului o lmgunţa de apa. Copm 
intubaţi au nevoe de supraveghere continua, pentru a 
nu-si scoate tubul traaând de firul de matase sau pentru . ' ;::, I ca tu bul să nu se astupe cu· pseudomembrane. n acest 
caz este nevoe de detubaţiune şi reintubaţiune indata 
ce fenomenele de stenoza laringiana reapar. Daca res­
piratiunea nu este împiedecata, tubul se lasa în loc 
24-· 36 ore, până ce credem ca s'a produs efectul .serului. 

Detubaţiunea se tace sau tragând de firul de mă-
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tase sau prin expresiune la· tuburile scurte, punând capul 
copilului în extensiune, apăsând pe trachee sub extre­
mitatea inferioară a tubului, care este scos ca un s<lm­
bure şi scuipat afară când aplecăm brusc capul copiluh~i. 

Intubatiunea dă rezultate mai bune ca tracheototma 
pentrucă r~spiraţiunea se face pe căile normale, aerul 
pătrunzând în trachee şi bronchii încălzit şi umed. In 
cazuri rare se produc leziuni ale mucoasei cari să re­
clame intervenţiuni noi. Ni s'a întâmplat de mai multe 
ori ca tubul să se astupe cu pseudomembrane repede 
după intubaţiune şi, detubând, copilul să respire aşa de 
usor în cât să nu mai fie nevoe de o nouă intubatiune. . ' 

Curăţirea aceasta a laringelui este comparată cu matu-
rarea coşurilor de sobe (ecouvillonage). 

Traclzeotomia este o operaţiune veche, menţionată, 
cum am văzut la istoric, de Coelius Aurelianus şi mai 
încoace de autorii spanioli Rodriguez, Heredia la r6zo. 
Nu vom insista asupra operaţiunei, care este descrisa 
1n toate manualele de chirurgie operatoare. Preferăm 
tracheotomia subcricoidiană şi metoda inciziunei planu­
rilor succesive până la trachee, cu emostaza necesară 
şi apoi deschiderea tracheei şi introducerea canulei, me­
todei lui de Saint-Germain a transfixiunei ţesuturilor 
până în trachee. Tracheotomia este o operaţiune mai 
grea şi cu consecinţe mai grave pentru bolnav. Une­
ori, însă, suntem nevoiţi să o facem, cfmd viaţa copi­
lului este ameninţată. Am practicat-o uneori noaptea 
1n oras, fără altă asistentă de cât a vecinilor si am 
avut ;atisfacţiunea să pot' salva astfel câteva vieţi. 

.După trac~eotomie uşurarea vine repede, copilul 
respiră larg, îŞI recapătă coloarea normală a feţei, in 
cât se vede imediat efectul intervenţiunei. 

Afecţiunile pulmonare consecutive si urmările mai 
târzii ale tracheotomiei, fac ca aceast~ operatiune să 
nu fie practicată decât când nu se poate altfef. 

Ey~Iuţ~unea difteriei sub influenţa seroterapiei. 
După mJ_e~ţmne, în primele rz ore, se poate produce o 
uşoară nd1care de temperatură, după care urmează o 
scădere bruscă, deseori fără ridicare prealabilă, până la. 
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normală. Cateodată scăderea temperaturei se face In 2 

zile .. cu o. uşoar~ r.iclica:e seara. In acelaşi timp bol­
na vn se simt ma1 bme ŞI aspectul lor se schimbă. Pulsul 
răm[me câteva zile mai frecuent. Ca schimbări locale 
se observă o scădere a tumefactiunei aanalionare si In 
f~ringe Intinderea pseuclomembr;nei se bopr~şte. A doua 
z1 membranele par mai groase1 mai albe si mai moi 
durerea în ~ât dispare1 membranele se cle~lipesc dupa 
48 de ore ŞI cad complet către a 3-a a 4-a zi. In ca­
zurile gTave se observă aceeasi actiune a serului Intâiu 
asupra 'Starei generale şi apoi a~upra· celei locale; aceasta 
acţiune este, însă1 incompleta; febra scade, dar pulsul 
rămâne foarte frecuent şi clepresibil, figura p;1strează 
caracterele intoxicaţiunei, paliclitate mare, uşoară cianoza, 
infiltraţiunea periadenică scade, dar ganglionii răm<-"tn 
încă mari1 pseudomembranele dispar, dar lasă mucoasa 
injectat<:(, colorată In roşu violaceu şi cu zone de ne­
croză. In toate celelalte localizări ale difteriei serote­
rapia produce aceleaşi etecte. In crup este un pericol 
ele. asfixie In momentul deslipirei membranelor. In sange 
se produce o polinucleoză, care ţine r2-r5 zile şi tinde 
sa aducă num<:1rul leucQcitelor la normal; apariţiunea 
eozinofilelor până la 6 şi 8% este un semn ele conva­
lescentă. Serul de cal se elimină cu Incetul, ceeace se 
consta.tă cu un ser preparat antiser de cal şi paralel 
cu antitoxina, determinată direct. In acelaşi timp apare 
în serul bolnavului tratat precipitine pentru serul ele cal. 

Adeseori, după injecţiunile unice sau repetate de 
ser antidifteric, se produce boala serului asupra căreia 
vom reveni într'un capitoL special. 

Tratamentul medicamentos al difteriei. Despre 
tratamentul local al· difteriei am vorbit mai 'nainte. S'a 
mai recomandat serul antimicrobian, preparatele cu bază 
de acridină (panflavina, diferite_ pa_stil~ a~tisep~ice). Tra­
tamentul aeneral are câteva md1caţmm particulare în 
crup

1 
în atingerile cordului şi ale rir~ichil?r. . . 

In cursul crupului s'au încercat 1!1fuzmmle ~e. 1peca 
şi poligala ca expectorante. Af!l 0bţmut uş.urăn Impo~­
tante cu infuziunile uşoare de 1peca. Codema în cantl-
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tati mici în infuziunea de ipeca sub forma de sirop de 
co.deina,' un centigram, două, după varsU'l, împiedecă 
iritaţiunea de tuse şi linişteşte copilul tntruccî.tva. Bro­
murii de sodiu, potasiu, amoniu la copiii iritabili micşo­
rează iritabilitatea şi turburările spastice ale respiraţiunei. 
Iritaţiunea psichică joaca asemenea un rol important 
in producerea dispneei şi a acceselor ele sufocaţiune, în 
cât trebue evitata o1ice cauza ele iritaţiune. Pe lângă 
coc!eină, morfina chiar şi narcofina aduc linişte şi somn, 
dupa care bolnavii expectorează uşor pseuc!omembra­
nele. Prof. Schlossmann susţine mult metoda sa ele 
cal mare cu narcofină şi ţinerea bolnavi lor de cru p vara 
şi iarna in aer liber, care calmeaza pe bolnavi şi le 
uşurează respiraţiunea, reducanc! mult nevoia ele inter­
venţiune. Am avut ele mai multe ori ocaziunea să trimit 
- canc! aveam clinica completă la Iaşi - bolnavi ele 
crup la pavilionul de izolare pentru intervenţiune şi când 
ajungeau acolo intervenţiunea nu mai era urgentă şi 
apoi era înlăturata cu· totul. Aerul curat de afară, rece, 
înlesneşte mult oxigenarea sângelui. 

In cazurile ele slăbire ale aparatului circulator, to­
nicele cardiace, stimulantele difuzibile sunt indicate şi 
trebue administrate chiar cu titlul preventiv. Injecţiunile 
de oleu camforat şi ele cafeina sau alte preparate de 
camfor, digitală. după nevoe. Pentru escitaţiunea pneu­
mogastricului, cafeina şi pituitrina, pentru muschiul car­
diac digitala şi c!iuretina, pentru fasciculul de condu­
cere preparatele de camfor, pentru terminaţiunile sim­
paticului în pereţii vasculari adrenalina, mai ales ca. 
funcţiunea glandei pituitare şi a suprarenalei suferă elin 
cauza leziunilor produse de toxina difterică. Adrenalina 
trebue administrat~ în doze mici pentrucă o strâmtorare 
repede _şi intensă a vaselor poate da un colaps cardiac 
când ffilOCardul este slăbit. Strichnina este bine tolerată. 
de cop~i!. în doza de 1

/ 4 , 
1
/ 2 până la un miligram şi chiar 

d~ua m1hgrame, ca tonic general. Strofantina, spar­
teil!a pot fi întrebuinţate asemenea, alternativ cu digi­
talma. 

Pentru combaterea nefritei se va da dela început 
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bolnavilor _un 1~egim lactofainos, fara multa sare, regim 
care at~e Şl cahtatea ~e ~ tt~e~e uşor pe lânga amig­
dalele mtlamate. CanttU1.ţi m1c1 de tanat de chinina de 
lactoza, înlesnesc diureza, fara a irita ţesutul renal.' 

In toate ac~ste cazuri repaosul prelungit în pat mai 
multe sapt~m~m e~t_e absolut necesar, pc.ina la vindecare 
completa ŞI d1spanţmnea labilitaţei cordului. 

Unii medici ele copii recomand~l, în contra cazurilor 
grei~ . ele difteri~, anumite medicamente cu scopul de a 
mochhca evoluţmnea boalei. Croom si Ker din Edim­
burg dau copiilor câte 5-20 picătu~i din 4 în .1 ore 

. 1 ' ' în pnme e ro-15 zile ale difteriei, dintr'o solutiune de 
25 °/0 ele acid formic. · 

In contra temperaturilor prea ridicate se prescriu 
învelişurile reci sau antipirina. Am obţinut rezultate bune 
cu piramidonul, care este un antipiretic şi, în .doze mici, 
un tonic cardiac. 

Profilaxia 

Cu ajutorul seroterapiei s'a micşorat mult mortali­
tatea difteriei şi, pân:l la oarecare punct, a scazut şi 
morbiditatea. Totuşi, din timp în timp apar epidemii 
mai întinse şi mai serioase, cari impun masuri profilactice. 
Profilaxia se poate face prin mijloacele obişnuite la 
.toate boalele infecţioase, izolarea bolnavului, reducerea 
persoanelor cari vin fn contact, masurile luate de aceste 
persoane: şedere scurt:l în camera bolnavului, atingerile 
mărginite la strictul necesar, bluze, capeline, giamuri 
aparatoare de expectoraţiunea bolnavului în timpul cer­
cetarei, spălarea pe me:iini, ştergerea talpilor, etc. Izo­
larea se face mai bine în spitale speciale, în cari tot 
personalul este deprins cu aceste masuri; i~?lar~a _este 
absolut necesara în spital, pentru bolnavn atmş1 de 
crup, pentruca au nevoe de supraveghere conti~ua ş~ 
de interventiuni uro-ente, cari nu se pot face la timp ŞI 
aşa .de bin~ acas:1.

0
Dupa trimiterea copilului de acasa, 

dezinfecţiunea camerei în care a stat, a obiectelor ce au 
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venit în contact cu copilul, a vaselor, obiectelor de 
mase:t, ruf<lriei, juc<lriilor, a mobilelor trebue facu~~ cu 
multă atenţiune. Copiii ceilalţi din casă vor fi opnţ1 de 
a merge la şcoală cel puţin opt( zile şi supraveghiaţi 
în fiecare zi de medic, care va face regulat cercetarea 
faringelui. Când medicul nu poate fi la îndemână, în 
sate depărtate, se va face imunizarea pasi\'<1 cu ser 
dandu-se cam so de unităţi antitoxice pentru kg. Dac<l 
reacţiunea Schick este negativa, se va renunţa la imu­
nizare. Izolarea bolnavului va dura, chiar în cazurile 
uşoare; vre-o trei săptămâni, cât trebue obişnuit, cum 
am vazut la etiologie, ca s<l dispară bacilii din faringe. 
Examinarea mucozitaţilor din faringe pentru prezenţa 
bacililor difte1iei trebue· facută şi persoanelor celorlalte 
din familie şi a celor cari au venit in contact cu bol· 
navul pentru a fi consecuenţi şi a lua toate masurile 
de izolare şi a acestor persoane. De aceea, ele obiceiu, 
se renunţa la aceasta cercetare. Incercarile de sterilizare 
a purtatorilor de bacili difterici cu diferite antiseptice 
nu au dat rezultatele aşteptate: gargarizmele şi sp<ll<l­
turile nasofaringiene cu soluţiuni de apă oxigenata 5°/

0
, 

licoarea lui Labarraque 5°/0 , acid fenic 2°j
00 

sau apă 
iodata (ser artificial steril cu I5 picături tinctură de iod 
pentru un pahar), pulverizaţiunile cu ser antibacterian 
(Martin), cu o combinaţiune în care intra 50 gr. ser 
pul~erizat, arsenobenzol o,9o, camfor ro g., talc şi acid 
bonc câte 25 g. cu 2 pulverizaţiuni pe zi, s'ar obţine 
o sterilizare în 17 zile 1). 

. Instilaţiunile în nas de 3-5 picături din 2 în 2 sau 
dm 3 în 3 ore de o soluţiune de biiodur de mercur în 
ap~ glicerina~<l (~iiodur de mercur o,or, iodur de po­
tasm o,~5'. ghcennă 5 g. pentru 45 g. apa dist.) pân<l 
la 5 am ŞI o compoziţiune ceva mai concentrată peste 
aceasta vârstă ( o,o2, o,3o, ro glicerină si 40 apel) ar 
fi dat lui Liaşcenko din Kharkow, rezult~te excelente. 
lnstil~ţiunile de o~e~ ioda t 5% ar p<lrea justificate în 
cazunle de adenmd1te. lnhalatiunile de solutiuni slabe . . 

1) Ravaut et Magne. Arch. d. med. et de pharm. mii. 191
5

. 
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1(<t-I 0/o de_ I"ormol în apă ar fi. suficiente, în 3-4 şe­
dmţe pe . ZI în . 5 --:- 6 zile, să facă să dispară bacilii. 
Inhalaţim:Ile fanng1ane ~le aer umed cald ar face după 
Ren du dm L yon să dispară pseudomembranele mai 
repe~e ca după seroterapie, şi au tost recomandate de 
Martm pentru a face să dispar~t bacilii din farino-ele 

"1 t:> purtăton or. 
In stabilimentcle închise, ca internate, pensionate, 

orielinate, cazărmi, colonii de vacantă spitale azile de . ' ' copii, etc. şcoale, ivirea unui caz de difterie impune 
cercetarea amănunţită a tovarăşilor mai apropiaţi pentru 
a afla purtătorii de bacili, dacă sunt. Se vor cerceta 
şi persoanele de serviciu, profesorii, etc. şi apoi se vor 
izola şi ce:"i.uta cei cu reacţiunea Schick pozitivă pentru 
a fi imunizaţi. Procedeul acesta, propus de Schick, ne 
pare prea complicat. Am avut ocaziunea să combatem 
o atare epidemie la Liceul internat din Iaşi, unde au 
apărut în 2-3 zile 7 cazuri de difterie, parte izolaţi 
în infirmerie, parte trimişi acasă. Am cercetat pe fiecare 
în parte şi am imunizat cu ser vre-o 40 de copii din 
mai mult de 300 câţi erau în internat şi epidemia a 
încetat. Purtătorii de bacili, cari, prin profesiunea lor, 
vin des in contact cu copiii, ca profesoarele, profesorii, 
îngrijitoarele de copii, personalul orfelinatelor să fie 
căutaţi şi izolaţi până la dispariţiunea bacililor. 

Inainte de războiu, când difteria era foarte fre­
cuentă, 1n serviciul prof. Heubner practicam imunizarea 
preventivă a tuturor bolnavilor, din momentul intrărei 
în spital, ceeace s'ar putea face astăzi mă~ar pent~~ 
bolnavii de m01·bili. Atunci găseam purtăton de baClh 
în 2o0j 0 din copiii primiţi. Actu~lme~1te ?ifteria ~ste 
mult mai rară, tn cât problema Imumzărei bolnavilor 
din spital nu se mai pune. . . . 

Imunizarea activă cu amestec de toxma ŞI anti­
toxina insuficient neutralizată, a fost propusă de v. 
Behrii{ a si amestecuri diferite au experimentat Babeş 1), 
Th. S~ith şi metoda a fost întrebuinţată pe o scară 

I) Bull. Acad. de med. Paris Ifl93· 
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intinsa în Statele unite americane, unde Park şi Zingher 
au contribuit mult la perfecţionarea metodei. Se intre­
buinteaza un amestec de o doza toxica cu a zecea 
part~ de antitoxina necesara s'o neutralizeze, diluat 
amestecul într'un cmc., antitoxina este preparata la capra, 
pentru ca serul sa nu dea ipersensibilitate pentru serul 
de cal. O singura injecţiune da imunitate în ]0°/o din 
cazuri, dupa alte 2 injecţiuni facute la câte o saptamâna 
intţrval, se produce o imunitate la 90-95 °/0 - Imunitatea 
apare târziu, cam în a 4-a-6-a luna. Daca reacţiunea 
Schick este pozitiva, se face o noua imunizare. Inainte 
de primele 6 sau 9 luni dupa naştere nu este nevoe 
de imunizare. Se va tace imunizarea în primii ani, re­
ceptivitatea cea mai mare fiind între 2 şi 5 ani. La 
vârsta de şcoala se poate face asemenea pentrucă la 
aceasta vârsta ocaziunile de infecţiune sunt mult mai 
frecuente. Imunizarea trebue facuta _în lunile Mai sau 
Iunie, pentru ca copiii sa aiba imunitatea în Noembre, 
când. difteria apare mai des. Injecţiunile imunizatoare 
nu dau nici o turburare, numai o uşoară reacţiune locala, 
care a fost utilizata pentru a stabili receptivitatea pentru 
difterie, prima injecţiune făcându-se în parte şi în derm. 
Daca nu se produce nici o reacţiune, nu se mai con­
tinua cu imunizarea, organ.izmul fiind deja imun. Acci­
dentele produse pâna acum au fost datorite uneori 
infecţiunilor cu st::.filococ sau uitarei de a adaoga anti­
toxina la toxina. Rezultatele obtinute în Statele unite 
sunt mulţumitoare. · 

Cu anatoxina lui Ramon (un litru de toxina cu 
3-4 cmc. de formol 40°/0, ţinuta o luna la termostat 
la 38°-40°) nu mai este nevoe de antitoxina. Se in­
jecteaza câte un cmc. de 3 ori la interval de câte o 
saptamâna. Are inconvenientul ca da uneori reactiuni 
locale intense. Celelalte procedee de imunizare c~ pi­
carea în ~as a anatoxinei în fiecare zi timp de o săp­
t~mâna ŞI înca odata dupa o saptamâna pauză; fric­
ţiunea cu o pomada cu anatoxină şi corpuri bacteriane 
(LL>wenstein); dezotrăvirea toxinei cu oleoricinat de sodiu 
(Larson) şi imunizarea cu aceasta toxina; imunizarea 
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cu toxină antito~in_a floculata (T.A.F.), toate aceste pro­
cedee trebue pnm1te cu oarecare rezerva. In orice caz, 
imunitatea aceasta dureaza mult timp; Park a O"<:l.sit-o 
şi clupe:l. ro ani. Ir~1Lmitatea nu se produce într'u~ pro­
cent de S-I0°/o dm cauza ca sunt copii cari nu fabrica 
sau fabrica foarte greu antitoxina. Aceasta imunizare 
generala nu are nevoe de legislaţiune speciala. In Sta­
tele unite a fost suficienta propaganda şi explicaţiunea 
metodei. De sigur ca în ţarile cu puţina difterie nu va 
fi nevoe de aceasta imunizare. S'a exagerat, crede Schick, 
importanţa fazei negative, adica a dispariţiunei antito­
xinei din sânge prin injecţiunea ele toxina în timpul 
imunizarei sau chiar a Schicktestului. 

In rezumat avem trei metode ele profilaxie: a) clez­
infecţiunea purtatorilor de germeni, b) seroterapia pre­
ventiv<:l. şi l-) vaccinaţiunea, cu toate variantele de pro­
ceclare. Am vazut inconvenientele şi foloasele fiecareia, 
precum ŞI inclicaţiunile lor dupa împrejura1i. 

BOALA SERULUI 

Istoric. Richet şi Hericourt 1) au atras cei clintâi 
atenţi unea asupra efectelor toxice pe. cari _le poat_e avea 
se_rul sângelui injectat ~a o_ alta ~pec1e a~11~1~ala ŞI, t nu~ 
mit aceasta stare anahlax1e sau 1persensibll1tate. N uma1 
dupa introducerea seroterapiei în clifterie la 189_4, s'au 
observat mai des aceste accidente şi au fost considerate 
ca o urmare neplacuta a seroterapiei, mai p~ecis a anti~ 
corpurilor. In anul 1895 Johannessen le. atnbu~ serulm 
ca atare şi tn 1905 apare lucrar~a lm v. Pu·quet Şl 
Schick 2) cari studiază In fond cestmnea. 

1) C. r. Acad. _d. scie~ces. r~ Oct. _ 
2) Die Serqmkrankhe1t, Deut1cke. 190;,· 

Prof. Dr. 111. 1\[nnicatid~. 
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Etiologie. Tablou clinic. Serul antidifteric, fiind 
injectat sub piele, se absoarbe cu încetul, cum am ara­
tat mai 'nainte ; intramuscular, se rezoarbe în câteva 
ore. In acest timp bolnavul are o sensaţiune neplăcuta. 
In injecţiunile intramusculare se pot produce pareze dit~ 
cauza durerei, cari dispar totdeauna repede. După o zt 
sau doua, regiunea injectata recapata aparenţa normala. 
Uneori, dupa 8- r2 zile de incubaţiune, apar semnele 
boalei. Durata incubaţiunei depinde de particularitaţile 
individuale. In ce priveşte frecuenţa, accidentele sunt 
mai rare dupa o prima injecţiune, numerile statistice va­
riază după atenţi unea cu care se iau observaţiunile. F eno­
mene uşoare, tumefacţiunea ganglionilor regionali, exan­
teme locale repede trece:ttoare, s'ar observa aproape 
totdeauna, fenomene mai serioase mai rar. Din observa­
ţiunile noastre, cam în r8-2o%. 

Apariţiunea acestora depinde : a) de constituţiune, 
observându-se adesea în aceeaşi familie, In neuropatii 
şi diateza exsudativa, la copiii mai mari la ipertiroidieni 
şi mai des primavara; b) de felul administraţiunei, in­
jecţiunile intravenoase dând mai des boala; c) mai ales 
de cantitatea serului administrat 2- rs cmc. ser da 
boala In 5,4°/0 de cazuri, 6-rs cmc. în 6,5, ro-30 cmc. 
1n 220fo 20-60 CmC. 320fo Şi I00-200 cmc. în 85°/0 

(Bessau 1) după Daut, Rittershein şi Pirquet). Se înţe­
lege că raportul cantităţei de ser faţă cu masa copilu­
lui are un rol ; şi d) de calitatea serului, serul de ace­
eaşi speţă nu este de obiceiu toxic, deşi s'au citat ca­
zuri de accidente de 2-3 ori 0/ 0 (febră şi manifestaţiuni 
inflamatorii 2) serul strain are efecte deosebite. Chiar 
dela aceeaşi speţă, după individ, unii cai furnisori de ser 
antidifter~~ dedeau un ser cu mult mai puţine accidente 
decât ~lţn. In general serul proaspăt dă mai multe tm­
bolnăVIn decât serul păstrat mai multe luni sau încălzit 
la s8-s9o· 

Prodromele sunt rare. O usoară tumefactiune a . . 

1) Hndbch v. Pfaundler u. Schlossmann, IV ed. II voi. p 836. 
::!) Debre et Bonnet. C. r. Biologie. Paris 1925. voi. 93• 
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ganglionilor regionali este primul semn, dupa care apar, 
c_u oarecare regularitate, __ celelalte simptome, febra, erup­
ţmnea, edemul, artropatnle, alteratiunile sârwelui tume­
facţiunea ganglionara generalizata' şi turbut~arile' starei 
generale. Rareori începe cu un colaps, care nu este un 
semn de gravitate. . 

Febra poate lipsi, dar e mai constanta decât exan­
temul. Este o febra moderata, care rareori atino-e 40°, 

. . . . . b 
rem1tentc1., cu remrs1um matmale si intermitenta spre 
sfârşitul boalei. Intensitatea febrei nu este un semn uti­
lizabil ca pronostic. Exantemele scarlatiniforme si mor­
biliforme se însoţesc, de obiceiu, de febra mai· mare. 

Exantemul de cele mC!i multeori începe la locul 
injecţiunei şi poate rămâne marginit acolo; obişnuit, însa, 
este generalizat, simetric, foarte mobil, apărând şi dis­
p:ot.rând dintr'un moment într' altul şi polimorf, schimbân· 
du-şi mereu aspectul sau prezint~tndu-se în acelaş timp 
cu forme diferite. Erupţiunea poate fi simpla, eritema­
toas<:t., urticatiana, scarlatiniforma, morbiliforma, sama­
n~md cu eritemul exsudativ polimorf. De cele mai deseori 
erupţiunea iCI forma urticariana şi apare în isbucniri 
succesive. Chiar în celelalte forme, începutul este mai 
des urticarian. Când erupţiunea nu începe cu urticaria, 
cazul este mai grav. Formele exsudative şi morbiliforme 
se localizeaza mai mult pe faţa de extensiune a extre­
mităţilor. S'au descris şi forme de erupţiune cachectice, 
la copiii slabi, cu o coloare livida, palida. Rar s'au ob­
servat şi erupţiuni emoragice şi gangrenoase. 

Mucoasele în general nu sunt atinse de cât în mod 
cu totul excepţional. Rinita, conjunctivita, bronchita lip­
sesc totdeauna sau sunt datorite la alte cauze. Câte­
odată bolnavii au diaree cu pseudomembrane, în cari 
se o-asesc multe celule polinucleare eozinofile, extrem 
de ~ar se observă enterite emoragice. In formele grele 
de boala serului se observa edeme submucoase, mai ales 
în locurile în cari a fost o inflamaţiune, faringe cu du­
reri în rno-hitire pe lueta, în nas, laringe, etc. 

Ede~e 'o-e~eralizate apar mai totdeauna, mai ac­
centuate pe f~ţa şi în părţile declive ale corpului. Aceste 
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edeme sunt datorite reţinerei apei 111 organizm şi se 
pot constata prin cânt~rir~. Nu sunt ~n leg~ tur~ ni~i 
cu insuficienţa cordului, nici cu o funcţiOnare rea a n­
nichilor nici cu o retentie de cloruri, ci constitue un 
simpt01~ ·primitiv al bo~lei, datorit. pr?bab~l. unei tur­
bur~ri funcţionle a pereţilor vasculan. D1spanţnmea ede­
melor este un semn de pronostic favorabil. 

Artralgia şi durerile musculare sunt destul de fre­
cuente şi uneori cap~t~ o intensitate mare, care con­
stitue o adev~rat~ tortura pentru bolnav. Nu numai 
atingerea sau cea mai mica mişcare, clar şi mersul unei 
persoane prin camera nu e suportat. Nu se g~sesc tur­
bur~ri locale; foarte rar un uşor exsudat intraarticular; 
mai des edeme periarticulare. Mai des atinse sunt ar­
ticulaţiunile metacarpofalangiene, apoi articulaţiunile ra­
diocarpiene, ale genuchilor, ale coatelor şi 1n general 
toate încheieturile. 

Rinichii nu sunt atinşi de loc sau foarte uşor, dup~ 
ce au aparut edemele. Albumina nu trece de o,2S 0

/ 011 , 

în sediment nu se g~seşte nimic sau rari cilindri şi 
câteva globule roşii; urina sc~zuta din cauza edemelor. 

Adenopatia regional~ dispare, de obiceiu, înainte 
de sfârşitul boalei, rar este dureroasa spontan şi la pre· 
siune. Splina este uneori tumeiiata. 

- Globulele roşii scad puţin la începutul boalei ; leu· 
cocitele se înmulţesc în timpul incubaţiunei ca s~ scacle:l. 
repede odat~ cu instalarea simptomelor, dând o leuco· 
penie cu mononucleoza, pl~cile sanguine se înmulţesc 
şi coagulabilitatea este crescut~. 

Manifestatiunile nervoase sunt rare si cele mentio­
nate ~e aut~ri (p~ralizii periferice, paralizii ale plex~lui 
brach1al, polmevnta, etc.) sunt datorite edemelor şi se 
vindec~ repede. 

S'au observat orchite, parotidite şi mici turbur~ri 
ale st~rei generale. 

Boal~ serului dureaz[t puţine zile, rar mai multe 
sapt~mâ.m şi ~tun.ci copilul sl~beşte, este obosit şi lipsit 
de apetit. Ob1şnmt se termin~ f~ra urm~ri. Uneori s'ar 
fi observat o uşurare a unor boale, cum e meningita 
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cu meningococ. Formele grave ale boalei emoragice si 
d ' . g:angrenoa~e, au o urata mai lunga, ating şi mucosele 

ŞI se termma adesea cu o descuamaţiune în lame mari 
a pielei, ,cum. a~n vazut de mai multe ori dupa tetanos, 
la care sau m.Jectat în câteva zile mai multe mii de 
grame de ser (2-8 L.) 

D~pa ,reinj~cjim:e,. ad.ica injec.ţiunea de ser dupa ce 
serul dmtr o pnma m.Jecţmne a dtsparut din organizm, 
dupa o luna sau mai mult timp, fenomenele apar mult 
mai repede (reacţiunea imediata a lui v. Pirquet). 

In afara de repeziciunea apariţiunei, fenomenele 
sunt mai grave şi frecuenţa mult mai mare, ajunga.nd 
pantt la 90° /o. 

In locul injecţiunei se dezvolta un edem particular, 
pe care v. Pirquet '1 numeşte edem specific, iar prof. 
Marfan, fenomenul lui Arthus, care se poate întinde la 
toata pielea abdomenului. Uneori se întinde şi devine 
foarte intens, cu placi de necroza, descris sub numele 
ele fenomenul lui Arthus gangrenos 1). 

Fenomenele generale de obiceiu lipsesc. Rar febra 
ajunge aproape la 40° c. urticaria apare în placi mari, 
în isbucniri succesive foarte repezi, ca.teodata emoragice. 
Uneori edemul este foarte intens, mai ales la faţa şi 
produce dificultate in respiraţiune. Sunt şi forme mai 
grave cu cianoza, colaps, scaderea presiunei arteriale, 
sudori profuze, stare de agitaţiune, convulsiuni clonice 
şi perderea cunoştinţei, diarei cu pseudomembrane, can 
trec de obiceiu in 24 de ore. In cazuri mai grave am 
vazut temperatura persistând mai multe saptamâni, erup­
ţiunea luând un caracter emoragic pe toata supraţaţa 
corpului, mucoasele atinse şi dând emoragii, epistaxis, 
emoragii ale mucosei bucale, ematuri, etc. Y,zurile de 
moarte sunt extrem de rare (3 la r ro.ooo dupa Pfaun­
dler). 

La necropsie se gaseşte intiltraţiunea ganglionilor 
limfatici, congestiune în organe,. ma~ ales ~n ficat. 

Uneori, după trecerea reacţmne1 repezi, dupa s-6 

1) A viragnet et Halle. Bull. med. 1913. 
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zile de stare normala, apare o nouă reacţiune, reacţiu­
nea accelerată a lui v. Pirquet. Schemele date de acest 
autor nu sunt exacte de cât cu aproximaţiune. F enome­
nele acestei reactiuni sunt aceleasi ca ale boalei serului , . 
în general. .. 

Se consideră ca idiosincrasie pentru ser, apanţlllnea 
de la prima injecţiune a reacţiunei rapide, fara incuba­
ţiune. Este foarte rara, dar uneori mortala (cam T la 
75 mii de injecţiuni de ser Park şi Lereboullet). 

Diagnosticul. Este uşor; rareori b?ala serului es_te 
greu de deosebit de unele febre erupt1ve. După v. Pir­
quet pledeaza pentru boala serului : a) apariţiunea erup­
ţiunei la 7-14 zile după injecţiune,_ b) apariţiunea în 
jurul punctului de injecţiune, c) tumefacţiunea moderată 
a ganglionilor, şi d) lipsa fenomenelor mucoase. La 
aceste caractere se poate adaoga aspectul polimorf al 
erupţiunei, mobilitatea ei, leucopenia, limfocitoza şi lipsa 
reacţiunilor speciale în urina (diazo, urobilinogen, etc.). 

Patogenia. Este datorita unei schimbări în orga­
nizm, capatate prin injecţiunea unui ser de la o specie 
diferită, un caz particular de anafi)axie. Anticorpurile 
se formează probabil într'un anumit ţesut (reticuloen­
dotelial). Discuţiunea vie, dacă anticorpurile formate In 
celule şi varsate în sânge sau cele cari circula în sânge 
şi se fixează in celule determina ipersensibilitatea în or­
ganizmul viu, nu pare definitiv terminata dupa prof. 
Bessau. D-sa crede ca purtatoarele ipersensibilitaţei în 
anatilaxia activă sunt toate anticorpurile albuminoase 
independent de localizarea lor, iar purtatoarele ipersen­
sibilitaţei în anatilaxia pasiva sunt acele corpuri anti­
albuminoase, cari s'au unit cu coloidele intra sau extra­
celulare ale receptorului. 

Pe baza faptului ca ipersensibilitatea specifica este 
determinata de anticorpuri antialbuminoase se poate 
explica producţiunea boalei serului la intervale deose­
bite. Incubaţiunea boalei serului, care apare la timpul 
~bicin~it de 8-ro zile dupa injecţiune, corespunde pe­
noadei latente, care se observa la formatiune tuturor 
anticorpurilor. Boala serului nu este decât reacţiunea 
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dintre anticorpurile formate de organizm şi resturile de 
ser din ~egiunea injectata (reacţiunea locala) şi din ceea 
~e. a ma1 ram~s In sânge, organe şi ţesuturi din serul 
InJectat (reacţmnea generala). Reacţiunea imediata nu 
e.ste dec.ât efec.tul acţiunei reciproce a serului injectat 
Ş.l a .ant1corpunlor prez~nte în organizm în urma injec­
ţlUneJ antenoare. Reacţmnea accelerata, adica având o 
incubaţiune mai scurta, care urmeaza după reacţiunea 
imediată, este o dovada ca serul reinjectat provoaca o 
noua formaţiune de anticorpuri, cari, ajungând la o anu­
mita cantitate, produc o noua reacţiune cu serul ramas 
în organizm. Această formaţiune de anticorpuri are o 
perioada de latenţa mult mai scurtă. Când intervalul 
între prima şi a doua injecţiune este mai lung, canti­
tatea de anticorpuri din organizm nu mai e suficienta 
să produca o reacţiune imediata şi numai dupa forma­
ţiunea din nou a anticorpurilor se produce o reacţiune 
accelerata. 

Idiosincrasia pentru ser, dupa acest fel de a vedea, 
nu ar fi decât o moştenire de la mamă, o transmisiune 
a ipersensibilitaţei sau, In cazurile In cari idiosincrasia 
apare mai târziu, In timpul vieţei extrauterine, este 
vorba de o ipersensibilitate capatata prin formaţiune 
proprie de anticorpuri. Desigur ca anumite condiţiuni 
constituţionale favorizeaza dezvoltarea ipersensibilitaţei, 
clar idiosincrasia, fiind o reacţiune specifica faţa de anu­
mite substanţe, presupune un tratament anterior cu acea­
sta substanţa, dar modul cum s'a facut acest tratament 
nu este totdeauna cunoscut. 

Pentru producerea ipersensibilizarei trebue canti­
tati foarte mici de ser, o,I cmc. intracutan pentru om, 
u~eori chiar mai puţin. Nu se produce boala serului 
pentruca, In momentul când anti~orpurile au fos~ .fabri­
cate în doza suficienta, nu se ma1 gaseşte serul mJectat 
In organizm. Aceasta ipersensibilitate poate ramâne şi 
dupa injecţiunile preventive, cum am spus mai 'nainte, 
de toxina şi antitoxina. Injecţiunile de doze curative la 
aceşti copii dau boala serului In proporţiune mult mm 
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mare, cam 74% în loc de obişnui ta proporţiune de r8°/0 

(Cordon şi Creswell 1
). . • . 

Reinjecţiunile în perioada latenta a formaţmne1 an­
ticorpmilor nu produc alt efect decât, poate, o exage­
rare a fenomenelor boalei serului. Injecţiunile repetate 
zilnic de doze mici sau mari de ser produc, prin sleirea 
funcţiunei de producere a anticorpurilor, o insensibi_litate 
completa, katanafilaxia lui Bessau. O dovada a mter­
ventiunei sistemului nervos in boala serului, vede prof. 
Bes~au in faptul ca, în starile de antianafilaxie, cari se 
produc în cursul formelor grave ele boala serului, deşi 
organizmul a perdut posibilitatea de a reacţiona, mai 
apar înca erupţiuni foarte mobile şi simetrice. 

Tratamentul. Repaosul în pat şi tratamentul simp­
tomatic al mâncarimei, care torturează pe bolnavi, se im­
pune. Ştergerile cu oţet cald şi pulverizarea cu amicion 
mentolat, I-2°/0 , ştergerile cu alcool salicilat sau men­
tolat r% şi pulverizare. In contra durerilor articulare 
compresele reci, unele calmante ale durerilor şi antipi­
reticele, ca piramidonul, dau uneori bune rezultate ; sa­
licilatul de sodiu şi preparatele cu salicilat nu au efect 
în contra acestor dureri. In general, medicamentele to­
nice ale simpaticului : adrenalina, efedrina , efetonina, 
aceasta din urma în doze de o,o2-o,o3 gr. pe cale 
digestiva din 2 in 2 ore, sau în injecţiuni subcutanate 
din 4 în 4 ore, pituitrina, ipofizina sau pituglandolul 
în injecţiuni [Cţce sa dispară repede şi erupţiunea şi 
mâncarimea şi sensaţiunea neplacuta a bolnavilor, dar 
este contraindicata în litiaza renala şi în timpul men­
struaţiunei. Sarurile de calciu, recomandate de Netter, 
nu prea dau rezultate. Atropina da la cobai rezultate 
bune ln contra spasmului muşchilor bronchici. N arcoti­
cele, ca: chloralul, eterul, sulfatul de magneziu, uretanul ; 
calmantele ca bromurii dau oarecari rezultate. lposul­
fitul de sodiu, ca antianafilactic, da uneori bune efecte. 
In cazurile de colaps, adrenalina, stricnina, camforul, 
cardiazolul, strofantina, alcoolul, etc. ajuta la ridicarea 

r) D. med. Wsc:hr. 1930 p. 48 Pockels. 
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tensiunei. Nu posedam Ins~ un tratament etioloaic. 
Unele ape minera_le!. şi în special apa de Vichy, ar a~ea 
un 1~ol ele ?esens1b1hzare a organizmului. Clorurul de 
calciu, asoClat cu bromurul ele calciu si adrenalina In 
poţiune, iposulfitul ele sodiu, benzoatul de sodiu asociat 
cu piramiclonul şi salicilatul în contra artropatiilor dau 
adesea rezultate excelente. 

. Pr_o~ila~ia. Pentru a evita accidentele serice dup~ 
pnma 111Jecţnme se recomand~ întrebuinţarea serurilor 
cu mare putere antitoxic~, pentru a putea fi date în 
cantitate mic~. Se vor face ele preferinţ~ injecţiuni in· 
tramusculare pentru ca serul s~ se absoarb~ repede şi 
s~ fie eliminat în momentul când s'au produs anticor­
purile. 

Pentru a evita accidentele dupa rem.1ecţiune, ar 
trebui sa ştim p~tna Ia ce grad organizmul este iper­
sensibilizat. Dar o examinare a sângelui pentru prezenţa 
anticorpurilor specifice, precipitine, fixatori ele alexine, 
aglutinine, corpuri cu reacţiune - anafilactica, nu are 
valoare decât în cazuri pozitive, lipsa lor din sânge 
nu arat<:'l lipsa lor din organizm, în celulele cari le pro­
duc sau cari le fixeaza elin sânge. Chiar în cazul reac­
ţiunilor pozitive nu se va renunţa la ir~jecţiunea de ser, 
dac~ e indicata, decât dacă bolnavul este cachectic sau 
foarte slabit. Pentru a se evita reacţiunea imediată, 
şocul anafilactic, se va întrebuinţa anafilaxia propusa 
de Besredka şi Neufeld, injecţiunea de o,s-r,o cmc. 
ser şi dupa cel puţin 3-4_ ore sa se injecteze cantita· 
tea intreag~ de ser. Provocarea anafilaxiei prin acest 
procedeu nu ar fi sigur~ decât când se produce o re­
actiune imediat~ puternic~, daca nu este reacţiune nu 
se· produce anafilaxia. Autorii . germar:ti ?i în special 
Fernbach 1), care a încercat pnn reacţlllm cutanate sa 
vad~ daca oraanizmul nu se desensibilizeaza, nu cred 
în efectul des~1sibilizator al metodei lui Besredka. S'au 
f~cut Incercari cu ser uscat în susperiune în ulei pentru 
ca rezorbţiunea s~ se fac~ foarte încet, dar f~r~ mare 

x) Mschr. f. Kindhlkd. voi. 29 pg. 97· 
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rezultat chiar când se dau doze mici. Adaosul de adre­
nalină la ser, ca să încetinească absorbţiunea nu este 
sigur. lntrebuinţarea serurilor curăţite de albumină ar 
fi soluţiunea teoretică ideală. In practică, însă, chiar 
serul purificat al lui Grasset, redus la a ro-a parte ca 
albumina, tot dă boala serului, dar mai rară şi mai uşoan'l. 
Ramon 1) a supus pseudoglobulina, de care este legata 
antitoxina difterică, la acţiuni chimice şi fizice, cari au 
redus-o şi au modificat-o în proprietăţile ei ca sa nu 
mai aibă nici un efect anatilactic, păstrându-şi puterea 
antitoxică. Ascoli a recomandat pentru injecţiunile pre­
ventive serul unei alte specii ca boul, oaia, ca să nu 
ipersensibileze în contra serului de cal, care are obiş­
nuit cel mai mare titlu antitoxic şi este mai des între­
buinţat. Oricare ar fi cauza ipersensibilizărei, imunizarea 
preventivă sau seroterapia anterioară, nu se va ezita 
a se face injecţiunea de ser când este necesară. Pro­
cedeul de desensibilizare al lui Besredka şi Neufeld ni-a 
dat totdeauna rezultate bune. Am avut chiar caz urî în 
cari, la un interval de câteva luni după boala serului 
destul de intensă, să injectăm din nou ser, după metoda 
desensibilizărei, şi bolnavul nu a mai căpătat boala 
serului. 

TUSEA CONVULSIVĂ 

Istoric. Boala pe care o numim noi astăzi tuse con­
vu!s~vă, tuse măg~:ească, Francezii coqueluche şi toux 
qumteuse, Ger~anu ~euchhusten, Krampfhusten şi Stick­
hus!en, Engl~zu __ hoopmg-cough, Italienii pertosse şi tosse 
caruna, Spamoh1 tos ferina, nu este cunoscută de scrii­
torii vechi. Unele din aceste numiri ŞI altele ce au mai_ 

1) Pres. med. r926, voi. 34• p. 323. 
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fost date tusei convulsive, ca pertussis convulsiva tussis 
epiclemica infant~m convulsiva, tussis quintan~, deşi 
se gasesc în carţ1, nu corespund tusei convulsive, aşa 
cum o înţelegem noi. Cu toate staruinţele unor istorio­
g.rafi medicali, cu toate interpretarile silite şi copiate 
clmtr'un tratat intr'altul, este sigur ca nici autorii greci, 
mc1 cei latini, nici cei arabi nu au cunoscut-o; în orice 
caz nu au descris tusea convulsiva din zilele noastre. 
Cronicarii din evul mediu, când vorbesc de epidemii de 
tuse, descriu sau o forma ele gripa sau nu dau nici un 
caracter epidemiei, numind-o pesta, moarte, etc. 

Prima epidemie de tuse convulsiva bine caracteri­
zata este descrisa de Ballonius (Baillou) la 1588 1) şi 
a b<întuit Parisul în toamna acelui an. El a numit-o 
quinta sau quintana şi a insistat mult asupra caracte­
relor acestei epidemii, spunând chiar ca nu cunoaşte 
nici un autor care sa fi descris înaintea lui aceasta tuse 
sau "des hommes q uinteux". 

Epidemiile dela 1590 din Roma, 1593 din Franţa 
şi Itaha şi 1627 din Neapole nu sunt epidemii de tuse­
convulsiva. 

La 1658 se iveşte în Londra a doua epidemie cu­
noscuta, dureaza n.umai câteva saptamâni şi este de­
scrisa de Willis 2) care o numeşte "tussis puerorum con­
vulsiva seu suffocativa". 

Dela 1570 pâna la 1658, dela Ballonius pâna la 
Thomas Willis, nu a fost descrisa nici o epidemie de 
tuse convulsiva şi probabil ca nici nu a existat în ţarile 
civilizate. 

Sydenham :~) pomeneşte, în raportul sau as~~ra po­
jarului din 1670, tusea pe care o nur~eşte "mt~ntum 
pertussis quem nostrates voca~t hoop.mg-cough. . ~a 
1679 distinge el foarte exact ŞI conştient o ep1dern1e 
de tuse în care fenomenele cele mai isbitoare erau 
varsatu~ile, paroxismele de tuse incoercibile şi ameţeala. 

r) Ballonius G. Opera omni~- Venetii~ l735: . 
2 ) Thomas Willis. Patholog1ae cerebn specimen. De morb1s convul-

sivis. Amstelodami 1728. 
3) Sydenham. Opera omnia, ed. Kiihn, Lipsiae 1827. 
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La 1724 apare o noua epidemie _în An~Iia şi A~­
stria. Aceasta epidemie a atras atenţia _ ma1 ale_s pr:n 
intensitatea tusei. Tot în acelaşi timp a fost o ep1dem1e 
în Alsacia. 

In anul r727 o alta epidemie bantue restul Europei. 
Aceasta epidemie este bine şi precis descrisa sub nu­
mele de tussis infantum eJJidemica" de Antonius Gui-

" lelmus Plaz 1
} în teza sa de doctorat, facuta sub con-

ducerea profesorului Michael Albert din Halle. Autorul 
cunoaşte bine q uinta medicilor francezi, dar se serveşte 
mai des de numele tussis convulsiva. Boala - spune 
dânsul - e mai frecuent<t în orientul Germaniei ele cat 
în Franţa. El insista asupra faptului ca tusea epidemică 
constitue o entitate morbida, nu un sindrom clinic şi o 
descrie ca o "sguduire vehementa a pieptului şi pul­
monului, cu inspiraţia profundă şi anxioasa, urmata de 
expiraţiune subita, însoţita de o contracţiune spastic<t 
şi de un sgomot intens de stenoză. Acest sunet se re­
petă· pâna când se expectoreaza multe materii mucoase, 
aderente, gălbui ca şi purulente, striate uneori de linii 
de sânge. 

Tusea e provocata de unele schimbari de tempe­
ratura, mai adeseaori revenind Ia intervale în forma de 
paroxisme, având o durata de mai multe zile şi provo­
când mişcări febrile anormale, adesea purpurc1. şi infla­
maţia piei ei, câteodată chiar febra hectica şi moarte". 

Această descriere, dupa cum se vede, corespunde 
în J?arte tusei convulsive a noastre, îi lipsesc numai 
puţme caractere pentru ca tabloul sa fie complect. 

Patru ani mai în urmă, o alta teză, tot dela Halle, 
sub conducerea profesorului Hoffmann, conţine mai multe 
particularitati ale boalei. Pitsch 2) autorul acestei lucrari 
insista mai mult chiar decât Sydenham asupra rapor~ 
tului dintre morbili si tuse convulsiva 

In anii 1732-33 o nouă epiden;ie cu caracterul 

Il PI_az Ant. Guil. Dis. inaug. De tussi infantum epidemica. 1-Ialae 
Magdeburgtcae 1728. 

21 Pitsch Sam. Dis. inaug. De tussi convulsiva. Halae Magdeburai-
cae 1732. "' 
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unei pandemii, s_e intinde peste toaut Europa şi este in­
trodusa 1n Jammca, Peru si Mexic. 

Profesorul Hoffmann 1) publica el însuşi la 1732 
cunoscuta sa scriere asupra tusei convulsive. 

De Haen 2
) descrie asemenea o epidemie pe care 

a observat-o în 1746-47 in f-faga. 
Pe lâng<:î. studiile !acute asupra unor epidemii mai 

mici urmeaza ele acum înainte o serie de lucrari inte­
resante asupra unor epidemii mai grave, care au atins: 
în anul 1749 TC!bingen, o alta Suedia, descrisa de Rosen 
von Rosenstein =

1) în anul 1749-5-1-, una în Elveţia în 
1775, descrisa de Zwinger, etc. 

La noi în ţara tusea convulsiva a aparut probabil 
in timpul pandemiei dela 1732-1750. Nu am putut 
afla nici o data precisa în autorii de istorie medicala 
pe care i-am avut la dispoziţiune. 

In secolul trecut (al 19-lea) nu trece aproape nici 
un an fara ca sa nu apara unul sau mai multe studii 
asupra unor epidemii mai mici. Epidemiile mai noi se 
întind în ţarile civilizate tot mai puţin şi au un început 
puţin determinat, aşa ca boala domneşte aproape în 
mod endemic. Abia am mai fi Indreptaţiţi sa vorbim 
de tuse convulsiva epidemica, daca boala nu ar forma 
din când în cand epidemii mai întinse, cum e bunioan1 
la noi, şi nu ar deveni mai grava când se introduce 
în ţari de curând descoperite sau de curând populate 
cu Europeni. 

Epidemiologie. Boala este produsa de un mi~rob 
specific, este transmisibila, epidemica şi da imumtate 
lunga. . . . . . 

Epidemiile apar In fam1lh, şcoale, mst1tute ŞI se pot 
urmări în localitatile mici. Transmiterea se poate face 
şi indirect, prin 'obiecte sau persoane, cari au fost în 

Il Hoffmann Fr. Medicinae rationalis sistema. Halae Magdeb. 1732. 
Tom. V. . 

2 ) De Haen. De tus:.i convulsiva puerorum anm 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 178r Gottingen. 
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contact cu bolnavii. Nu e sigur c<c'\ ar fi şi purtatori de 
germem. . . . . . . 

Infecţiunea se tace pnn picatun, chiar numai pnn 
respiraţiune, prin aerul expirat. CzernJ:' cr~de c~ nu se 
transmite la bolnavii culcaţi în patun Şl can nu se 
apropie unul de altul. Transmitere~ prin sputa ar f~ 
nesigura după Knopfelmacher 1) deşi sunt multe dovezi 
de transmitere sigura. 

Intr'o localitate mica epidemia se poate urmari uşor. 
Mai întâiu în jurul unui caz apar 3-4 noi, apoi, rn 
câteva saptărnâni, numarul cazurilor ajunge la maxi­
mum, dupa aceea în mai multe saptamâni scade- du­
rata epidemiei este de câteva luni In localitaţile mici. 
In oraşele populate boala este endemica, cu exacerba­
ţiuni de la 3 la 7 ani. După o pauza mai lung<l epide­
miile sunt mai întinse. Tusea convulsiva este raspandita 
pe tot pamântul. Epidemiile nu's intluenţate de anotimp, 
gravitatea lor este influenţata în sensul ca complica­
ţiunile aparatului respirator sunt mai frecuente în ano­
timpurile reci. 

Receptivitatea este egala pentru toate vârstele. Boala 
este mai frecuenta în al 2-lea an, apoi r-iul, al 3-lea şi 
al 4-lea. Tabloul lui Toplitz da citrele următoare : în 
al 2-lea an 20,7°/o, r8,3% in primul, I3 în al 3-lea, I4% 
In al 4-lea, câte 8,5 în al s-lea şi al 6-lea an, cari cores­
pund aproape cu ale lui Sauer şi Hambrecht din clien­
tela particulara. 

S'au observat copii de curând născuţi cu tuse con­
vulsiva din r-a zi {Rilliet, Barthez) Feer din a 3-a zi, 
Heubner a 8-a zi. Adulţii şi bătrânii sunt deseori atinşi, 
uneori prezintă forme atipice. Sexul femenin este mai 
des atins. Rasele nu joacă nici un rol din acest punct 
de vedere. Unii rezistă - imunitate congenitală sau 
căpătată pe nesimţite. Rachitizmul debilitatea limta­
tizmul predispun şi dau şi forme m~i grele. ImL~nitatea­
căpătată nu este de prea lungă durată. 

I) Art. Keuchhusten din trat. Pfaundler u. Schlossmann, 4·a ed. 1931• 
voi. 2 pag. 38o. 
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Nu se ştie . si~ur daca _în timpul incubaţiunei se pot 
produce contagmm; în penoada catarala -însa e sigur. 
Dacă boala dureaza mai mult, contao-iositatea dispare 
·deşi accesele tipice raman. ::, ' 

Etiologie. Autorii, cari s'au ocupat mai întâiu cu 
studiul etiologiei, au crezut ca tusea convulsiva este 
transformarea altei boale. Styx a afirmat ca este de 
nrigina catarala : "orice catar se poate transforma în 
tuse convulsiva". Multi altii afirma ace las lucru si \i\Tun­
derlich face aceasta ~roa1:e: "este într'~devar greu de 
hotărft cu siguranţa, totuşi în un unele cazuri e neîn­
·doios că tusea convulsiva se poate desvolta şi ca afec­
ţiune secundara din alte boale la cari sunt catare, spre 
ex. pojarul, tuberculoza, sau dintr' o bronchita comuna 
produsa în alt mod. La început tusea e obişnuita, ca 
la catare, din ce în ce e mai mult convulsiva şi la 
urma devine pe deplin convulsiva". 

Parerea lui Pohl 1) era ca tusea convulsiva, înce­
pând cu roşaţa ochilor, stranut şi tuse, nu ar fi altceva 
·de cât un pojar transformat, în care gravitatea boalei 
s'a localizat mai mult asupra diafragmului. 

Aceasta parere au adoptat-o mulţi alţii şi anume : 
dupa ce Volz şi Ioseph Frank ?) au crezut ca vad un 
·exantem acut al bronchiilor, Autenrieth 3

) asigura ca 
virusul tusei convulsive nu este de cât un contagiu 
morbilos lichid, dupa cum şi virusul morbilos nu este 
-de cât un contagiu de tuse convulsiva condensat. Aceasta 
parere a fost combatuta de Berndt şi Sch6nlein 4

) prin 
experienţa dobândita ca una din boale nu imunizeaza 
contra celeilalte. 

Aberle 5) la r8r6, înaintea lui Autenrieth, citeaza. 

1) Pohl. Programma de analogia inter morbillos et tussin conv. Lip-

:.iae 1789. . . · 1· L' · Q,.. 

2 ) Frank Ios. Praxeos me~Icmae umver~a IS praec. I~siae I7uy· 

3) Autenrieth. Verh fur d1e prakt. He!lk. aus der klm. Anstalt zu 
Tt.ibingen. Vol. 1 1807. ~ 

4) Schonlein. Allg. u. spec. Path. u. Ther. Ed. V. St. Gallen r84r. 
s) Aberle. Ueber ?en im Jahre 1844-45 in Salzburg beobachteten 

-epidemischen Keuch. W1en r&j6. 
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la Strasburg coincidenţa epidemiilor de poJar şi celor 
de tuse convulsiva. 

Rilliet 1) socoteşte asemenea ca_ tusea convulsiva 
este o infectiune morbiloasa metabol1sata. 

In r8s4 Germain See 2) susţine aceeaşi teza pe care 
o adopta şi Archambault, :1) cu toate ca î_n acelaşi timp 
o statistica a lui Hirsch 4) constata ca clm --1-25 ele epi­
demii de tuse convulsiva numai de 94 ori a fost coin-
cidenţă cu pojarul. · 

Girtanner observând o agravare periodica elin 3 in 
3 zile, conchide ca este o apropiere între miasma tusei 
convulsive si aceea a febrelor intermitente. Rosenstein 
şi alţii desc.riu chiar tipul terţiar al tusei convulsive. 

Rivinus şi Linne sunt acei cari, pentru prima data, 
consideră drept cauză a tusei convulsive o insecta vie. 

Insectele lui Linne au luat forme deosebite dup2t 
autori. Aşa Heberden '') şi Paldamus ';) socotesc ce:"l se 
comporta ca şi "virusul veneric în sifilis". 

Poulet 7), la r867, credea ca a g[tsit 1n aerul ex­
pirat de bolnavi, agentul patogen pe care '1-a numit 
monas termo sau bacte1ium bacillus, Binz 8

) şi elevul 
sau Jansen 9) au gasit în spute nişte corpusculi mici cu 
prelungiri lungi ca nişte gene vibratile. 

Letzerich 10) a gasit, cu siguranţa zice d[msul, nişte 
ciuperci roşii-brune, pe cari le-a cultivat pe pasta de 
lapte cu franzelă şi le-a inoculat cu succes în tracheea 
unor caţei şi a unor iepuri de casa. Aceste animale ar 
fi capatat adevarate accese de tuse convulsiva. Cei mai 

I) Rilliet.. Trai te des maladies de l'enfance, r859· 
2) Germam See. Archives gener. de medecine. Tome Il, 1854. 
3) A~chambault. Gazete des hâpitaux No. 28, 1882. 
4) Htrsch. Handbuch der historisch-geographischen Pathologie, Stutt­

gart, r866. 
sl Heberden. Opera medica. Lipsiae 183r. 
6) Paldamus. Der Stickhusten nach neueren Ansichten bearbeitet, 

Halle 18os. 
7) P?ulet. Comptes-~en~us de 1' Acaclemie des sciences, 5 Aout r867. 
8) Bmz. Jahrbuch. 1. Kmderheilkunde, 1868, 
9) Jansen. Dis. inaug. Klinische Beitrăge zur Kenntnis und Heiluno-

des Keuchhustens. Bonn r868. . o 

Io• Letzerich. Virchow's Archiv. voi. 49, 57, 6o (1870-7514)· 
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mulţi au~ori, î~cepâncl cu Birch Hirschfeld 1), contest~ 
desc~penrea lm ŞI g~sesc ciupercile descrise în puroi, 
în urm~, în bronchita simpl~. 

. Tschan:er a căutat s~ cultive pe cartofi şi pe pâine 
mşte orgamsme mari cât o gămălie ele ac, cari ar pro­
duce pe coardele vocale şi pe tracheea bolnavilor o 
reţea ele spori. Cu aceşti microbi ar fi făcut el asu­
pr~-şi o inoculaţiune urmată de succes. Pentru c~ ciu­
perca lui Tschamer este identică cu Capnodium citri, 
care formează colonii verzi-negricioase pe mere, porto· 
cale şi l~mâi stricate, s'a crezut c~ în aceste fructe este 
origina tusei convulsive. 

Burger 2) găseşte la r883 în sputa bolnavilor de 
tuse convulsiv~ o cantitate mare de bacterii mici, ele 
formă elipsoiclală, alungit~. Astfel de bacterii nu se g~­
cesc in nici o altă spută ele oarece cantitatea lor era 
în raport direct cu intensitatea boalei, autorul a crezut 
c~ aceşti microbi trebuesc consideraţi ca agenţi pato­
geni ai tusei convulsive. Aceste cercet~ri sunt bazate 
numai pe studiul microscopic al sputei. 

Afanasiew 3) descrie un bacil destul de mare, gros, 
mobil, cu spori endogeni. Cu acest bacil a putut pro­
duce la câini şi pisici broncho-pneumonii mortale prin 
injecţiunea lui în trachee şi uneori animalele au căp~tat 
accese de tuse convulsivă tipice. 

Ritter 4) (r892-96) a găsit în sputa bolnavilor de 
tuse convulsivă un cliplococ. 

Cohn şi Neumann 5) au găsit de 20. de ori sţrep­
tococi luno-i sau scurţi, tmpreun~ cu alte m1croorgamsme 
ca : diploc~cul lui Ritter de .2 ori, bacilul lui Afanasiew 
care n'ar fi decât un saprofit vulgar din gură, pneumo­
cocul lui Frănkel într'un cas complicat cu pneumonie şi 
tn fine un diplococ nepatogen pentru animal~, cu carac­
tere particulare şi care exista la r6 bolnav1. 

r) Birch-Hirschfeld. Centralzeitung fur Ki!lderheilkunde, voi. X 1876. 
2) Biirger. Berliner klinische W<?c~e_nschnft 1883. 
3) Afanasiew .. Pet«:rsbu~ger medizimsche W ochens. 1877 Oct. 
4) Ritter. Berhn klm. "W och. r892. . 
s) Cohn u. Neumann. Zur. Bakt. des Keuchh. Arch. f. K. h. k. voi. !7· 

Prof. Dr. M. Mnnicatidc "5 
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Dupa Kurloff 1) micro?r~ganismul_ patogen _al tusei 
convulsive este o amoeba crhata descns~ tnc~ dm 1886 
de Deichler 2). • 

Czaplewski şi Hensel 3) descriu un m_rcrob foarte 
mic cu extremitatile rotunzite, având o form<l ovala, , . 
face colonii foarte mici, ca pic~turile de roua, puţin ri-
dicate, cenuşii-galbui, translucide. 

Bacilul s'aseamană cu bacilul influenţei şi este mo­
bil. Se coloreaza uşor cu colori de anilin<i. Culturile 
tinere ramân colorate dupa Gram şi \J\T eigert. 

Koplik 4) la r897, considerând c~ cerceUirile bac­
teriologice cari s'au facut pâna la el sunt insuficiente 
şi cu resultate diferite dupa autori, examinează r6 ca­
zuri de tuse convulsiva şi publica ca a putut isola în 13 
din r6 cazuri bacilul x, cum îi zice, în ·cultura pura. De 
altfel se gaseşte totdeauna amestecat cu diferite forme 
de diplococi, în special cu al pneumoniei sau cu strep­
tococi. In cazurile complicate cu bronchite sau pneumonii 
s'au izolat greu de aceşti' tovaraşi. 

Koplik considera bacilul s~u identic cu al lui Afa­
nasiew, cu toate ca exista diferinţe. 

La r897 Spengler 5) a descris în al 2-lea şi al 3-lea 
stadiu al tusei convulsive o forma de bastonas care are 
mare asem~nare cu al influentei. · 

Zusch 6
) la r899 descrie 'cu multe detalii un bacil 

pe care '1-a gasit constant în sputele a 25 bolnavi de 
tuse convulsiva. 

Tot la r898 Behla 7) consider~ schizomicetele cul­
tivate pa.na la el numai ca însoţitoare secundare ale 
procesului şi descrie ca p~oducatoare a tusei convulsive 
o amoeba sporifera. 

1) Ku~loff. Wratch No. 3· 1896 ~i Centralblatt fur Bakt. voi. 19· 
2) Detchler. Ueber Pathog u. Th d~s Keuchh. Deut. med. Zeit. 1886. 
3) Czaplewski u. Hensel. Bakter. Unters bei Keuchh. Centralblatt f 

Bakt. Parasitenk. u. lnfekt. 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. lnfektions. XXII Bd. S. 222. 

5) Spengler. Deut. med. Woch. 1897. No. 52. 
6) Zu,sch. Munchen. med. Woch. r8g8 No. 23. pag. 712. 
7) Behla. Deut. med. Woch. 1898, No. ro. 
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.. Livio Yince.nzi 1
) din Sassari publica In 1898 stu­

dnle bactenolog1ce facute cu ocasiunea unei epidemii 
de tuse convulsiva. 

Cocobacilullui Vincenzi e imobil, foarte mic aproape 
c~H al influenţei. ' 

Acestea erau lucrările cunoscute în momentul când 
am publicat primele rezultate ale cercetarilor noastre 2). 

De atunci au mai aparut trei lucrari, una a lui G. Joch­
mann şi P. Krause de la spitalul Eppendorf din Ham­
burg 3

), alta a lui Lemiaux 4) din Bruxelles şi a 3-a a 
el-lor Bordet şi Gengou r.). 

Jochmann şi Krause, dupa ce rezuma toate lucra­
rile anterioare, descriu trei microbi foarte asemanatori 
af1aţi in 25 din 31 cazuri. Aceşti microbi sunt foarte 
mici, câ.t bacilul influenţei, ovoizi, imobili, crescând ca 
picaturi de rouc:t pe agar cu sânge, dar diferind Intre 
d<î.nşii prin aceea că varietatea A nu creşte pe medii 
fără emoglobina, iar varietatea C se coloreaza dupa 
Gram, celelalte 2 ramfmând necolorate. 

Leuriaux descrie un bacil scurt, gros aproape tot 
atât de larg cât şi lung "ca coli bacilul", ovoid cu ex­
tremitaţi rotunzite, mobilitate foarte aparenta ; microbul 
e aerob şi se coloreaza dupa Gram. 

La 1903 am publicat rezultatele terapeutice obţi­
nute cu serul şi Incercarile de seroprotilaxie 6) şi bazat 
pe toate datele anterioare am susţinut rolul etiologie al 
bacilului z. 

La 1906 Bordet şi Gengou 7) publica prima lucrare 
asupra bacilului tusei convulsive, care difera de b.aci~u~ 
z dar nici aglutinarea nici fixarea complementulm, mc1 

1 ' -
seroterapia, nici vaccinoprofilaxia sau vaccinoterap1~, nu 
au dat rezultatele obţinute cu preparatele de bac1l z. 

r) Li vi o Vincenzi. Deut. med. V! och .. No. 40. . 
2) Teză de doctorat In med. Iaşi, lume 1901 Dr. MacarovJt;sch .. 
3) Zeitschr. f. Hygiene 1901, Voi. 36, 2, pag. 193· Zur Aet10logte des 

Keuchhustens. 
4) Semaine medicale 1902, No. 29, pag. 233· 
s) Ann. d. !'Institut Pasteur. 19Q6. 
6) Cono-res intern. d'Hyg. de Dem. et Bact. Bruxelles, 1903· 
7) Ann~ de !'Institut Pasteur, r9Q6. 
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Am început cercet~rile noastre din 1895 şi le-am 
continuat în Iasi si la Clinica noastr~ din Bucuresti. O 
parte din rezultate au tost expuse în teza menţi.onat~ 
a d-rei dr. Macarovitsch, un rezumat scurt a fost comu­
nicat in plic închis Academiei de medicin~ din Paris 
(Mai r9or), o comunicare mai complecta a fost facut~ 
la primul congres al Societaţilor de ştiinţe din Romania 
(laşi, Iunie 1902), o lucrare în limba german~ a fost 
publicata în "Zeitschrift for Hygiene" şi o comunicare 
la congresul din Bruxelles la 1903. 

In lucrarea aceasta am fost condus de ideea ase­
m~n~rii mari între tusea convulsiv~ şi difterie. In tusea 
convulsiva avem a face cu un element infecţios şi cu 
o toxina cu acţiune speciala asupra sistemului nervos, 
ca si în difterie infectiunea este localizat<:\ si da feno­
me~e generale în cat· este probabil ca avem' a face cu 
un agent patogen de aceeaşi natura cu al difteriei, cu 
o bacterie prin urmare. Daca se studiaz~ fara preju­
decat~ epidemiologia şi clinica tusei convulsive, se con­
stat~ c~ boala se'ntinde prin contagiune dela bolnav, 
ea are o perioad~ de incubaţiune, c<:l. începe cu febr~, 
are mers ciclic şi da imunitate dup~ prima atingere. 
Sputa joac~ rolul principal în aceasta transmisiune, deci 
în sput~ trebue c~utat agentul patogen. 

Numai rn 5 din 85 cazuri nu s'a g~sit bacilul pe 
care l-am numit bacilul z la data' cand am publicat lu­
crarea noastra 1). De atunci l'am izolat din mai toate 
cazurile de tuse convulsiv~ în care 'l-am c~utat. 

Prin urmare, în tusea convulsiv~ frecuenţa bacilului 
z este mult mai mare de cât chiar a microbilor comuni 
din gur~, cum sunt : stafilococul alb şi auriu, pe care 
în cultur~ '1 g~sim 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, f~cute în laboratorul Clinicei din 
Iaşi. pentru alte scopuri, am g~sit bacilul z numai In 
4 cazuri şi anume în 2 dintr'tnsele tusea convulsiv~ ·a 

1) ~licrobul şi seroterapia tusei convulsive, Iaşi 1902 Tip. ,,Dacia". 
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ap~ru~ dup~ s-. 6 zile, în alte dou~, boala exista fara 
ca nm s~ ştim, ŞI, numai dup~ Intrebarea pus~ 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 s~u în etiologia tusei convulsive din ~auz~ 
c~ nu exist~ aceast~ boal~ la ele . 

. Am _î_ncercat reacţiunea bacilului z în prezenţa se­
rulm copnlor bolnavi de tuse convulsiv~ si am constatat 
o aglutinare tipic~ în proporţiune de 1;6o_1j200 • 

Deviaţiunea complementului, care a fost publicat~ 
mai t~trziu, am Incercat-o şi s'a produs intens cu serul 
bolnavilor In contact cu un antigen, extract apos din cul­
turile bacilului z. Aceast~ reacţiune a f~cut subiectul unei 
lucrăti publicate în volumul omagia! pentru prof. Heub­
ner 1) şi subiectul tezei D-rei Dr. Ackerman 2). 

C~md, însă, nu se cunoştea fixarea complementului, 
. ni s'a impus o alt~ metod~ de stabilit specificitatea 
unui microb, ca metod~ general~. 

Imunitatea c~pătata In contra tusei convulsive, 
după ·o primă atingere, implică producţiunea In sângele 
bolnavilor a unor substanţe antitoxice sau bactericide 
specifice. Dac~ am imuniza un animal cu un microb 
oarecare, şi, cu serul acestui animal, injectat copiilor 
bolnavi de tuse convulsiv~, am modifica mersul boalei, 
am da proba c~ microbul în chestiune produce In sân­
gele animalului substanţe antitoxice sau bactericide spe­
cifice pentru tusea convulsiva, c~, prin urmare, bacilul 
respectiv este agentul patogen_ al. boalei. . 

Aceast~ metoda nu a fost md1cat~. pe cât ştim, de: 
nimeni înaintea noastr~. 

Pornind dela aceste principii, am imunizat mai 
multe animale si cu serul lor am tratat copiii bolnavi, 
Detaliile acesta~ cercetari sunt publicate In lucrarea 
mentionat~. 

'Rezultatele· obţinute dup~ primele injecţiuni tiind 

1) Festschrift O Heubner, Berlin 1913, Springer ~i Zschr. f. Kndhlk. 
1913, p. 226. 

2) Teza Ia~i. 1912. 
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cu totul favorabile modului nostru de a vedea, dorind 
ca aseste rezultate sa fie controlate şi ele alţii, am în­
ceput imunizarea mai multor animale pentru c~ sa _dis­
punem ele mai mult ser. Pentru aceasta am mmmzat 
înca doua oi şi doi cai, şi am fc"lcut injecţiuni de ser 
la 109 copiii bolnavi, apoi la înce:"l 300. 

La mai toţi s'a observat, chiar a 2-a zi dupe:î. injecţi­
une o scadere mare a nume:"lrului acceselor. Chiar în ca-

' zurile în ca1i scaderea a fost mai mica în primele 24 
ore, numarul acceselor a sce:"lzut treptat în zilele urme:l.­
toare, aşa încât 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, frecuenţa, aglutinare, fixare de com­
plement, inf1uenţa curativa a serului, apoi prevenţiunea 
prin vaccin şi prin ser ni-au dat toate dovezile pozitive 
ale rolului bacilului z în etiologia tusei convulsive. Am 
comunicat aceste rezultate la congresul de Bacteriologie 
şi igiena elin Bruxelles la 1903 1). Bacilul z a facut su­
biectul mai multor publicaţii 2). 

Tabloul clinic. 

Incubaţiunea este de 7-14 zile; în câteva cazuri, 
la frati si surori din aceeasi familie am constatat o durata 
aprox'i~ativa de 8-9 zil~. Prof. Finkelstein a vazut un 
caz cu o durata de peste o luna ; alţii peste 3 saptamâni. 

Dupa prof. Gerhardt, durata incubaţiunei variaza 
de la 2 zile pânala 2 saptamâni; media aclmis<1 de 
autori este 7-8 zile. 
. Evoluţiunea boalei se face de obiceiu în 3 perioade 

ŞI anume : una catarala sau prodromica a doua convul-. . ' 
s1va sau spastlca şi ultima de descreştere sau conva-
lescenţ<1. 

Pri1,na Perioadă este caracterizata printr'un catar 

I) Conf. intern. d'Hyg. Bruxelles _1903. 
2) Teză de la Leyda, prof, Spronck, Cblt. f. Bakt. mai multe studii 

de E. Savini. 
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al _conjunctive_lor şi al. c<lilor aeriane, coriza, faringita, 
lanngo-trache1ta, uneon crup fals, bronchita usoara fe­
bril;t, . c~ t~se iritanta, care durea zel 8-rs zil~, putând 
uneon hps1 cu totul, cum am v~tzut şi noi mai multe cazuri. 

Perioada spasmodică sau stadiul convulsiv este ca­
racterizata prin accese de tuse convulsi\·a. Un acces este 
compus dintr'o serie de expiraţiuni brusce isbucnitoare­
tuse-fara intervale Intre dânsele, fara inspiraţiune sau 
cu inspiraţiuni scurte, variind de Ia 4-5 pânala ro-rs 
urmate de o inspiraţiune prelungita, sgomotoasa, care s~ 
face prin glota strimtata şi dupa care urmeaza o noua 
reprizcl 1). Fiecare acces poate avea 3-4 pânala 24-32 
reprize, aşa încât un acces tipic de tuse convulsiva este 
compus· elin mai multe reprize şi fiecare repriz<l dintr'o 
inspiraţiune sgomotoasa urmata de o serie variabila de 
sguduiri de tuse. Se înţelege ca rn timpul expiraţiunilor 
forţate circulaţiunea venoasa este împiedecata, ematoza 
nu se mai face, copilul devine cianotic,_s.~ congestio­
neaza peste tot dar mai ales la faţcl, ochii ies 'din orbite, 
limba umflata şi vânata iese din gură, lacrimile şi saliva 
curg în a bunâen ţa, -copilul trc,tnspira,- Vin ere gâfului-se­
umfla ; uneori se rup vase şi se produc echimoze sub 
conjunctiv<l, epistaxis, otoragii, adevarate emoptisii, şi, 
în unele cazuri, chiar emoragii meningiene şi cerebrale. 
Tot sub influenţa acestor sforţari, copiii au pierderi in­
voluntare de urina şi de materii fecale, varsaturi, cari 
mai des urmeaza dupa acces, congestiuni ale ficatului, 
splinei, ale organelor abdominale r_n general, . ~ari el~~ 
turburari diaestive. In unele cazun apar hernn ombih­
cale inauin~le etc. Iminenţa asfixiei, lipsa de aer, face 
pe ~nii bcopii sa fie n~linişt~ţi? sa a_gite mâinile, picioa­
rele · dac<l sunt culcaţi se nd1ca, îŞI cauta un punct de 
reaz'am. La copiii mici, uneori, accesele mai tari sunt 
însotite de convulsiuni generalizate. 

· Dup<l un numclr oarecare de ~ept~ize, inspiraţiune~ 
devine mai liber<l, numclrul sgudmtunlor de tuse mm 
mic 0 mucozitate lipicioascl, limpede la început, turbure 

1 

1
) Păstrăm expresiunea repriză, care a trecut în toate limbile. 
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mai târziu, curge tn abunden ţa ?in gura, uneo~·i ames­
tecata cu varsaturi alimentare, c1anoza scade ŞI accesul 
se termina lasând pe copil. obosit, sfârşit, uneori în ade­
varata sincopa. 

Un acces poate dura câteva secunde, câteva mi-
nute, pânala un sfert de oră. 

La începutul pe1ioadei convulsive accesele sunt mai 
slabe, devin apoi din ce în ce mai tari şi mai numeroase 
pentru a scădea spre sfârşitul ei. După accesele uşoare 
copiii sunt din nou veseli şi-şi reiau jocurile. 

Inaintea accesului copiii au gâdilituri în gât, alţii 
un fel de aura cu nelinişte, frică, stare de nemulţumire, 
rareori gemete şi mai rar stranut. Uneori accesul se 
termina cu apnee completa câteva secunde, prin spasmul 
glotei : cianoza, faţa umflata, privire salbateca, exoftal­
mie, sclerotkile vinete, capul aplecat înainte, gâtui pare 
scurt, toracele dilatat la maximum, înţepenit, tabloul 
sufocaţiunei grave, care ţine câteva secunde. Urmeaza 
îndata o inspiraţiune lunga, penibila, şueratoare ca un 
ţipat prelung şi accesul este sfârşit. Uneori se mai pro­
duc câteva expiraţiuni d~ tuse mai uşoara şi accesul se 
termina cu încetul. Staza în vena cava superioara poate 
produce la copiii mai mici emoragii în pielea feţei, în 
veziculele de varicela, daca copilul are aceasta erup­
ţiune. Spre sfârşitul accesului se vad adeseori mişcari 
convulsive în muşchii feţei. 

Caracteristic pentru tusea convulsiva este ca ac­
cesele sunt mai frecuente în timpul nopţei în spre ziua 
şi adeseori accesele nocturne sunt mai grele. Accesele 
se pot prqvoca prin iritaţiuni de tot felul fizice şi psi­
chice. 

Numarul acceselor în 24 de ore este foarte vaiia­
bil. Trousseau împarte pe bolnavi în 3 categorii, fixând 
numarul acceselor la 20 pentru cazurile de intensitate 
mijlocie, la 45-50 pentru cazurile grave şi 6o pânala 
roo pentru formele foarte grave; sunt totuşi cazuri cu 
puţine accese, dar grave prin gravitatea acestor accese. 

Starea generala a copiilor, în acest stadiu, este în 
general ·buna. Deseori, însa, copiii devin iritabili, au o 

·-~ 
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~ispoziţi:me rea, au c.aracterul schimbat, cu aspect pa­
lid, obosit, cu uşoară c1anoza. Fata este usor edematiata 
mai ales la ple~ape, Ia buza s~perioara, ochii u~ezi: . 
lucitori, somnoroşi. Deseori bolnavii au mici ridicari de 
temperatura. Unii copii, din cauza varsaturilor si a ali-
mentaţiunei insuficiente, slabesc mult. · 

Catarul din primul stadiu dispare de obiceiu. T o­
tuşi mai răm[m câteva raluri localizate Ia bazele pul­
monilor şi mai ales la baza pulmonului stâng. Este 
totuşi un contrast între semnele obiective de atingere 
a aparatului respirator şi între accesele de tuse. Inain­
tea fiecarui acces se pot auzi raluri fine. 

Perioada spasmodica dureaza cel puţin rs zile în 
cazurile cele mai uşoare, în cazurile mijlocii s-6 sap­
tâmani, în formele mai grave cel puţin 2 luni; dar 
aceasta durata este deseori prelungita de recrudescenţe 
observate în urma unei raceli, a unei osteneli mai mari 
sau fara cauza aparenta. 

Perioada a treia este caracterizata prin dispariţia 
acceselor convulsive şi rea pa riţia tusei cat ar ale cu semne 
obiective- ele- catar oronchic. Aceasta perioada dureaza 
.8-ro zile când nu este vre-o complicaţiune. · 

Incetul cu încetul accesele descresc şi devin mai 
uşoare. Inspiraţiunea şueratoare, cianoza, varsaturile 
dispar şi tusea ia un caracter cataral cu rare accese 
tipice. Expectoraţiunea ·devine turbure, galbuie sau ver­
zuie. Multă vreme însa, o răcealc'1., un catar mai intens, 
poate provoca din nou tusea în accese cu caracterul 
acceselor tipice de tuse convulsiva. 

O tuse convulsiva mijlocie dureaza 6-r2 sapta­
mâni din care r-2 saptamâni prodrome, 2-6 sapta­
mâni' stadiul convulsiv şi cam 2-4 saptamâni stadiul 
restabillrei. Acest stadiu se prelungeşte Ia copiii neu­
ropatici sau cari traesc în rele condiţiuni de igienă sau 
în rele conditiuni climatice. 

Ca evol~tiune se pot distinge evoluţiuni normale, 
forme abortiv~~ tuse mică (coqueluchette a lui Roger), 
altele fara accese tipice, ca o simpla bronchita, cari se 
pot diagnostica numai când dau naştere la alte cazuri 
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sau se o·c1.seste microbul în expectoraţie sau urmeazc1. 
b • . . 

dupc1. o epidemie. La adulţi, evoluţiunea 1a uneon ~seme-
nea un curs atipic. La sugari accesele sunt uneon ca în 
simplul catar, fc1.rc1. varsaturi, alteori, elin c:mtra, sunt 
foarte grele, cu puţine expiraţiuni brusce Şl un spasm 
respiratoriu, convulsiuni generalizate, nu s'a conl_irmat 
existenţa unei diateze spasmotile. Spasmul glote1 este 
în special periculos. Uneori copiii mor in. acest spasm 
sau de sleire nervoasa dup[t un acces ma1 tare. O alta 
forma este caracte1izat:1 prin strănut. Uneori se pro­
duce un edem al glotei. Alteori copiii sunt foarte obo­
siţi, accesele dese, lungi, însoţite de vărsc1.turi, copiii 
refuză alimentaţiunea şi sl[tbesc din ce în ce şi sucomba 
de oboseala inimei sau de o complicaţiune elin partea 
aparatului respirator. Caracterul tipic al acceselor de 
tuse se schimbă în cursul bronchopneumoniei, al poja­
rului, gripei, difteriei şi vaccinaţiunei. Copiii nervoşi 
prelungesc tusea convulsivă multe luni, ele aceea Ham­
burger împarte evoluţiunea într'un stadiu organic, in­
fecţios şi un stadiu neurotic (psichogen) când accesele 
se continua ca o obişnuinţă şi sunt vindecate prin su­
gestie. Acest stadiu poate intra în cadrul isteriei mo­
nosimptomatice. Jbrahim '1 pune între reflexele patologice 
condiţionate (Reflexele condiţionate ale lui Pavlov). 

Collin şi Lesage au descris un tic convulsiv (tic 
coqueluchoYcle) provocat voluntar ele copii când vor sa 
obţină ceva. ExisU"t şi accese prin imitaţiune. 

După tusea convulsivă rămâne deseori un catar 
bronchic sau mai rar o dilataţiune a cordului sau cia­
noză uşoară. Adeseori simulează o tuberculoza pulmo­
nară, dar semnele dispar după câteva luni. 

Influenţa boalelor infecţioase asupra evoluţiunei 
tusei convulsive este incontestabilă. Morbilii predispun 
la desvoltarea tusei convulsive, cum şi aceasta la apa­
riţiu_nea morbililor şi se influenţeaza în rau reciproc. 
Vancela, cum am spus, capătă emoragii în vezicule. 
Scarlatina nu are influenţă. Gripa însă predispune Ia 
complicaţiuni pulmonare. Vaccina influenţeaza In bine 
evoluţiunea tusei convulsive. 
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Urmări şi complicatiuni. Unele din fenomenele 
clinice ale tusei convulsiv~ se pot exao-era încât să con-. d b stltue a evarate complicatiuni: varsatmile emorao-iile 
herniile, prolapsul rectal, ~mfisemul pulm01;ar. sub~uta~ 
n~t, convulsiunile ;_ apoi co_riza, laringita, care poate 
a_1unge pânala lanng1ta stnduloasa sau trece în stare 
cronica, spazmul glotei, bronchita, bronchita capilară, 
broncho-pneumonia, care se gaseşte la 9 din ro copii 
morţi în urma tusei convulsive. 

Destul de des în urma tusei convulsive ramân 
bronchite cronice, emfisem, bronchectazie, adenopatii 
tracheobronchice, anemii profunde, cachexie, slabiciune 
care predispune la infecţiunea tuberculoasa, în afară de 
afecţiunile cronice ale aparatului digesti\·, cordului rini­
chilor, etc., ca dup<1 oricare infecţiune. 

Edemul feţei cu emoragii în conjunctive şi în piele, 
emfizemul subcutanat, venit din mediastin, edemul ge­
neral, cachectic sau nefritic, ulceraţiunea frâului limbei, 
prin frecare de incisivii mediani inferiori poate ajunge 
la întinderi mari. Din partea pulmonului se constata de 
la început o umplere cu aer ; prin aceasta toracele se 
dilata şi prezinta o sonoritate exagerata. Uneori nu se 
aude nimic sau respiraţiunea aspră, raluri rontlante, 
rare raluri mucoase mai mari, cc:Heodata raluri subcrepi­
tante fine. Pospischill, confirmat de Gottlieb şi l\!Ioller, 
gaseşte raluri subcrepitante fine bazale sau, daca leziu­
nea se întinde, ralmi mijlocii şi tine, respiraţiunea su­
flanta şi dispariţiunea murmurului vesicular. Razele 
Roentgen arata în stadiul convulsiv o permeabilitate 
mai mare şi un aspect de fagure al umbrei pulmonare. 
Autorii japonezi, confirmaţi de Gottche şi Eros, ga~ 
sesc hilurile marite şi făşii opace mergând spre vârfun 
sau spre baze, formând un triunghiu bazal, caracteri­
stic si care se constată în 40-so% elin cazuri, um­
brele' ar fi clatorite bronchiilor cari prezinta un proces 
inflamator în pereţi. In stadii mai timpurii, la sugari, 
s'ar o·asi o depresiune a bolţei diafragnului, o turburare 
difuz~ a pulmonilor şi o mărire a ganglionilor hilari şi 
paratracheali. Imaginile ar fi mai caracteristice în a s-a 
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pânala a 7-a saptamâna, ar same:lna. cu. ale tub~rc~lozei 
şi Pincherle a gasit adeseori o pleun_ta medwstm~la. 

Sputa nu e caracteristica în stadm~ catar~l c~ în 
cel convulsi\· când e formata de o mucozitate cnstahna, 
lipicioasa, conţinând puţine celui~ şi uneo~·i globule d~ 
sânge şi mase de bacili; uneon emoragia se vede ŞI 
macroscopic. Cordul uşor dilatat cel drept, a! 2-!ea 
so·omot la pulmonara usor înte:î.rit.. Pulsul rar, devme fre­
c~ent în timpul accesul~1i. Organele abdominale normale. 
Varsaturile frecuente în timpul acceselor. 

Sângele prezinta schimbari caracte1~istic~. La înc~: 
put este o iperleucocitoza de ro-40 ŞI chiar So mu 
(Frohlich, Crombie), mononuclearele ajung la 32-67°/o· 
Cestiunea este discutata şi unii (Ziegler) cred ca o data 
cu trecerea din stadiul infecţios toxic, In cel psichogen­
neurotic limfocitoza dispare Daca se ivesc complicaţiuni 
pulmonare, apare o leucocitoza polinucleara neutrofila 
si limfocitoza scade. Se observa si iodofilie a leucoci­
telor. Urina normala, conţine uşoara cantitate de albumina 
de staza sau glicoza în r 0/ 0 • Temperatura în cele mai 
multe cazuri este puţin ridicata în perioada catarala, cu 
exacerbaţiuni vesperale, neregulata şi dispare, de obiceiu, 
în perioada convulsiva. Când persista, chiar moderata, 
este un semn de complicaţiuni. Dintre complicaţiuni, 
cele mai grele sunt din partea aparatului respirator : 
un catar al nasului, o laringita,. o tracheobronchita, se 
însoţeşte de febra şi deseori trece în bronchita capilară, 
când apar şi raluri fine în toata întinderea şi se formeaza 
apoi focare de bronchopneumonie. Febra devine din ce 
în ce mai intensa, remitenta. Dispnea, respiraţiunea cu 
dilataţiunea narilor, frecuenţa pulsului, cianoza, adesea 
ori tuse fara fenomenele de repriza, anorexie, oboseala, 
raluri subcrepitante fine difuze sau în focar, sunt simp­
tomele noiei complicaţiuni. In rare cazuri se observă 
emoptizii, un caz al lui Variat a sucombat în urma 
emoptiziei. Uşoare ridicari de temperatură trecatoare 
sunt semnul congestiunilor trecatoare ale pulmonilor. 

Pneumonia lobara este rara ; pleurita se găseşte 
adesea la necropsie mai ales pe bază de tuberculoză ; 
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pleurita supurata este urmarea pneumoniei. Pneumoto­
raxul ~pontan se poate produce uneori; dilatatiunea 
bronchnlor mai des. · 

Re_acţiu~ea la tuberculina ar dispare în timpul tusei 
convulsiVe Şl tusea ar favoriza dezvoltarea tuberculozei. 
Alţ~ autori, însa~. cr~d- ca nu este exact pentruca nu au 
gas1t la necropsu mm1c în felul unei ao-ravari a tuber-
culozei (Pospischill). o 

Leziunile inflamatorii ale peri şi endocardului de­
. pincl d~ al~e i~fecţi~ni, dilataţiunea cordului prin obstacol 
mecamc Şl prm atmgere a miocardului este destul de 
frecuenta. 

Muşchii abdominali sunt uneori durerosi din cauza 
sforţc\rilor de tuse, varsaturile sunt meca~ice uneori; 
anorexia e completă sau foamea exagerata. Tot presiunei 
intraabdominale sunt datorite herniile inguinale, ombili­
cale, prolapsul intestina!, marirea ficatului. S'au obser­
,·at uneori glomerulonefrite emoragice. Din partea sis­
temului nervos, se observă des convulsiuni cari uneori se 
însoţesc de riclicari mari de temperatură şi duc la sfâr­
şit letal In câteva minute sau ore sau trec tara urmari 
sau lasa o somnolenţa sau paralizii. Deseori duc la emi­
plegii spastice sau la convulsiuni unilaterale. Uneori con­
vulsiunile pot fi expresiunea unei epilepsii agravate dar 
preexistente. Intr'un numar 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 
S<:'\ lege convulsiunile şi alteraţiunile cere?rale de _un 
spazm primitiv al vaselor. In cursul tusei co~v~ls1ve 
pot apare paralizii în mod brusc dupa convulsmm sau 
cu încetul, mai deseori cu forma emiplegica, însoţite de 
afazie strabizm r)aralizii faciale, ale oculomotorului 

' ' extern sau comun, turburari de origina bulbara, dificul-
tate la în o-hitire, paralizii alterne, monoplegii, mişc ari 
choreifor~e · tremuraturi cu rigiditate musculara, ataxie, 
turburari d~ sensibilitate, cecitate instalata brusc sau cu 
încetul repede curabila sau detinitiva, surditate, feno­
mene de scleroza în placi, meningita purulenta sau se-
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roase'\.. Mai rar se observe'\. atingeri ale mc'\.duvei sub formă 
de poliomielite, paralizii ascendente, emoragii perime­
dulare şi excepţional s·' au observat şi nevrite. De cele 
mai multe ori aceste manifestaţiuni nervoase sunt da­
tarite chiar virusului tusei convulsive, care dă leziuni de 
encefalitc'\. mai des, mai rar mielitc'\. şi polinevrita. Din 
62 cazuri de encefalitc'\. descrise de Comby 1), 7 sunt con­
secutive tusei convulsive. Milmlowski 2) publice'\. aseme­
nea mai multe cazuri de encefalita în urma acestei boale. 
S'au observat şi cazuri rare, unice, de alteraţiuni psi­
chice, cu deliruri, stupoare, melancolie, cari s'au vindecat. 

Pronostic. 

Tusea convulsivc'\. omoara prin gravitatea ei însc'\.şi, 
prin violenţa acceselor, printr'un spazm al glotei, prin 
convulsiuni, prin cachectizare, sau, de cele mai deseori 
prin bronchopneumonie, precum şi prin urmc'\.rile ei 
tardive, cand moartea nu se ma1 atribue tusei convul­
sive. 

Mortalitatea date'\. de autori variază după varstă, 
fiind mai mare la copiii subt 2 ani şi aproape nuia 
peste ro ani. Din 423 de cazuri 'i-au murit lui Roger, 
142, ceeace de'\. o mortalitate de 33·5°/0 • 

La noi în ţară, după statistica publicate'\. de prof. 
Felix 3

) pentru vechiul Regat numc'\.rul cazurilor a fost 
foarte valiabil în diferiţi ani şi mortalitatea a oscilat ase­
menea între 3·3 şi 9·4 °/0 . 

In' anul r886 bolnavi 5580 morţi I83 proc. 3·3°/o 
" 1891 11 9325 11 866 11 8.3°/0 

" 1896 " 12534 " 623 " 4·9°/o 
" 1897 '' 15174 " 1178 " 9·4°/o 

. I~1 ultimul timp au murit în ţara romaneasca apro-
XImativ rooo-r5oo de copii pe an de tuse convulsiva, 
1n afara de urmarile acestei boale. 

r) Arch. de med. des enf. 1921. 

2) Arch. de med. des enf. 1930 si 1933 No. 8. 
3) Istoria Igienei in România rc)or. 
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. Dupa acelaşi ~utor au murit în anul r896 în Un­
gana. 1224 bolnavi, în Belgia 3290; In anul r898 în 
Austna 10402, în Olanda 1357. 

In Gern_1ania a~ murit în 1927, 4202 persoane de 
tuse convulsiva, ma1 multe decât de scarlatina si dif­
terie la un loc (r3r6+26r2=3948). In 43 de state din 
America au murit 9ooo bolnavi de tuse convulsiva si 
2595 de scarlatina, 8150 de difterie. Cum se vede t~­
sea convulsiva face mai multe victime decât celelalte 
boale infecţioase. Vârsta joaca un rol important, cum 
am vazut şi la epidemiologie. Din ro mii de copiii de 
aceeaşi vârsta au murit în Bavaria dela r893 la r9o2 
6 7 4 baeţi şi 776 fete subt un an, 295 baeţi şi 394 fete 
între r şi 2 ani, 38 baeţi şi 6o fete dela 2 la 5 ani şi 
numai 3,9 şi 6,4 între 5 şi ro ani şi o,2 0,3 dela ro 
la 15 ani. Din aceste date se vede şi mortalitatea mai 
mare a sexului femenin. 

Intr'un caz dat pronosticul depinde de caracterul 
epidemiei, de condiţiunile de igiena ale bolnavului, de 
vârsta, de sex. Sugarii sunt mai periclitaţi şi anume în 
primul an mortalitatea este de 26°j0, dupa un an până 
la 2 ani IO 0/o, dela 5 la I5 ani nici r%. Afara de 
vârsta şi sex, constituţiunea are o mare importanţa, 
rezistenţa bolnavului, diatezele şi în special spasmofilia, 
starea nutriţiunei face ca copiii bine hrăniţi sa reziste 
mai bine. Boalele anterioare, gripa şi morbilii deter­
mina o gravitate mai mare. Tuberculoza poate lua un 
mers mai grav cu toate ca unii pediatri (Pospischill) 
neaga, cum am vazut, aceasta intluenţa a tusei con­
vulsive Numarul şi intensitatea acceselor influenţeaza 
pronosticul. Complicaţiunile în general agraveaza mersul 
boalei. Aalomeraţiunea din spitale influenţeaza în rau 
-evolutiune~ prin complicaţiunea cu alte infecţiuni. Copiii 
slabi, · cari varsa des, nu se pot alimenta şi risca sa 
ajunga cachectici. 

Diagnosticul 

Când accesele de tuse sunt complect dezvoltate, 
diagnosticul este uşor chiar pentru persoane straine de 
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medicina. Când exista şi epidemie, diagnosticul este şi 
mai usor. Daca e vorba, Insa, de un diagnostic precoce, 
in perioada catarala, diagnosticul este mai greu. Este 
greu asemenea_ când parinţii .nu sunt. pre:reniţi şi nu au 
dat atenţiune felului de a tuş1 al cop1lulu1. 

In perioada catarala, anamneza ne serveşte mult. 
Daca bolnavul tuşeşte mai mult noaptea, dac<:'t simte 
rrâdilituri In o·at, daca se Inroseste in timpul tusei, daca b b •• 

varsa uneori dupa tuse, daca, fe:1ra a a vea accese tipice, 
bolnavul tuşeşte de mai multe ori în şir, daca se sufoca 
sau se plânge ca-l tnneaca tusea. Daca semnele pul­
monare sunt puţin dezvoltate în raport cu greutatea 
tusei, dacă se constata o dilataţiune a pulmonului cu 
acoperirea matitaţei precordiale şi aspectul emtizematos 
al toracelui. Daca constatam ulceraţiunea sublinguala 
şi provocam un acces de tuse ne putem pronunţa în 
mai buna cunoştinţă de cauza. Examenul radioscopie 
ne poate da uneori indicaţiuni preţioase 1), cu toate ca 
încă nesigure. Procedeul lui Fanc;:on de numaratoare a 
limfocitelor înainte şi la jumatate de ora dupa vaccin 
cu bacilii Bordet-Gengou, se bazează pe prea multe 
date nesigure pentru a putea ti realmente util. 

In stadiul convulsiv diagnosticul este greu cand 
forma clinica a boalei este deosebită. Dacă din anam­
neză nu avem siguranţă, provocăm noi un acces de tuse 
şi avem diagnosticul prin acest acces. Provocarea ac­
cesului se poate face în timpul examenului faringian cu 
spatula pe care o apăsăm mai tare pe limbă sau o 
Impingem până In faringe sau facem cu degetul o uşoară 
compresiune asupra tracheei, deasupra manubriului ster­
nal sau pe cartilajele laringelui. Ulceraţiunea sublinguală 
cand exista, infiltraţiunea congestivă şi edematoasă a 
feţei, er:noragiile conjunctivale şi ale pielei pe faţă sunt 
semne 1mport~nte. Contrastul, în această perioada, tntre 
complecta tăcere a bronchiilor si intensitatea tusei. 

Cercetarea bacteriologica 'a sputei nu poate fi o 
metoda de diagnostic faţă cu nesiguranta rolului pato-

r) Goettche. ~1schr. f. Kndhlk?. 1929 p. 457· 
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genic al microbilor Bordet sau z şi a dificultaţei de a-I 
identifica. 

. Chi~r în form~le clini~e _incomplete se poate face 
diagnosticul dupa hpsa lezmmlor bronchice si accesele 
de tuse, c~ri, chiar f~ra_ reprize, au un caracter spastic, 
cu congestmne a feţei ŞI cu vărsături uneori. Am avut 
ocaziune~. de m~i multe ori sa fac diagnosticul prin 
aceste miJloace ŞI sa-1 confirm mai târziu prin examenul 
bacteriologie şi apariţiunea tusei convulsive tipice Ia 
copii din aceeaşi casa. 

In ceeace priveşte diagnosticul diferenţia!, bronchita 
gripala cu accese scurte de tuse, bronchita tuberculoasă 
cu tuse emetizanta au semne proprii, una febra intensa, 
cu mialgii, artralgii, dureri ale globilor oculari, durata 
scurta, cea de adoua evoluţiune lentă, cronica sau sub­
acută şi celelalte semne ale tuberculozei. Adenopatia 
tracheo-bronchica poate da uneori dificultăţi, dar vocea 
bitonală, dispneea caracteristică expiratoare, imaginea 
radiografică pe deoparte, lipsa stadiului cataral, a emo­
ragiilor pe ele alta parte, înlesnesc diagnosticul. Tusea 
cu caracter convulsiv poate apare şi în cursul tumorilor 
mediastinale, cari au suticiente semne proprii pentru a 
putea ti deosebite. Aceeaşi tuse spastica se poate pro­
duce de corpuri străine aspirate în laringe sau bronchii, 
dar dispneea continua în intervalele acceselor de tuse, 
sgomotul particular produs de corpul strain în laringe 
sau bronchii~ apariţiunea subită a tusei şi dispneei, scă­
derea sgomotului vezicular într'unul din pulmoni, când 
corpul strain s'a oprit într'una din bro.~c~ii. . 

Spasmul glotei are semne proprn ŞI, totuşi, am 
văzut uneori medici distinşi cari 'I-au luat drept o forma 
particulara de tuse convulsiva. Lipsa tus~i şi in~pira: 
tiunea so-omotoasa care începe accesul, hpsa oncarm 
catar al \ronchiilor şi prezenţa semnelor de spasmofilie 
indica diferenta dintre aceste două boale. 

Laringita· striduloasa este . un accident care vine 
repede şi dispare tot aşa de. mte~ în cât cu. totul e_x­
cepţional s'ar putea pune In discuţmne acest diagnostic. 

Prof. Dr. M. Manicatide 
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Anatomia patologică. 

Nu se g<:tsesc leziuni caracteristice. La copiii morţi 
la Inceputul boalei se· gaseşte o iper~mie intens<1 a mu­
coasei larino·iane si bronchice. Când boala a durat mai 
mult, moart~a este datorita, de obiceiu, unei complica­
ţiuni. Aparatul respirator prezintă o iritaţiune intensă 
a mucoasei bronchiilor mijlocii şi mici, uneori cu ob­
strucţiunea celor mari printr'un exsudat mucos concen­
trat. Tesutul peribronchic este intiltrat şi deseori infil­
traţiu~ea se întinde departe in ţesutul interstiţial. De 
multe ori se vad focare de bronchopneumonie împrejurul 
bronchiilor. Unele alveole sunt dilatate si bronchiile mici 
prezinta asemenea dilataţiuni. In general pulmonii sunt 
umpluţi cu aer şi pe alocurea se văd regiuni cmfizema­
toase. Destul de des se constată atingeri ale pleurei, cu 
exsudate puţin ab';lndente. Inflamaţiunile peribronchice 
explica dilataţiunile observate mai târziu. 

Cordul şi în special ventriculul drept este dilatat 
şi uneori ipertrofiat; rareori cordul este atins de mio­
cardita. Din cauza stării pulmonare se g<:tseşte adesea 
o congestiune a ficatului şi a altor organe abdominale. 

In meninge şi în centrii nervoşi se văd edeme, con­
gestiuni şi uneori puncte emoragice, mai ales în jurul 
vaselor. La microscop se gaseşte o degenerare a celu­
lelor nervoase şi o infiltra ţiune peri vasculara, care se 
aseamănă mult cu leziunile din encefalita. Uneori se 
găsesc emoragii mai întinse în meninge şi în substanţa 
cerebrala. Aceste leziuni nu au nimic caracteristic pentru 
toxina tusei convulsive, cum crede Arnheim 1). Alţi 
cercetatori au găsit şi focare de necrobioza In ţesutul 
cerebral în cazurile de convulsiuni 2). De când se cunosc 
mai bine leziunile encefalitei, se gasesc mult mai des 
aceste leziuni In cazurile de tuse convulsivă, cari au fost 
complicate cu convulsiuni, paralizii, etc., atribuite mai 
'nainte emoragiilor. 

r) Arch. f. Kndhlk. 1909. 
2) Husler şi Spatz. Zeitschr. f. Kndrhlk. 1924 
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Patogenia 

Dupa toate semnele clinice şi anatomo-patoloo-ice, 
tusea convulsiva este o infecţiune generala. Pe~1tru 
aceasta pledeaza leucocitoza iniţiala, febra care dureaza 
uneori mai ml.IIt timp, fara a fi în leo·atura cu leziunile 
minimale sau nule ale_ aparatului respirator,· cu imuni-· 
tatea capatata dupa pnma atingere şi leziunile sistemului 
nervos central. 

In afara de această parere, care este admisa acum 
de aproape toata lumea medicala, s'au mai emis doua 
ipoteze ambele uşor de combatut, anume ca tusea con­
vulsiva e un catar simplu, nespecific al cailor respiratoare, 
sau cel tusea ar ti o simpla nevroză (Biache). Trousseau, 
Rilliet şi Barthez şi Roger o· considerau, ca şi noi 
astazi, ca o infecţiune locală cu secreţiune de toxina, 
care influenţează organismul întreg ca şi în difterie. 

Mecanismul accesului ele tuse nu este înca bine 
cunoscut. Se ştie ca iritaţiunea ramurei interne a larin­
geului superior provoacă ocluziunea glotei şi contrac­
ţiunea muşchilor expiratori, urmata uneori de o inspi­
raţiune brusca şi profunda (Fr. Frank). Dupa unii ar 
fi o iritaţiune a pneumogastricului provocata de corn­
presiunea ganglionilor mediastinali ipertrofiaţi sau di­
rect prin inflamaţiunea nervului însuşi. Ipertrofia gan­
glionilor nu exista în tusea convulsivă, iar accesele din 
adenopatia tracheobronchică difera mult de accesul de 
tuse convulsiva propriu zisă. Alţii cred ca este un catar 
specific a cărui secreţiune .P:o?u~e o _ir_itabilitate mai 
mare a nervilor pneumogastnCI Şl s1mpatlcl. Fenomenele 
catarale sunt mai intense în regiunea interaritenoidiana. 
şi pe faţa inferioară a epiglotei. Ca punct. de -~mele 
porneşte iritaţiunea producatoa:e _a accesulm, unu au­
tori socotesc suprafaţa mucoasei dmtre coardele vocale 
în porţiunea respirato~re; . alţii pe_r~t~le post_erior al 
tracheei la c~Uiva centunetn sub onf1cml glote1 ; după 
·alţii (H~ck) ar' ti mucoasa nasala; alţii deasupra glotii 
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de unde secreţiunea ar cadea pe coardele vocale şi ar 
produce închide.rea glotei şi acces~l de tus~. . 

Hutinel 1) crede că expectoraţmnea vemtă dm bron­
chii si trachee irită nervul laringeu superior un timp 
mai Îung fiind aderenta şi vâscoasă. Aşa s'ar explica 
durata accesului si cianoza consecutivă strâmtorării 
glotei. Această cia;1oza produce o uşoară astixie a bul­
.bului, care determină o inspiraţiune bruscă, adâncă, 
sgomotoasă. Accesul încetează daca s'au eliminat toate 
mucozităţile; dacă nu, se· produce una sau mai multe 
reprize pâna la eliminarea completă. 

Desigur că exista în tusea convulsivă şi un element 
nervos destul de important, care se manifest<:'!. prin aura, 
vărsaturi, prin caracterul special al expiraţiunilor izbucni­
toare, prin închiderea spastica a glotei, uneori prin con­
vulsiuni generalizate şi totdeauna printr'o atingere mai 
grava a copiilor nervoşi. Microbii specifici, fie direct, 
fie prin toxine, produc iritaţiuni locale în nervii centri­
peţi Şi leziuni în centrii nervoşi cari ar explica iritabi­
litatea mai mare si caracterele acceselor de tuse. 

Multe turburari cari apar în urma tusei convulsive 
şi cari erau atribuite emoragiilor meningeale sau intra­
cerebrale trebue legate astăzi, ţinând seama de evol u­
ţiunea lor, de leziunile gasite la necropsie, de cele mai 
multe ori de leziunile centrilor nervosi cerebrali sau bul­
bari, de unele leziuni medulare, de ne~rite periferice, fară 
a elimina cu totul şi rolul emoragiilor din meninge şi 
centrii nervoşi. 

· Tratamentul 

Ţratament specific. Serul cailor imunizaţi prin 
cultun In bulion de bacili z ne-au dat rezultate strălu­
~i~e. ~m avut vindecari în 2 - 3 zile dupa o singură 
I11Jecţmne de ro cmc. de ser, cu dispariţiune completă 
a acceselor de tuse. In alte cazuri au trebuit 2 si 3 
injecţiuni şi vindecarea a venit în 8 pânala r2 ~ile, 

z) Les mal. d. enf. val. 1 pag. 491. 
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cu~1 se vede din_ lucrarea noastră 1). Intr'o lucrare ul­
ten?a~ă am pubhc~t o nouă serie de cazuri 2). Obser­
vaţmm demonstrative am primit din serviciul D-lui Dr. 
~irinescu, _din Incoerc~rile făcute de D-1 Dr. N. Lupu a) 
Şl ale D-lm Dr. Pastla, fost medic primar al orasului 
Craiova. Dupa războiu, am izolat din nou bacilul 'z si 
cu serul preparat am facut noi încercări, consemnate in 
tezele D-relor Dr. A. Perper şi R. Zaktreger (Buc. 1926). 

Când n'am avut ser, am întrebuinţat cu oarecare 
succes serul convalescenţilor de tuse convulsivă, care ne-a 
dat rezultate inegale, uneori excelente alteori aproape 
nule. 

Seroterapia, pracoticata mai în urmă cu serul pre­
parat cu bacilul Bordet-Gengou, nu a dat aceleaşi bune 
rezultate 4) şi D-1 Bordet însuşi crede ca serul nu are 
prea multa acţiune faţa cu toxina prea iritanta a tusei 
convulsive. D-1 Londe 6) conchide ca utilitatea trata­
mentului, cu serul Bordet, nu se impw1e Inca In practică. 

Vaccinoterapia cu vaccin Bordet, practicata de Ch. 
Nicolle şi A. Conor 6} şi alţii, vaccinoterapia cu ames­
tecuri de bacili Bordet, pneumococi şi alţi microbi (Neod­
metys, etc.) "nu pot fi considerate ca probante 11 7). De 
altfel şi experienţa noastră cu diferite preparate şi di­
ferite doze din acest vaccin simplu sau amestecat cu 
alti microbi sau cu fluoruri nu este concludentă. 

· Incercările ce am facut cu vaccinul preparat cu 
bacilul z au fost mult mai satisfacatoare. In multe ca­
zuri după 2-3 injecţiuni accesele_ de tu~e s'_au rărit, 
s'au usurat mult si vindecarea a vemt uneon ma1 repede, 
alteori după un · timp mai lung, dar_ boala era _mul~ 
ameliorata. La profilaxie vom rev_em as~pra acţmne1 
preventive. Serul preparat în ultimul timp ne-a dat 

1) Microbul si seroterapia 1. c. 
2) Zschr. f. 'Hygiene 1. c. . . . 
3) România med., Dr. E. Mamcat1de, Spitalul 1902. 

4) Dethoit Soc. roy. d. se. med. et nat. Brux. 19II, 1912. 

1912. Klimenko Cblt. f. Bakt. 1910. 
5) Nouv. Trait. d. med. 1922. Fasc. Il p. 463. 
6) C. R. Ac. d. Se. 1913. 
7) Londe, ibid. 

Paris med. 
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efecte relativ mai puţin favorabile, poate din cauza. ca 
datatorul de ser nu a ajuns la titlul necesar. In general, 
în timpul din urma rezultatele seroterapi~i c~ ser ant~ 
z au fost ineaale : uneori rezultate admirabile, alteon 

b . ' . 
nule sau aproape nule. Cu serul preparat mai namte 
cazurile cu rezultate dubioase erau excepţionale. 

Kraus a preconizat un fel de vaccin total, sputa 
bolnavilor încalzita, filtrata şi dată în suspensiuni diluate 
în injecţîuni 

Tratamentul igienic-dietetic. Bolnavii de tuse con­
vulsiva trebue ţinuţi în cameră în perioada del<1 început 
cât timp fenomenele catarale persista şi cât vremea 
este rece; daca bolnavul are şi febra, va sta în pat. 
In aceste imprejurari se va îngriji de o c<1mera mare, 
bine aerata, bine batuta de soare. Se vor evita toc-tte 
cauzele de iritaţiune, cari pot provoca accese tari de 
tuse. Când vremea este calda sau rece şi uscata, se 
va putea ţine copilul afara sau se va face o buna ven­
tilaţiune a camerei sau se va întrebuinţa sistemul celor 
2 camere. 

Daca catarele au trecut, se poate lasa copilul în 
aer liber toata ziua şi se poate schimba şi mediul, în­
locuindu-se persoana care se ocupa de bolnav. Se poate 
schimba şi localitatea, dar, ţinându-se seama de posi­
bilitatea transportului boalei in alte localitaţi, se va 
permite schimbarea numai în convalescenţa. Sugges­
tiunea, la copiii mai mari, poate produce o rarire a 
acceselor. 

Ca alimentaţiune, se vor prefera prânzurile mai 
dese şi mai puţin abundente. La copiii cari varsa, prof. 

,~_. Czerny recomanda reducerea lichidelor şi alimentaţiunea 
cu pape şi alimente solide. Dup::-t acces, daca copilul 
varsa, i se va da imediat din nou sa ma.nânce. Când 
organele abdominale sunt congestionate şi bolnavii au 
constipaţiune, se va îngriji de libertatea pântecelui. 

Tratamentul medicamentos. Medicamentele cal­
mante în "genere au dat bune rezultate. Apa cloroformată, 
cloroformizarea în cazurile grave, beladona sub forma 
de extract sau de tinctura, soluţiunea de atropina., 
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bromurel~ şi în special bromoformul, care un timp a 
fost consi?erat aproape ca un specific. 

. De sigur ca trebue oarecari precauţiuni In admi­
nistrarea acestor medicamente active si am observat si 
noi câteva cazuri de intoxicatiune c~ bromoform d~r . ' 
totdeauna s'au administrat. din eroare cantitati mari si 
bolnavii s'au vindecat. Bromoformul se da î~ doza d.e 
4 picaturi pe an de vârsta, împarţit în 4-7 doze şi tn 
lapte sau în alta emulsiune pentruca In apa nu este 
solubil, pâna ce se obţine o rarire a acceselor de tuse, 
crescându-se doza pâna la dublarea cantitaţei dela In­
ceput. Daca bolnavul are somnolenţa se vor micşora 
dozele, împarţindu-se cantitatea de 24 de ore în mai 
multe doze, în loc de 4 ori pe zi, se vor da s-6-8 
doze de mai puţine picaturi. 

Bromurele, în general, au o acţiune mai eficace 
daca se scade în acelaşi timp cantitatea de cloruri. 

Atropina va fi inlocuita cu genatropina mai puţin 
toxica. 

Cu antipirina, în doze ceva mai mari, am obţinut 
adesea o slabire şi rarire a acceselor. Cu chinina sau 
derivatele ei rezultatele au fost mai puţin bune. 

Morfina şi derivatele din opiu, pantoponul, codeina, 
dicodidul sunt calmante utile la copiii mai mari. 

Am· încercat injecţiunile subcutane sau intramuscu­
lare de eter, recomandate acum câţiva ani, fara succes 
apreciabil. 

Tratamentele locale cu colargol sau protargol r "/,. 
în pulverizaţiuni ; inhalaţiuni de naftalina, pentru .cari 
se recomanda altadata trimiterea copiilor bolnaVI în 
curtea uzinelor de gaz aerian, esenţa de terebentina, 
de chiparos sau de Pinus pumilio se fac mai ales cu 
intentiunea de a evita infecţiuni secundare ale apara­
tului ·respirator. Pensulaţiunile fari?gelui cu soluţi~ne de 
nitrat de arO'int 2-50jo, iod cu wdur de potasm sau 
sodiu, chinin~ ro-rs 0/ 0 , antipirina; fumigaţiuni cu ~a­
pmi de brom, formol, et~., au fost rec?mandate cu m­
tentiunea ele a distruge v1rusul convulsiv. 

' Vaccinaţiunea antivariolica, razele ultraviolete şira-
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zele Roentgen ar da, dup<1 unii, o mare ameliorare a 
tusei convulsive. 

Ca medicamente mai noi, luminalul, efetonina, ve­
ronalul etc., dau rezultate bune ca ipnotice şi calmante. 
Extr. thymi saccharatum, pertussi.n, ca anticatara.J. 

Inj ecţiunile de ser antidiftenc, ser de cal s1mplu, 
de lapte, proteinoterapia într'un cuvânt, nu ne-au dat 
nici o ameliorare. . 

Complicaţiunile vor fi tratate dupa indicaţiunile lor 
speciale. 

Tratamentul preventiv. Bolnavii de tuse convul­
siva trebue izolaţi, deşi aceasta izolare se face de obi­
ceiu prea târziu, dupa ce s'au contaminat mai toţi cei 
dimprejur. Tusea convulsiva este o boala cu declara­
ţiune obligatorie dupa legea sanitara. Diagnosticul fa­
cându-se în perioada convulsiva, ln perioada catarala, 
când mai ales este pericolul de contagiune, copilul nu 
este izolat decât în mod excepţional. In timp de epide­
mie ar ii recomandabil ca oricare copil care tuşeşte şi are 
febra sa fie izolat pâna la stabilirea diagnosticului. Cum 
şi ln stadiul convulsiv bolnavul este contagios, izolarea 
se impune, oprind copilul acasa, izolându-1 de ceilalţi 
copii, carora se va interzice mergerea la şcoala cel 
puţin ro zile de la izolarea copilului bolnav. Izolarea 
tn spital nu este recomandabila pentruca se produc ade­
seori epidemii de bronchopneumonie cu caracter foarte 
grav, precum şi alte infecţiuni secundare, sau se înmul­
ţesc suferinţele bolnavilor prin marirea numarului acce­
selor de tuse. 

In special, ln familiile unde sunt copii mici, sugari, 
pentru cari boala este mai grava, trebue masuri de 
izolare mai severe. De altfel camera sugarului trebue 
interzisa oricarei . persoane care are o coriza sau o tuse 
de orice cauza. 

Incercarile de vaccinare antivarioliCa nu au dat re­
zultate ca preventive. 

Incercarile cu vaccin Bordet au ramas asemenea 
fara efect. Cercetarile facute în insulele Faroe de Mad­
sen nu au dat asemenea nici un rezultat. Incercarile 
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facute la noi şi comunicate la Soc. de Pediatrie în anul 
193r şi 32 nu sunt de loc convingătoare. 

In~ercc'lrile noastre profilactice cu vaccinul preparat 
cu bac1lul z ne-au dat uneori rezultate mult mai bune. 
I vindu-se o epidemie de tuse convulsivă într'un azil de 
orfani, am vaccinat jumatate din copii la întâmplare cu 
2 injecţiuni ele ser din cultura pe agar a bacilului z, 
prima ele o,2, a doua de o,s cmc. la interval de 3 zile, 
am reuşit sa nu avem nici un caz din grupul celor vac­
cinaţi, deşi traiau în plina epidemie, iar din cei nevac­
cinaţi au avut înca 12 din r6 tusea convulsiva. Acum 
de curând într' o familie în care erau 4 copii, unul a 
venit cu tuse convulsiva capatata la şcoala şi al 2-lea 
începuse sa aiba o tuse catarala, dupa injecţiunea de 
vaccin, cei doi copii au ramas sănatoşi, cel dealdoilea 
n'a mai tuşit, iar cel bolnav s'a ameliorat repede şi, 
cu 2 injecţiuni de ser, s'a vindecat în 8 zile. 

Seroprofilaxia am încercat-o cu succes şi am co­
municat-o în lucrarea prezentata la congresul din Bru­
xelles. Copiii apăraţi In acest mod s'au imbolnavit dupa 
3-4 luni, aproape toţi. · · 

Intrebuinţarea serului de convalescent sau a serului 
de adult (Jundell) nu a fost practicată pe o scara mai 
întinsa pentru ca să se poată <;:onsidera ca utilă. 

PARALIZIA INFANTILA 

Paralizia spinala intantila, polion1:ielita ante_rioară 
acută::ccupiilor, este nu_n;ita în c~le ma1 m~lte ţan du~a 
numele latin, polibmyehtis antenor acuta mfantum, _m 
Franţa paralysie spinale aigue ?es enfan~s sau poho­
myelite ante_rieure _aigue, maladie de J:leme-~edm,_ în 
Germania spmale Kmderlahmung, în Itaha pohomyehte, 
tn 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 în Anglia. Numai la 1840 
Heine din Cannstatt separ;;1. paralizia de celelalte boale 
si-i consacră o monografie. La r853, Rilliet şi Barthez 
~ descriu bine cliniceşte după observaţiuni proprii. La 
1855 Duchenne (de Boulogne) insista asupra diagnosti­
cului şi la r86o publică o monografie asupra paraliziei 
spinale infantile. Cornil descrie la r864 leziunea me­
dulară, pe care o precizează mai bine Prevost şi Vul­
pian, Charcot şi Joffroy. La r884 Pierre Marie în Franţa 
şi Strnmpell în Germania, susţin natura infecţioasă a 
paraliziei infantile. O noua epidemie din Stockholm din 
1887 da ocaziune lui Medin 1890 1

) sa studieze o mare 
parte din manifestaţiunile clinice, cari au fost complec­
tate de Wickman în toate direcţiunile, In doua memorii 
publicate la 1906 şi 1907, după epidemia care a bântuit 
Suedia şi Norvegia în anii 1903-1906 2). 

1 
In anul 1909 Landsteiner şi Popper reuşesc sa 

tra~zmi~a boala ~a ma.imuţe 3): _In acela~i an. apa~ cerce­
tanle lm Landstemer ŞI Levad1t1 4) ale lm Klmg ŞI Leva­
diti 5

) relative la tranzmisiune şi epidemiologie. In aceeaşi 
ordine <;le idei lucrarile lui Netter şi Levaditi, Tinel-Giry, 
Zappert, Wiesner şi Marinescu, au întins cunoştinţele. 
In ceeace priveşte terapeutica, lucrarile lui Etienne din 
Nancy şi ale lui Netter ocupă un loc important. La 

{ 1913 Flexner şi Noguchi reuşesc sa cultive agentul pa­
: togen pe medii artificiale. Epidemia din '927 de la noi 

din ţară. ne-a dat ocaziunea să sţudiem mai de aproape 
boala dm toate punctele de vedere şi publicaţiunile 
noastre, In colaboraţiune cu D-nii prof. Marinescu, agre­
gat Draganescu şi asistenţii clinicei noastre, Brătescu, 
Rusescu, D-na Ionescu şi intern Roşianu precum şi lu-

r) Cong. intern. Berlin r89o. · 
2) Stud. ii. Pol. ac. 1905 si Beitr. z. Kennt. d. Heine-Medin. Kr. 1907. 

Karger. Berlin. ' 
31 Zsch. f. Immun. Forsch. voi. II, p. 377· 
4) C. R. soc. biol. 1909. 
5) C. R. soc. biol. voi. 70, No. 72, I9II. 
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cr~rile O-lui prof_ Ionescu Mihaeşti şi Ciuca, constitue 
o literatura româneasca bogata asupra cestiunei. 

ţ:pidemiol_ogie. Mult timp boala a fost cunoscuta 
numm în cazun sporadice sau epidemii mici, cu un nu­
mar restrâns de bolnavi. Primele epidemii mai întinse 
au aparut în Suedia. Şi Norvegia în anii I9os--r9o6 
peste 2ooo ele cazun, în 1908-r9o9 epidemii mici in 
în vestul G_ermaniei, _în Austria şi Franţa, iar în I9II­
I9I~ num~u în Suedia aproape ro.ooo bolnavi. O epi­
demie _mm r~:1are a bântuit în America în anii r9r6 şi 
r9r7 ŞI a atms tn New-York şi împrejurimi 24.ooo per­
soane în primul şi 35.ooo în al doilea an. In anul 1927 
au fost epidemii în Germania cu 2700 cazuri, în Un­
garia, In special în Budapesta, cu mai mult de 252 ca­
zuri 1

), în România cu vre-o 1500 de bolnavi, apoi In 
1929 în Elveţia şi în Alsacia. 

Epidemia ele la noi din ţara a început la sfârşitul 
lunei Iunie 1927 In Bucureşti cu 8 cazuri observate de 
noi şi în parte izolate în spital, în Iulie numarul a cre­
scut la r28, iar în August la 153 de cazuri pentru a 
scadea din nou în Septembre la 38 cazuri, iar în De­
cembre la 3-4. Cele mai multe epidemii ajung la ma­
ximum în lunile de vara, câteodata, însa, poate ajunge 
şi în lunile de toamna sau chiar la doua epoci ale anu­
lui. Boala se limiteaza la zonele temperate şi reci; în 
zonele calde, ecuatoriale, lipseşte aproape cu totul. Ca­
zurile sporadice se observa mai des iarna. Se propaga 
obişnuit dealungul drumurilor mai importante, şoselelor, 
cailor ferate şi cursurilor de apa. Epidemia din Bucu­
reşti s'a propagat dealungul caie~ f~rate spr~ Pit~şti> 
dând focare importante în Custeşti. ŞI satele dimpreJUr. 
Treţnsmiterea directa prin contagiune este rara, cu toate 
ca ·în localitaţile cu populaţiune rara se poate urmari 
filiatiunea cazurilor. Ca sunt şi persoane sanatoase cari 
pot· transmite boala; adevaraţi p~1rt~tori de _gern~eni, _se 
poate demonstra pri~ o?servaţm_m d~ epi_dem10log1e, 
anume ca persoane dm tr un_ medm epidemie mergând 

I) Bokay ~i Vas ref. Rev. ~t- med. 1927, P· g63. 
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în localităti vecine trec boala celor cari au venit in 
contact sa~ în mod 'experimental prin transmiterea boalei 
la animale prin injecţiun~a mucozitcî.ţilor . f~ringiene. 
Aceşti purtători de virus JOacă un rol m~1 ~mportant 
chiar de cât bolnavii, cari, obişnuit, nu mm circula. 

In oraşele cu populaţiune rnai numeroasă, în cari 
au fost cazuri sporadice sau epidemii de poliomielită, se 
îmbolnclvesc mai mult copiii mici. In localitaţile de la 
ţară, unde populaţiunea este rară şi n'au fost cazuri 
de paralizie infantilă, se îmbolnclvesc relativ mai mulţi 
adulti si cazurile de contaminare sunt mai frecuente. 
Caz~rile de contagiune directă sunt relativ rare in spital 
sau în familii, în cari se iveşte câte un caz. In epidemia 
din 1927, din 202 copii din 56 de familii, nu au fost 
de cât 5 cazuri de îmbolnăvire a 2 copii în aceeaşi fa­
milie, deşi cei mai I1fulţi locuiau în aceeaşi cameră şi 
dormeau chiar în acelaşi pat cu bolnavul. Patru copii 
sclnatoşi au stat cu mamele lor printre fraţii lor bolnavi 
câte 3 şi 4 săptclmâni fără sa se îmbolnăvească. Pe de 
altcl parte am văzut şi cazuri de contagiune mai rare, 
copilul unei infirmiere care îngrijea de 3 luni bolnavi 
de poliomielită, mama unui copil bolnav, care capătă în 
spital boala etc. In orice caz, însa, infecţiozitatea boalei 
este mică. Focarele epidemice dintr'un an sunt, de obi­
ceiu, scutite în anii următori, fie cel este vorba de lo­
calitaţi mai întinse (Kling) sau de case in cari au fost 
bolnavi (E. Moller). Aceste fapte de epidemiologie se 
explică prin imunizarea, prin atingeri uşoare, fără ma­
nifestaţiuni aparente de boală. 

Transmiterea boalei prin pulberi, apă de băut, ali­
m~nte şi l_apţe este ·posibila, dar excepţionala. Trans­
Imterea prm msecte este exclusă în epidemiile de iarnă, 
totuşi, în cazuri excepţionale, ploşniţele ar putea transmite · 
boala. Cestiunea legăturei între anumite epizootii la 
câini, guz~~ni şi gaini şi poliom1elita copiilor nu este 
tn~a ?efimtiv rezolvata. Virusul poliomielitic poate da, 
pnn mo~ulare, paralizii la câini, pisici, şoareci şi oi. 
B_oala ~tmge mai ales ~opiii mici din primii ani, chiar 
dm pnmele saptămâni după naştere. Prima copilărie 
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este cea mai periclitata. Cazurile noastre In numar de 
326 se împart,_ dup~ varsta, înainte de î~pllnirea unui 
an 56 (c~1 mar. m1c1, de 4 luni), Intre r şi 2 ani, 127, 
între. 2 ŞI 3 am, ~2, între. 3 şi 4 ani, 39, 2 între 4 şi 
? am, 6 îr:tre 5 ŞI rş ar:1, r caz de 17 ani şi 3 cazuri 
mtre 30 ŞI 40 de am. Dm aceasta statistica se vede ca 
96:3°/o de bolnavi au varsta pan;1 la 4 ani şi anume în 
pnmul an 17,17°/0 , în al doilea 38,95, în al treilea 
28,22 şi în al 4-lea r r,g6°/0 , ceeace corespunde aproape 
cu toate datele celorlalti autori. In tarile în care n'a 
mai fost paralizie infantiÎa, împărţirea· dupa varsta este 
cu .totul alta. In Islanda în 1924 au fost 40°/0 în varsta 
de 5- rs ani şi 27°/0 dela rs la 65 de ani, din cauza 
lipsei imunitaţei capatate. 

Numarul baetilor este ceva mai mare de cat al 
fetelor. · 

Condiţiunile constituţionale nu au nici un rol. Con­
cEţiunile sociale fac ca copiii din familii mai bogate sa 
fie mai des atinsi ca cei din conditiuni de trai mai rele. 
Raceala şi oste1;elile, alte boale i~1fecţioase nu au alt 
rol de cat de a slabi şi predispune organizmul. Nu 
e nici o legatură între vaccinaţiune, sifilis şi polie­
mielita. 

S'au ridicat obiecţiuni în contra contagiozităţei din 
faptul ca se ivesc adesea cazuri sporadice fara sa dea 
ocaziune la epidemii, ca nu _se ivesc cazuri de conta­
giune în familii, în cari copiii traesc în pronl.iscuitate 
cu fraţii lor bolnavi şi ca în spiteţle nu s'ar observa 
contagiuni de cat foarte rar. Dar aceste fapte se explică 
destul de satisfacator prin receptivitatea mai mica pentru 
poliomielita, prin aceea ca în familie se _'mbolna~esc în 
acelaşi timp copiii cari au recep~ivitate Iar în ~p1~al se 
aduc copiii în perioada de paralizie cand cont~gwzitatea 
este scazuta. La acestea trebue adaogata ŞI observa­
ţiunea că virusul poliomielitic ~re caracterul u.nu.i virus 
care ataca organizmul Intreg ŞI nu totdeauna Şl s1stemul 
nervos cum vom vedea la descrierea clinica. 

Tinandu-se seamă de participarea Ia. simptome a 
turbu~arilor aparatului respirator şi a turburarilor di-
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o·estive trebue admisa tranzmiterea boalei prin secre­
hunile ~atarale ale mucoasei respiratoare sau prin excrete 
~astrointestinale. Experimental s'a dovedit virulenţa 
b .. 
acestor secreţmm. 

Etiologia 

Ao-entul patoo-en al poliomielitei este inca necu­
noscut.0Se pare, totuşi, ca Flexner şi Noguchi 1

) au reuşit 
sa-1 cultive în lichid ascitic la care s'a adaogat o bu­
cata sterila de rinichi normal de iepure. Microorga­
nizmul se prezint;;t ca nişte corpuri ovoicle de o, 15 şi 
o,3o p. aşezaţi uneori în lanţuri mici şi crescând numai 
în aclancime, anaerob. Se coloreaza cu colorile obişnuite 
şi, dupa metoda Gram, ramâne colorat. Trece prin fil­
trele cari opresc micrococul prodigios. Injecţiunile cu 
aceste culturi, dupa a 2o-a transp1antaţiune, produc 
Ia maimuţe un complex simptomatic întocmai ca injecţiu­
nile ele creer sau maduva dela copiii atinşi de polio­
mielita. 

Transmiterea boalei la maimuţe, menţionat<:'t mai 
'nainte, a înlesnit mult cunoaşterea boalei şi a carac­
terelor virusului. Microbul boalei se gaseşte, ca şi vi· 
rusul turbarei, în tot sistemul nervos, aşa ca orice parte 
elin creer sau maduva poate trece boala la maimuţe. 
Injecţiunea se poate face în nervi, intravenoasa, intra­
cerebrala sau se poate ela pe cale digestiva, când trebue 
o cantitate mai mare ele substanta. Pe orice cale s'a 
facut infecţiunea, virusul apare î~ mucoasa nasala, fa­
ringiana, unde se gaseşte mai multe săptamani; ase· 
menea în gan~lioni şi uneori în sânge. Nu se gaseşte 
de cât excepţional în lichidul cefalorachidian. Daca ani· 
malul_ a rez~stat la_ prima infecţiune, capata imunitate, 
datont~ an~tcorpunlor ce se găsesc în sânge şi cari pot 
anula, m v1tro, efectele virusului. 

I) Beri. klin. Wschlt. 1913 No. 3i· 
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. .. In~ubaţiunea, 1~ m~i~uţe, ţine dupa cercetarile lui 
Romer ) cam 9 zlle ŞI Jumatate, aceeasi durata pe 
care am ob~ervat-o şi noi la copil. · 

Ţransmite~ea boalei la iepuri, susţinuta de unii 
e_xpenmentaton, est~ neg~ta de cei mai mulţi. Expe­
nenţele tacute în ultimul timp cu animale tinere au dat 
rezultate pozitive. 

Virusul poseda o rezistenţa destul de mare afara 
din organizm. In apa şi în lapte r;lmâne virulent mai 
multe saptamâni. Ca şi virusul rabie se pastreaza bine 
în glicerina şi la temperaturi de-ro până la-r5o C. nu-si 
pierde virulenţa. La uscaciune rezista 20 - 30 zile. 
Sucul gastric şi bila nu-l ataca. Căldura '1 omoara re­
pede, la 50-55 ° moare într'o jumatate de ora, până la 
o ora. Apa oxigenata, ipermanganatul de potasiu r 0/ 0 

'l omoara într' o ora. Preparatele de formal şi de mental 
'1 ataca energic. 

Prin inoculari la animale şi în special la maimuţe 
(Macacus rhesus, sinicus şi cynomolgus) se reproduce 
întocmai boala· observata la copii, atât cliniceşte cât şi 
din punct de vedere anatomopatologic. Nu se cunosc, 
însa, fapte de infecţiune spontana, chiar când animalele 
bolnave stau în aceeaşi colivie cu cele sanatoase. Dupa 
infecţiunea intracerebrala, virusul se gaseşte cum am 
aratat mai sus, în mai tot organizmul. La om s'a constatat 
prezenţa agentului patogen virulent chiar dupa 3 luni 
şi jumatate în maduva (Krauspe); în secreţiune~ nasala 
si în scaune chiar peste 6 lum, la convalescenţi. 
· Boala produsa la iepuri, caşi anatomia patologica, 
se deosebeşte de a omului şi maimuţei; totuşi nu se 
poate nega transmiterea la .aceste an~mal~: Se pare ~a 
unele epidemii au fost însoţite de epizootn, în special 
la gaini. . . 

Wickman citează o observaţmne a sa, în care 
transmisiunea boalei s'a facut prin lapte. Poarta de 
in~rare a infecţiunei este foarte probabil mucoasa nas o-· 
faringiana. 

1) Die epid. Kinderlahm. Igu, Berlin. 



416 PARALIZIA INFANTIJ,Ă 

Incubatiunea durează obişnuit, după constatările 
noastre 9-· ro zile. La .maimuţei~ infectate in ~11od ar-. 
tificial durează 7- ro zile, deşi sau constatat ŞI durate 
de 27 zile când virusul a fost mai slab ~au îr~ do.ză 
mai mică. Wickman a găsit la om uneon 20 ŞI chiar 
33 de zile. 

Simptome 

Primele simptome, din observaţiunile noastre, par 
a se ivi chiar în momentul infecţiunei. Posedăm 4 ob­
servatiuni în cari febra si diareea au apărut brusc şi 
au d~rat numai o z1 sau' două, odată cu vli..r:Sături .. şi.. 
odata şi cu uşoară MJigdalită, dtre a dispărut în zilele 
următoa:re;!n--~ copiii au fost consideraţi sănătoşi, 
pentru ca după 4 zile în 2 cazuri, dupa 5 şi 7 zile în 
celelalte 2 cazuri să apară din nou febra, ·constipaţiunea, 
inapetenţa, excitaţiunea nervoasă generală după care a 
urmat la r, 2, 3 şi 4 zile paraliziile. Credem mai logic 
de admis primele simptome ~a semne ale infecţiunei, 
după cari a urmat incubaţiunea şi apoi fenomenele boalei 
propriu zise, pentrucă, dacă am considera fenomenele 
dela început ca dependente de boală însăşi, ar trebui 
să admitem o perioadă de invaziune de 6, 7 şi r r zile. 

Evoluţiunea clinică a boalei se poate împărţi în 4 
perioade sau stadii: a) stadiul de invaziune, preparalitic 
sau infecţios, b) stadiul de paralizie, c) stadiul de invo­
luţiune sau regresiune a paraliziilor şi d) stadiul difor­
Înităţilor permanente (atrofii, deformaţiuni şi atitudini 
vicioase) . 

. Inainte. de c.unoaşterea epidemiilor de poliomielită, 
stadzul de tnvaztune era cmisiderat ca un stadiu de 
febra numai cu rare simptome speciale. Acum, însă, se 
cunosc numeroase simptome} cari arată o atinaere a 
o:ganizmului întreg şi, în ceeace priveşte simptomele 
dm partea măduvei spinale, se poate vorbi mai mult 
de o mielita acută difuză (Etienne). Dintre toate simp· 
tomele, cel mai constant este febra, care a lipsit tn 
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cazurile_ no_astre ~umai_ de 2-3°j0 • Obişnuit febra începe 
brusc ŞI atmge dm pnmele ore 39-40°, scazând dimi­
neaţa urmatoare şi ridicându-se din nou catre seara; 
scadere~ se face în lysis pâna catre a 4-a sau a s-a zi 
când d1spare complet. Febra scade chiar în cazurile 
grave, în cât o treime din cazurile letale erau apiretice. 
Febr~ dureaza în general 4 -5, adesea 7- 8 zile, în 
cazun foarte rare a durat 12-15 zile. 

Febra se ridica iar, dac~." se produce o agravare 
nouă a boalei. Daca scaderea febrei nu indică o usurare 
a boalei, persistenţa ei este un semn de gra~itate. 
Câteodată o febră uşoara, neregulată, se prelungeşte 
mai multe zile. Pulsul e mai frecuent si uneori aritmie. 

In jumătate din cazurile noastre · am observat în 
perioada invaziunei sudori abundente pe toată suprafaţa 
corpului sau numai în anumite regiuni. . 

Ca erupţiuni nu am constatat decât sudamina şi 
miliara roşie pe faţă, în jurul gâtului şi în locurile cu 
sudaţiune abundentă pe torace, pe abdomen şi membre; 
o singura dată un herpes. Mai rar am observat eriteme 
difuze scarlatiniforme sau morbiliforme, localizate tn 
diferite regiuni, mai nici ·odata generalizate. 

T urburarile din partea aparatului digestiv sunt foarte 
frecuente. In cazurile noastre au trecut de Bs%- In 
unele cazuri se constată o amigdalită eritematoasa, cu 
roşaţă difuză a mucoasei 'faringiane întregi, stâlpii an­
teriori şi posteriori, vălul, omuşorul şi peretele posterio'r 
al faringelui, cu prinderea ganglionilor submaxilari şi cu 
dureri în gât la copiii mai mari. Limba est~ d~ obiceiu~ 
albă, saburală, copilul nu are de loc apetit ŞI dese~n 
are vărsături. Constipaţiunea se observa în 3/4 dm 
cazuri, mai rar diareea, care persistă un timp mai în­
deluno-at si uneori capătă o intensitate care domină 

b • G tntreo-ul tablou clinic. Unii autori (Ed. Moller, oebel 1
) 

o-ase~c ·mai des· diareea de cât constipaţiunea. Toate 
~ceste turburări confirmă ce~cetările lui Kling, Patterson 

1) Hbch. d. Khlk. v. Pfaundler u. Schlossmann, Leipzig 1931, voi. I, 
pag_. 546. 

Prof. Dr. M. Manicatide 
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si Wernstedt 1) cari au dovedit că mucoasa aparatului 
digestiv poate servi ca poartă de. int~a~e a yiru.sului. 

In afară de ganglionii submax1lan ŞI cerv1cah, tot 
sistemul limfatic e prins, toţi ganglionii sunt măriţi, 
chiar din această perioadă a invaziunei. 

Din partea aparatului respirator s'a observat ade­
seori bronchită mai rar coriza. Si noi am 2:'ăsit des 

1 ' '-' 

bronchită, în 3 cazuri pneumonie şi bronchopneumonie. 
In stadiul invaziunei sistemul nervos este foarte 

des atins. Dela început se observă dureri în membre, 
dureri de cap nu prea intense, iperestezii ale pielei în 
regiunile unde vor apare paralizii, dureri la presiune 
pe nervi şi pe muşchi, convulsiunile generale sunt ex­
trem de rare, dureri vii la mişcări, luate câteodată drept 
dureri articulare, reumatice, sguduituri musculare în 
diferite regiuni, de multe ori precedând paraliziile. Dese 
ori semne de iritaţiune meningiană cu dureri de cap, 
vărsături, înţepeneală a cefei şi a regiunei lombare cu 
dureri câteodată destul de vii, uneori semnul lui Trousseau 
(dermogratizm) . 

. Semnul lui Kernig, ln marea majoritate a cazurilor, 
a fost negativ, dacă '1 deosebim, cum trebue, de înţe­
peneala dureroasă a coloanei vertebrale şi aci suntem 
de acord cu Walgreen, care găseşte ·asemenea rar 
semnul lui Kernig. Durerile neuritice se observă mai 
~es I.a începutul fazei de paralizie. Alteraţiuni ale func­
ţmnei sfincterelor am găsit numai în ao;o din cazuri şi 
anume de 4 ori retenţiune de 3 ori incontinenţă de 
uyină şi de 3 ori incontinenţă de materii fecale. Ca stare 
generală se observă uneori o excitatiune cu neliniste 
alteori, din contra, stare apatiCă cu d~presiune şi. s~m­
nolenţă care durează uneori zile întregi ; delirul este 
foarte rar. 

Sângele arată uneori leucopenie (Ed. Muller), mai 
des .am ~ăsit _l~ucocitoză. Reacţiunea W assermai1 poate 
fi uneon pozttlvă, fără .să fie vorba de sifilis. In mai 
bine de 35 cazuri am găsit-o negativă, când a fost po-

x) Erg. d. inn. Med. 19~. 
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zitiva (în ~ caz_uri) era _vorţ>a __ de un sifilis congenital 
pe lânga mfecţmnea pohomiehtica. Iuteala sedimentarei 
globulelor roşii este normala. · 

In lichidul cefalorachidian, care vine totdeauna cu 
presiune mare şi es~e de cele mai multe ori limpede, 
se gasesc celule ma1 multe, dela 5 pana la mai multe 
sute pe mmc., cu predominenţa limfocitelor. In unele 
cazuri. lichid~l este turbure, chiar purulent, cu multe 
leucocite pol_mucleare ~ara microbi, ceeace ar impune 
ca o memng1ta. Uneon se observa şi coagulaţiuni fine 
sau în masa. Reacţiunea Pandy şi N onne-Apelt mai 
totdeauna pozitiva şi durclnd şi dupa perioada paralitică. 
Cantitatea zaharului este normala sau marita. Curba 
·coloidelor nu arata nici un rezultat constant. 

Durata stadiului de invaziune este obisnuit de 
2- 3 zile, mai rar de 4 zile, în foarte rari c~zuri de 
5-7 zile şi cu totul excepţional (0,94°j0 ) peste ro zile.' 

In rezumat, simptomele stadiului preparalitic pot 
a vea uneori caracterele unei gripe şi alteori ale unei 
turburări gastrointestinale. 

Aceste simptome pot ti aşa de atenuate în c<lt 
trec neobservate şi boala începe deodată, în plina· să­
natate, cu paralizia (paralysis of the morning· a lui. 
W est, paralizia de dimineaţa), deşi poate apare şi în 
cursul zilei. 

Perioada paraliziîlor. De obiceiu paralizia se insta­
leaza brusc, rareori este precedata de c<lteva sguduituri 
musculare sau tremuraturi în regiunile ce se vor para· 
liza. Uneori paralizia apare cu încetul şi merge progresiv 
câteva zile. Am vazut adesea tn formele ascendente~ 
paralizia precedata de sguduituri ascendente asemenea, 
preced<1nd cu câteva ore paralizia. ~ceste ~guduituri 
sunt semnul unei iritaţiuni care precede distrugerea 
<:entrilor nervoşi medulari. Distribuţiunea paraliziilor co­
respunde acestor centri. Simptomele generale scad în 
intensitate si febra scade asemenea cu Inceputul para­
Iiziei. In c~zurile noastre, paralizia a apărut In mod 
brusc In 65°/0, P.rogresiy In 35°/0 şi foarte In~e~ p:ogre: 
siv In foarte ran cazun, tapte observate ma1 namte Şl 
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dţ Vulpian. Paralizia este 1la~c<1, atinge mai ales l:nem­
brele inferioare trunchiul, mm rar membrele supenoare 
si mult mai rar' muschii inervati de nervii cranieni. In 
~curt timp, de la c~teva ore pan<1la o zi dou<1 cel mult, 
paralizia ajunge la cea mai mare dezvol~are. La ~opiii 
mici paralizia nu se observ<1 deodat<1 ŞI se mamfestă 
printr' o sc<1dere a tonicit<1ţei muschilor şi o sc<1dere pa.n<1 
la dispariţiunea· reflexelor patelare. Paralizia muşchilor 
trunchiul,ui se manifest<1 printr'o imposibilitate de a şedea 
şi de a se scula, a muşchilor abdominali printr' o proe­
minenţ<1 flasc<1 a unei părţi a abdomenului. In perioada 
paraliziei incipiente se observ<1 des turbur<lri anovezi­
cale, ·cari trec foarte repede şi sunt considerate ca o tur­
burare funcţional<1. 

In primele zile de paralizie, iritabilitatea electric<1 
si cea mecanic<1 a nervilor si a muschilor este m<1rit<1. 
Cud'md iritabiliteţtea faradiCa scade· şi dispare, dispare 
asemenea şi escitabilitatea nervilor la curenţii galvanici. 
Escitaţiunea direct<1 a muşchilor produce sguduituri lente: 
vermiculare şi 'formula fiziologic<1 este inversat<1, muschii 
devenind mai sensibili la polul pozitiv (reacţiunea de 
degenerare a lui Erb) . 
• 

1 

; Reflexele profunde, tendinoase, rotulian, achilean,. 
~~nt ~?oli~e, afar<1 ~e. cazul ca.nd muşc~ii respectivi ?u 
sunt· atmş1 de paralizie. Reilexele rotuhane pot fi chmr· 
~;c~g~r~t~. ca.nd membre~e ;upe~oare sunt paralizate, 
1a,7 ... ~~le ~nfer~oare nu, pnntr o atmgere de vecin<ltate a 
f~~n~or piramidale,. 1~ . formele mening.itice şi în perioada 
de început ·a parahz1e1. Ca.teodată chiar reflexul plantar' 
aJ: '_lui B~~insl~~- .P.<?ate fi pozitiv. Celelalte reflexe super-. 
ficial~, .. al~ p1ele1; ~u~t conservate în regiunile în cari 
m~?c4~I ~u ~u~t p~rahzaţi, dispar complet în tetraplegii. 
. · . · ~~ ~~ţace pn':'eşte loc~lizarea paraliziei, membrele­
mferro~~e sunt mm des atmse, în 4 cincimi din cazuri 
?upa. unii: a~tori. (Ed._- Muller 1) 78,6°j

0 
(Wernstedt 2), 

m ~p1dem1~· ~tudmtă de noi 83°/0 
3). Chiar în cazurile 

r)' 1. c.- Springer 1910 . 

. 2). L c .. Er~. inn, Med. 1924. . · 
· 3l Mamca~1de, Brătescu, Rusescu, !. c. Zschr. f. Khkd, voi. 48. 
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exp~rim~ntale, la ma~muţe, predomina paralizia membre­
lor mfenoare. In <?rdme ~e. frec_uenţa urmeaza paraliziile 
men:brelor ~upenoar~ ŞI mfenoare, tetraplegia, mono­
.rleg1a brac~1ala, em1pl~gia. P~raliziile de origina spi­
nala reprezmta 87°/0 dm cazunle noastre. Muschii cefei 
au fost foarte des atinşi, mai ales în perio~da incipi­
enta a boalei. Copiii nu pot ~idica capul de pe pema, 
când şed în sus nu-l pot susţlhe în cât capul cade în 
toate parţile (tete ballante). Aceasta paralizie se ame­
lioreaza repede şi dispare în ro- rs zile. Paralizia 
aceasta a fost foarte frecuenta în cazurile noastre, peste 
.58°/o- In multe cazuri am gasit şi o rigiditate -a cefei 
(6r 0/ 0 ) care dispare tot aşa de repede. Semnul lui Kernig 
numai în 19.4 °/0 • Rigiditatea dureroasa a coloanei ver­
tebrale în total în 4 cazuri, rigiditate care dispare în 
baie calda. Semnul lui Brudzinski a fost pozitiv în 9,5°/0 

·din cazurile noastre. Pseudohernia sau eventraţiunea 
parţiala am întâlnit-o în 5 cazuri şi anume o data bi­
laterala şi în partea superioara a abdomenului şi de 4 
ori unilaterala, 2 în partea superioara şi 2 în partea 
inferioara a abdomenului. Diafragmul poate fi paralizat 

, de o parte sau de ambele parţi şi viaţa copilului este 
periclitata. Muschii inspiratori toracici pot fi asemenea 
atinsi. 

·Foarte des am constatat turburari vazomotorii, 
anume cianoza, sudori abundente, vazodilataţiune cu tem­
peratura locala scazuta. 

Turburarile de sensibilitate, despre cari am vorbit 
la perioada preparalitica, se atenueaza şi ?ispar Ţepede, 
în cât nu mai ramân decât în rare cazun duren în re-
giunile paralizate. . . . . 

Inteligenţa ramâne neatmsa ŞI, chiar în cazunle 
terminate cu moartea, conştiinţa ramâne clara pânala 
sfârsit. 

·Durata perioadei paralitice_ este scurta: ~~iar din 
primele ore ale întinderei !ll~x1me a_ parahz1e1 începe 
retrogradarea: restrângerea 1e1. Uneon restrâng~rea pa~ 
raliziei începe mai târziu, dupa_ r-. 2 sapta~âru. _L~ în­
.ceput se face mai repede, ap~1 dm ce în ce mm încet, 
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1ncât se văd reveniri ale mişcăiilor unor muşchi chiar 
după un an. . . . .. . . 

Perioada 1'egresxunez pm-alzzzzlor. Mot1htatea muş-
chilor revine în unele arupe musculare destul de repede, 
în alte grupe după 3~4 săl~t.ămâni şi pro.gresiv. In ~~e­
laşi timp reapare contra~t1htatea electncă. Muşchu ~ 
căror contractilitate faradică nu reapare după 2 lum~ 
rămân definitiv paralizaţi. Experienţa noastră 111 această 
privinţă ne-a arătat că se pot deosebi în această peri­
oadă, cum au observat cei mai mulţi autori, două 
faze, una mai scurtă de 4-6 săptămâni, în care reve­
nirea la starea normală a muşchilor se face dintr'o zi 
în alta şi alta mai lungă, până la 2 ani, în care unele 
paralizii pot regresa cu încetul, pe nesimţite. Foarte 
rar am văzut cazuri 'de restabilire completa, de dispa­
riţiune fără urmă a paraliziilor în timp de 4-6 săptă­
mâni. De cele mai multe ori se produce o ameliorare 
însemnată,. dar paraliziile nu dispar complet. 

Regresiunea paraliziei este anunţată prin reapari­
ţiunea retlexelor tendinoase şi creşterea tonicităţei mus­
culare. Câteodată revenirea mişcărilor este însoţită de 
tremurături şi de sguduituri fasciculare în muşchi. Cei 
cari rămân definitiv paralizaţi sunt moi, flasci, cu tem­
peratura scăzută şi se atrofiază repede. Intre reacţiunea 
electrică de degenerare şi între starea muschilor nu este 
totdeauna legătura strânsă care se credea mai 'nainte;: 
uneori este motilitate musculară mai mare si reactiune 
de degenerare, alteori sunt paralizii persiste~te cu toate 
că reacţiunea electrică se păstrează normală mai multe 
săptămâni. . 

Cu revenirea mişcărilor se precizează din ce în ce 
grupele musculare sau muşchii cari rămân definitiv pa­
ralizaţi. Toţi muşchii pot fi atinşi de paralizie, dar unii 
mai des ca alţii, astfel, la membrele inferioare tricepsul, 
tibi~lul anterior, extensorii degetelor, extensorul dege­
tulm _mare ~i peronierii, Ia membrele superioare deltoi­
dul smgur. sau împreună cu bicepsul, brachialul anterior 
şi supinatorii, alteori mai mult extensorii. Uneori numai 
unele fascicule ale unui muşchiu sunt paralizate, aşa, 
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fasc.icula claviculara a trapezului, inervata de spinal, 
nu Ia parte la paralizia muşchiului respectiv, faşia clavi­
culara a deltoidului se paralizeaza odata cu marele din­
ţa~ anterior, iar porţiunea posterioara cu supra şi sub­
spmosul. 

Fixarea regiunilor paralizate şi revenirea mişcarilor 
în. cel~la~te grupe de muşchi fac imposibile anumite 
mişcan ŞI determina atitudini particulare. 

. . Daca bolnavul este neîngrijit, se produc atitudini 
viCioase permanente, retracţiuni tendinoase, ale ligamen­
telor articulare şi atrofii musculare. Regiunile paralizate 
au temperatura locala scazuta, segmentele de membre 
rămân în urma ca dezvoltare, aşa ca claudicaţiunea 
se accentuiaza cu cât copilul creşte, membrul inferior 
sanatos desvoltându-se normal, iar cel bolnav ramânând 
in urma, se mareşte diferenţa între lungimile lor. 

Perioada diformităţi!or permanente este caracteri­
zată prin prezenţa paraliziilor flasce ale muschilor, prin 
atrofia lor şi prin atitudini vicioase. Atrofia musculara 
apare uneori din prima luna dupa instalaţiunea paraliziei, 
dar mai des 1n cursul lunei a doua. Atrofia este mai 
accentuată decât dupa secţiunea unui nerv şi are un 
mers rapid, aşa că în 6-' 9 luni transforma muschiul 
într' o lama fibroasa. Câteodata atrofia musculara este 
mascata de adipoza subcutanata (Landouzy). Reacţiu­
nea la curenţii electrici scade progresiv pânala dispa­
riţiune completă. Tot astfel şi contractilitatea idiomus­
culară, care este uneori crescuta la începutul paraliziei. · 
Atrofia atinge în mod inegal oasele, ligamentele şi pielea. 
Se veqe adeseori o oprire în desvoltare, o scurtare a 
oaselor unui membru sau unui segment, a mânei sau 
piciorului, o scadere în grosime cu fragilitate mai mar~, 
fara sa fie în raport cu atrofia musculara. Aparatul h­
gamentos al articulaţiunilor din regiunea bolnava este 
adesea partaş la procesul de atrofie, d~ unde rezult~ ? 
lipsa de coaptaţiune a suprafeţeloŢ ~rtlculare, o m?bih­
tate mare şi o tendinţa la lu...-x:aţmm spontan~. P1~lea 
este tngroşata, atinsa de adipoza, .mai des~on subţ1ata · 
si neteda sau acoperita de par mm des, mm lung decât 
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tn partea ~anatoasa, supusa la racire, la roşaţa, mar­
morata, cianotica, uneori edemaţiata, vânata, cu pete 
purpurice, mai vulnerabila, capatând uş?r, dupa cel mai 

. mic traumatizm, ulceraţiuni atone, ech1moze ; dupa un 
frio- usor degeraturi · în locurile expuse la frecaturi sau 

b • ' ' 
presiuni se formeaza îngroşeri, calozitaţi. Adeseori se 
observa iperidroza. 

Diformitaţile suri.t variabile ca aspect. Rezulta din 
actiunea mai multor factori: contractura muschilor an­
tagonişti, cei paralizaţi ne mai având tonicit~te, gravi­
tatea obligă membrul paralizat să ia anumite poziţiuni, 
apăsarea greutăţei corpului sileşte membrul paralizat sa 
ia alte poziţiuni decât cele obişnuite, scurtarea muşchi­
lor contracturaţi, scleroza lor (Erb), scleroza periart.icu­
lara rezultata dupa Blocq din ruperea unor fibrile din 
tendoanele periarticulare sub influenţa tracţiunei muş­
chilor sănătoşi. Cu toate acestea paralizia rămâne flasca, 
muşchii moi, reflexele tendinoase abolite, mobilitatea exa­
gerata a segmentelor paralizate, câteodată extremă şi 
în toate direcţiunile (jambe de polichinelle). Diformită­
ţile cele mai comune se observă la membrele inferioare : 
picioare strâmbe paralitice, în special piciorul equin, din 
cauza paraliziei extenzorilor. Gamba este subţiată, coapsa 
în uşoara flexiune pe basin, coloana vertebrală prezintă 
curbe de compersaţiune, basinul înclinându-se spre mem­
brul scurtat. 

Uneori piciorul lat este singura rămaşip a unei 
paralizii infantile. Paralizia ambelor membre inferioare 
sileşte copilul să umble numai cu mâinile, fie că are 
sau nu un aparat ortopedic. Luxaţiunile congenitale ale 
f~m~ru_lui sunt datorite uneori paraliziei infantile. De­
vlaţmmle accentuate ale coloanei vertebrale mai ales 
scoliozele, unele diformitati ale mâinilor s~nt foarte 
variate. · 
. . Pe radiogratii oasele sunt mai subţiri, cu. dispozi­
ţmnea lamelelor osoase diferită de starea normala cu ri~ 
dicaturi la inserţiunea muschilor sanatoşi. ' 
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For m e c l.i ni ce 

f!orme abortive. Wickman a avut meritul sa atraga 
atenţmnea asupra unor forme clinice de boala lui Heine­
Medin, în cari paraliziile sunt foarte uşoare sau lipsesc 
cu totul, toata simptomatologia reducându-se la feno­
mene de infecţiune. Aceste forme sunt foarte frecuente, 
~e~igur mai frecuente decât cazurile însoţite de para­
hzle. Am avut si noi ocaziunea sa tratam mai multe 
cazuri de acest~a In cari, ca fenomene de paralizie am 
observat numai pareze trecatoare, numai dispariţiunea 
pentru câteva zile a reflexelor rotuliene şi deseori nici 
aceste semne- din partea sistemului nervos. Fara 'ndo­
ială c:-t In afara de epidemii aceste cazufi nu pot fi re­
cunoscute. Simptomele se aseamana cu ale gripei, dar 
şi cu perioada de invaziune a paraliziei infantile. Boala 
începe cu febră mare, vărsaturi, turburari digestive, 
uşoară angina sau fene>mene de iritaţiune meningiana, 
dureri în membre, oboseala mare. Uneori slabiciunea 
trecatoare în membrele inferioare, oboseala, ipotonia, 
alteraţiunea Iichidului cefalorachidian, apariţiunea in ace· 
eaşi casa şi în acelaşi timp de cazuri cu paralizii, pre­
zenţa în sânge de anticorpuri In contra virusului polio­
mielitei, arata natura boalei. Tocmai aceste cazuri au 
facut pe cei cari au observat epidemiile de boala lui 
Heine-Medin sa o considere ca o infecţiune generala, 
care numai uneori se localizeaza şi pe sistemul nervos, 
dar mai deseori ramâne cu caracterele unei boale in­
fecţioase generale, care dă imunitate şi prezerva în 
acest mod de alte Imbolnaviri. 

Forme spinale. Dintre formele cu leziuJ?-i al~ ce~1-
trilor nervosi sunt cele mai frecuente. In epidemia dm 
1927, din 2So cazuri observate de noi au fost 8_7°/0 c~ 
aceasta forma. Forme spin ale pure sunt relativ ma1 
puţine (73%), des combinate cu_ alte forme ajung ~hiar 
la 9roj

0
• Un sindrom clinic particular în. f?rme_le spmale 

este paralizia ascendenta acuta, parahzia lm Landry, 
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care se complică cu fenomenele bulbare din forma cli­
nică urmatoare. 

Forme bulbare-pontine, bulbo-protuberanţiale, pure 
am avut 7°/0 iar combinate cu forma spinală am avut 
r80fo. Se pot deosebi între ac_este fo~me unele uşoare, 
cari ating puţin apa~~ttul r~sp1rato_r ŞI altele. &~a~'e .. In 
forma usoara bolnavn prezmtă ma1 des parahzn faciale 
uni sau ·bilaterale cu caracterele unei paraliziî periferice, 
asa că unii autori (Bessau) considere) că în timp de epi­
demie paraliziile faciale, zise reumatice, nu ar fi deccH 
forme usoare ale boalei Heine-Medin. Mai rar se ob­
serva p~ralizii ale marelui ipoglos, ale oculomotorului 
comun, ale motorului ocular extern, a ramurei motoare 
a trigemenului, ale faringelui şi valului palatin. Bolnavii 
au o uşoară dispnee, respiraţiune Cheyne-Stokes. Ca 
urmare a acestpr paralizii, strabizm, fotofobie, nistagmus, 
dificultate la înghiţire (am avut ro cazuri). In forma 
grea se paralizează pneumogastricul şi centrul respirator 
şi cel cardiac, bolnavii sucomba repede. Când este com­
binata cu forma spinala, de cele mai multe ori ia forma 
ascendenta, care pune 7-8 zile, uneori un timp mai 
scurt pentru a ajunge la sfârşitul letal. Am avut cazuri 
la cari se putea urmări ora cu ora. progresul paraliziei 
şi moartea venea în 3 zile ; în alte cazuri mersul era 
mai lent. In puţine cazuri paralizia s'a oprit dupa ce 
a atins membrele inferioare, superioare şi uşor şi cen­
trii respiratori. Am avut 26 de cazuri din forma as­
cendenta a lui Landry, de 4 ori paralizia a fost des­
cendenta, începând cu fenomenele bulbare. De 8 ori 
bolnavii s'au vindecat, r8 au sucombat. Un bolnav a 
sucombat dupa 2 luni şi jumătate. 

Paralizia facialului în epidemia noastra a fost fre­
cue~ta (peste IS 0

/ 0 ), mai frecuenta decât în alte epidemii 
(W1c~man 6,4_0/o, Muller I3°/0 şi Medin aproape I4°/11 ); 

uneon a ~ost Izolată (r/3) şi· destul de aparenta pentru 
a_ putea h dia:gnosticata la distanţă. Alteori a fost aso­
Ciată cu alte paralizu, mai ales spinale şi bulbare. 

Turburarile respiratoare se observa asemenea foarte 
des în· aceasta forma a paraliziei infantile. Laringele 
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poate fi paralizat şi bolnavul devine afon sau se para­
liz~aza numai abductorii coardelor vocale şi se producer 
pn~ con~racţiun_ea CJ.ntagoniştilor, o strimtare a glotei şi, 
deci, o msp1raţmne grea şi sgomotoasa, însoţita de o 
depresiune suprasternala. Vocea este schimbata· devine 
mai slaba, plângatoare, ca o şoapta, prelungita, cuvin­
tele rare şi scandate în paraliziile laringiane. Am avut 
5 cazuri din prima forma şi 12 din a doua. Afonie com­
pleta s'a produs In ro cazuri, din care în 2 a disparut 
în 48 de ore, revenind vocea mai slaba, apoi din ce în 
ce mai tare. Paralizia muşchilor r.espiratori se poate 
produce numai de-o parte, emiplegia respiratoare a lui 
Schiff şi Girard. Alteori paralizia muşchilor toracici este 
bilaterala şi bolnavul respira numai prin mişcarile dia­
fragmului. Când şi diafragmul este pareziat se observa 
o zguduitura a peretelui abdominal la sfârşitul inspira­
ţiunei şi începutul expiraţiunei din cauza scaderei brusce 
a tonicitaţei diafragmului dupa încetarea contracţiunei. 
Odata cu aceste turburari bolnavii au o expresiune de 
anxietate, narile se dilata la fiecare inspiraţiune, gura 
este trasa în· ambele laturi, buzele se Intind înainte ca 
pentru a sorbi aer, maxilarul inferior este propulsat la 
fiecare inspiraţiune şi capul este înclinat Inapoi, muşchii 
suprahioidieni ridica laringele, când capul nu mai poate 
fi pus In extensiune. Toate -aceste turburari sunt sus­
ceptibile de reparaţiune. . 

Forme cerebrale, encefalitice, au fost observate ma1 
'nainte de v. Stri.impell sub forma de emiplegie spastica, 

· .mai In urmc1. de Harbitz şi Scheel 1). S'au gasit leziuni 
analoage cu cele din maduva In centrii motori ce~ebrali. 
Ed. Moller şi R6mer au . gasit în sângele adulţilor cu 
emiplegii spastice din copilarie, anticorpuri în contra 
virus ului poliomielitic. Cu toate acestea forma. cerebrală 
e rara. S'a descris şi participarea cerebel ulm cu feno-
mene· de ataxie. -

Forme nzenin aitice se observă mai des, chiar In· afară 
de cazurile cari I~cep cu simptome de meningita şi apoi 

1) Christiania, r907. 
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evoluează cu o formă spinală. Am avut mai multe ca­
zuri (6) în cari fenomenele meningitice dominau tablotil 
clinic, fără să apară paralizia sau apărea cu o forma 
uşoară în cât cazurile puteau fi clasificate între formele 
abortive. Simptomele meningitice se modifică în 3-4 zile 
si bolnavii intra 1n convalescenţă. Intr'un caz, cu lichid 
cefalorachidian turbure, cu leucocite polinucleare, dar făra 
microbi, lichidul s'a clarificat şi au apărut simptome de 
paralizie bulbară. . 

Forme mai rare. Forma mesocefalică, un singur 
caz, observat împreună cu D-1 prof. Marinescu, prezenta 
tremurături, rigiditate musculară, cari au dispărut în 
vre-o 12 zile, la un copil care avusese mai 'nainte o 
paraplegie de care fusese aproape vindecat. O 'altă 
formă rară esle cea po_linevritică, mai exact cea ase­
mănătoare cu polinevrita, descrisă de Medin şi \i\Tick­
man, dar care nu prezintă alteraţiuni ale nervilor ci 
leziunile obişnuite ale poliomielitei, cu inflamaţiune me­
ningitică la rădc1cinile posterioare şi, ca efect simptoma­
tologia specială, dureri dealungul nervilor, simetrice, 
spontane sau la presiune, turburări de sensibilitate, dureri 
sciatice. · 

For~na sporadică a paraliziei infantile nu difera de 
cea epidemică. Dacă se caută cu mai multă atentiune, 
se ~asesc în jurul cazului .respectiv imbolnaviri uşoare 
can fac legătura între diferitele cazuri observate într' o 
localitate, aşa în cât aceste cazuri nu sunt aşa de izolate 
cum s'ar părea la prima vedere. De altfel cum am văzut 
la etiologie, s'a dovedit (N etter si Lev~diti Romer si. 
~~ller) · existenţa anticorpurilor p~ntru virus~l poliomi~­
htlc în sângele acestor bolnavi. Formele clinice în aceste 
ca_zuri pot fi tot atât de variate ca şi în forma epide­
mică. 

Mers. Durată. Terminaţiune 

ln ceeace priveste mersul evolutiunea boalei se 
vede din descrierea· clinică d~ mai ;nainte. Până la 
4o-6o zile de la începutul boalei am avut 2o 0j

0 
vin-
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clecari. complete! ,şo% ameliorari însemnate cu puţine 
res.tun de parahzu sau pareze şi în 30°/0 paralizii mai 
întmse şi mai accentuate. Diformitaţile permanente, cari 
ramân dupa ultima perioad<1 de evoluţiune a boalei se 
mai pot uneor] ameliora. Am avut ocaziunea sa vedem 
şi reciclive în 3 cazuri la intervale mai lungi;· recade­
rile în timpul evoluţiunei boalei sunt mai frecuente. 

Durata, cum am vazut, într'o cincime din cazuri 
este de 3-6 s<lptamâni pân<l la vindecare complet<l. In 
mai puţine cazuri este de mai multe luni pâna ce pro~ 
ce5ul de vindecare sau de ameliorare se opreşte ; iar 
în cazurile cu diformitaţi permanente·, durata este cât 
viaţa întreaga, uneori cu diformit<1ţi mai mici, alteori 
mai mari. Terminaţiunea cu moartea este variabila dupa· 
epidemii, aşa, în NewYork a fost în 1907 de s%, iar 
în rgr6 de 26°/o; în Chicago, în rgr6, rs%, în I9I7, 
32°j0 • Wickman g<lseşte într'o localitate 40°/0 într'alta· 
în acelaş timp ro 0j0 • In cazurile noastre din spital am 
avut 17.05°/0 ; în oraşul Bucureşti I40jo, în toat<l ţara 
mortalitatea a fost de ro.rs 0/ 0 • Este interesant de v<lzut 
în carţile ceva mai vechi de b0ale de copii cum este 
pusa la Indoiala moartea în urma paraliziei infantile. 

Anatomia patologică 

Procesul anatomopatologic este o infla~aţiune, pen­
truca se vede cu ochiul liber o iperemie intensa, cu 
emoragii în substanţa cenuşie din coarnele . a~t~r~oare 
ale maduvei mai ales în umflatura lombara Şl cerVIcala, 
unde se vede la microscop o vasodilataţiune cu exsu~ 
daţiune şi gramadire de celule în jurul venelor· şi capi+ 
larelor. · 

Am avut ocaziunea sa facem peste 20 de necropsii 
G:U cercetari anatomopatologice controlate şi în mare 
parte descrise deadreptul _de ~-1 prof. ~ar.inescu. ; 

Sistemul limfatic este ma1 ales atms. Mucoasa fa­
ringelui prezintă o ipertr6fie a foliculilor şi a amigdalelor~ 
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Ganglionii limfatici ai gâtului! . ai media_stinu!ui. şi ma~ 
ales cei mezenterici su11t mănţ1, congestiOnaţi ŞI uneon 
·chiar emora2ici. Reţeaua limfatică a mezenterului, aproape 
de insertiun~a pe intestin, este bine desinata, foarte 
vizibila. 'Plăcile lui Peyer ipertrotiate, mucoasa atinsă 
de catar, cu mici eroziuni emoragice. Splina In stare 
de ipertrofie acuta, cu foliculii lui Malpighi măriţi. Fi­
catul degenerat gras In mod discret şi congestionat. In 
celelalte organe puţina degenerare turbure, mai ales în 
miocard şi rinichi, In afara de turburarile accidentale, 
cum a fost edemul pulmonar acut într'un caz mort cu 
paralizie bulbara. La microscop se vede în mucoasa 
intestinala o enorma proliferaţiune a· foliculilor limfatici 
cu degenerare grasa a celulelor reticulo-endoteliale. 

In centrii nervoşi am găsit adeseori o necroză emo· 
ragică distrugând complet substanţa cenuşie. Chiar în 
creer am constatat emoragii destul de vizibile macro­
scopiceşte. Leziunea caracteristica, însa, se vede In mă· 
duva spinarei, în coarnele anterioare şi în substanţa 
albă din vecinatate, care este edemaţiată, infiltrată şi 
uneori colorata puţin în roşu palid. 

Cercetarea microscopică a nevraxului ne-a arătat 
alteraţiuni considerabile, pe cari le vom descri întâiu 
.ca localizare şi apoi ca leziuni istologice. 

In ceeace priveşte topografia leziunilor, reacţiunea 
meningelor este constantă. In cazurile acute această 
reacţiune consta într'o intiltraţiune cu limfocite şi poli· 
~ucleare şi adesea emoragii. In cazurile mai vechi, po· 
hnuclea~ele devin din ce în ce mai rare şi apar celule 
plasmatice şi monocite. In acelaşi timp o iperplazie a 
ţesutului conjunctiv. Procesul este mai intens în partea 
.anterioară a măduvei şi pătrunde In şanţul anterior. La 
baza creerului, mai ales In regiunea infundibulara şi 
pedur:tculara, există o reacţiune meningiană intensă, com­
paratw cu aceea de pe convexitatea creerului, unde 
vasele cari patrund în substanta nervoasă si tesutul 
septurilor dintre circumvolutiuni ahia dacă sunt 'infiltrate 
1n mod discr_et ; tot aşa de p~ţină inflamaţiune în regiunea 
protuberanţ1ala, tn raport cu regiunea bulbară·şi medulara. 
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Tecile . cari Incot1j?an1 vas~le sunt formate, la Inceput, 
de polmucleare, dmtre can unele au leziuni particulare, 
cu ~uclei slab coloraţi şi mici emoragii. Mai târziu pre­
domma mononuclearele, celulele plasmatice şi monoci­
tele. Deseori am gasit şi 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 podişului celui de al 4-lea 
ventricul şi din jurul apeductului lui Sylvius prezinta 
asemenea leziuni mult mai intense ca In pereţii celor­
lalţi ventriculi, afara de cel tuberian, In care leziunile 
pot fi asemenea foarte pronunţate. Se poate zice, deci; 
ca propagaţiunea inflamaţiei, ca patrunderea virusului, 
se face pe doua cai, prin vasele meningelor şi prin ale 
ependimului. . ' 

Se observa, în acelaşi timp, leziuni interstiţiale di­
fuze sau în focare, cari In maduva spinarei foJ;"meaza 
nod ulii poliomielitici caracteristici. -. i ·. · . . 1 • 

La nivelul tuberculului cenuşiu. (tt;J.ber cinereum) 
exista în cele mai multe cazuri o infiltraţiune nu nu:mai 
perivasculara dar şi· difuza sau constituind focare. sau. 
noduli In diferiţi centri ai acestei regiţ.mi, ale caror 
celule nervoase sunt prinse şi dis.truse- în mare pa1:te.; 
Leziunile maxime se gasesc In sâmburele ventr~l al 
tuberului şi. In cel paraventricular şi scad, cu cât ne 
departam spre stratul optic şi sâmburji centrali. Leziu­
nile sunt aproape absente In putamen şi globus pallidus,. 
ceva mai aparente în regiunea paraventriculara a stra­
tului optic. Celulele din pallidus . supt bine conserva te, 
afara de o uşoara dezintegrare .ferica, aşa ca se deo­
sebesc bine de leziunile din encefalita. , 

Cornul lui Ammon şi insula nu prezinta decât o 
uşoara meningita şi se deosebeşte astfel de ceeace se 
gaseşte în turbare. . . . . 

In regiunea peduncqlara lezmmk se aseamana cu 
cele din encefalita. In 11 din 20 cazuri s'au constatat 
Ieziuni vasculare şi Ieziuni considerabile uneori în sub­
stanţa neagra a lui Sommering. La copiii mai mari şi 
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la un adult era o dezintegraţiune a celulelor cu mela­
nirJ.ă cu totul comparabilă cu a encefalitei epidemice. 
Productele acestei dezintegraţiuni se găsesc în celulele 
microglice şi nevroglice vecine, cari formează adesea 
noduli melaninofori. Se găsesc, în acelaşi timp, leziuni 
In tuberculii quadrigemeni şi în sâmburii oculomotorului 
extern, cari explică strabizmul convergent rămas defi­
nitiv în unele cazuri de paralizie infantilă. 

Cu cât ne coborâm spre protuberqnţ-ă, leziunile 
devin mai discrete, cu predilecţiune pentru locus coe­
ruleus şi substanţa reticulată vecină (sâmburele anterior). 
In regiunea bulbară se găsesc, pe lângă leziunile vas­
culare, noduli risipiţi. şi infiltraţiune difuză foarte pro­
nunţată In nucleul oculomotorului extern, al lui Deiters 
şi Bechterew, al substanţei reticulate cenuşii, de aci 
trece în cerebel, în nucleii dinţaţi şi alţii. Nucleul fa­
cialului este ati~s uneori, nucleul motor al trigemenului, 
apoi în partea de jos a bulbului se găsesc aceleaşi le­
ziuni, mai ales In regiunea retroolivară. 

· In măduvă se găsesc aceleaşi leziuni vasculare pă­
trunzând ·din meninge, apoi o infiltraţiune interstiţială 
difuză şi formaţiune de noduli, cai-i ating mai intens 
substanţa cenuşie din c~arnele anterioare. Leziunile 
acestea pot ii mult mai intense de cât în ramurile ar­
terei spinale anterioare, dar Intinderea lor este In raport 
cu numarul ramurilor sulco-comisurale atinse. Când sunt 
mai puţine, avem leziuni parcelare, adică mici focare 
diseminate în coarnele anterioare şi posterioare, în ra­
port cu vasele radiculare. Nodulii poliomielitici, asupra 
carora insistă d-1 prof. Marinescu, dacă nu· sunt leziunea 
specifică, sunt de sigur caracteristice pentru poliomielita 
copiilor şi cea experimentală a maimuţelor. In structura 
lor intra celule~e nervoase ·rau colorate, cu prelungiri 
palide, uneori complet dispărute, rimlte celule polinu­
cleare şi, Intr'o fază mai înaintată, macrofage cu vacuole 
în cari se găsesc resturi din celula nervoasă digerată. 
Pro~esul.primitiv este v~cular, i~ters_tiţial, care produce 
ap<;n rJ.ecroza celulelor neŢvoase şi . distrugerea lor de 
macrofage, cu toate <::ă· pe alocurea procesul de distru-
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gere ~ c~lul~lor n~~voase este mult mai întins în raport 
c~ l_ezmmle mterst1ţ1ale, ceeace a facut pe unii patolo­
giŞtl sa se Intrebe daca nu cumva procesul parenchi­
matos nu precede procesul inflamator interstitial. In 
infecţiunile experimentale la maimuţe, Ed. Muller si'RL>mer 
au gasit adeseori celulele nervoase distruse di~ect, fară 
interventiunea inflamatiunei interstitiale. 

După perioada a~uta, în stadiul de cicatrizare dacă 
distrugerea a fost intinsa, cornul anterior apare m~i mic 
şi~ mai înfundat, pe secţiune, dacă a fost numai o parte 
atmsă, se produce asimetrie prin formaţiunea unei cica­
trice, ceeace se numea mai 'nainte atrofia coarnelor 
anter.ioare. In acelaşi timp s·e atrofiează cordoanele albe 
din jurul cornului şi radacinile anterioare. 

Examenul microscopic, în perioada începutului ci­
catrizaţiunei, arata fenomenul de neuronofagie a nodu­
lului poliomielitic. Macrofagele sunt la Inceput mielinofage, 
apoi transformă mielina In Iipoide şi absoarbe şi lipoidele 
din degenerarea celulelor nervoase. Apoi macrofagele 
se împing în peretele vascular şi în locul lor apar celule 
de microglie şi celule fibroase de cicatrice. D-1 profesor 
Marinescu gaseşte tn celulele degenerate scaderea can­
titaţei oxidazelor, ca efect al acesteia invaziunea poli­
nuclearelor şi gr~nulaţiuni de glicogen în nodulii po­
liomielitici, ceeace ar explica iperglicorachia din cursul 
poliomielitei. . 

In afară de nodulii poliomielitici~ se gasesc noduh 
asemanatori cu cei descrişi de Babeş în turbare, formaţi 
de câte o celula nervoasa, mai mult sau mai puţin al­
terata, Inconjurata de un _mare ~uma~ de_ elemente v~­
riate~ ca limfocite, monoc1te, m1croghe ŞI câteva poh­
nuclea're. Apoi, alte formaţiuni tara legat~ra _cu neuronul~ 
formate din microglie cu un aspect ma1 d1fuz sau ma1 
strâns formate din monocite şi limfocite. 

Cilindrii axili şi fibrele groase cu mielină din co.ar­
nele anterioare suferă asemenea un proces de autohză 
ŞI fagocitoza din partea macrofagelor. 

Prof. Dr. M. Manicatide 



434 PARALIZIA INFANTILĂ 

Patogenia 

Din datele clinice, anatomopatologice şi experi­
mentale se pot trage următoarele concluziuni patogenice 
Virusul pătrunde în organizm, cum am spus mai 'nainte, 
prin picături dela purtători sau prin alimente sau bău­
turi infectate. Prin mucoasa faringelui, cea respiratoare 
sau prin aparatul digestiv virusul dă o infecţiune gene­
rală, propagandu-se pe căile sanguine, unde se găseşte 
la început şi pe cele limfatice şi apoi prin limfaticile 
sistemului nervos pentru care are o afinitate specială, 
neurotropă. Dealungul limfaticelor perivasculare pro­
voacă fenomene inflamatorii şi toxina virusului sau virusul 
însuşi produce deadreptul sau prin intermediul inflama­
ţiunei o degenerare a celulelor nervoase şi a altor celule 
parenchimatoase (cord, rinichi, ficat, etc.). Boala are 
toate caracterele unei infecţiuni generale, care uneori 
are aparenţa unei infecţiuni pornite din aparatul respi­
rator şi semanand cu gripa, alteori aparenţa unei infec­
ţiuni a aparatului digestiv, de unde patrunde în tot 
organizmul. Starea timicolimfatică ar fi o cauză de 
predispoziţiune, poate că şi unele secreţiuni interne ca 
a timusului, care schimbă permeabilitatea celulelor ner­
voase şi le face mai susceptibile de a fi atacate de 
toxina virusului. Sub influenţa virusului ar dispare fer­
mentii oxidanti si ar înlesni autoliza si atacarea celulei 
de c'atre leuc~citele polinucleare. Exp~rimental s'a do­
vedit propagaţiunea. dealungul nervilor, pentruca se 
opreşte această propagaţiune dacă nervul este seGţionat. 
In măduva spinarei virusul ajunge prin vasele pieimater. 
In interiorul maduvei infecţiunea se propagă prin tecile 
limfatice ale vaselor si celulele nervoase sunt orriorâte 
sau direct sau. indire~t· prin inflamaţiunea interstiţiala. 
Dispariţiunea ·repede a unor fenomene paralitice este 
datorită foarte probabil edemului substanţei nervoase a 
centrilor. Formele clinice particulare sunt produse de 
diferitele localizări ale leziunilor, cari nu sunt exclusiv 
aşezate în coarnele anterioare ale măduvei. 
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Diagnosticul 

In perioada de invaziune diagnosticul este aproape 
imposibil. Numai în timp de epidemie, când atenţiunea 
ne este atrasa In aceasta direcţiune, ne putem gândi 
la o poliomielita. Daca se adoaga şi un grad oarecare 
de somnolenţa, sud ori abundente şi. mai ales slabirea 
sau dispariţiunea reflexelor tendinoase, unita cu o sca­
dere a tonicitaţii musculare în unele regiuni şi cu iper· 
estezie generalizata. atat la presiune cât şi la mişcari, 
unita cu o lipsa de leucocitoza cu toata febra pe care 
o are bolna vut diagnosticul câştiga în probabilitate. 
Siguranţa se capata în mod experimental, virusul polio· 
mielitic da imunitate, în cât în cazurile mai vechi serul 
bolnavilor neutralizeaza virusul ce se da animalelor în 
acelaşi .timp, sau, la început sângele conţine virusul cu 
care se pot infecta maimuţele. 

In acest stadiu diagnosticul diferenţia] trebue facut 
cu gripa şi cu reumatizmul poliarticular acut. Cu gripa 
se poate face ţinându-se seama de anotimp şi de me­
diul epidemie, de durata febrei mai scurta şi mai intensa 
în gripa, de injecţiunea conjunctivala, de durerile oculare 
de catare si de leucocitoza. De reumatizmul articular 
se deosebeŞte prin lipsa reacţiunei periarticulare, prin 
intensitatea şi scurta durată a febrei, prin lipsa atingerei 
endocardului, prin raritatea reumatizmului la vârsta de 
predilecţiune a poliomielitei. . 

In multe cazuri, turburarile digestive sunt aşa de 
intense în cât se face diagnosticul de turburare de nu­
tritiune. In aceste cazuri - si am· vazut de multe ori 
ac~astă eroare - trebue tin~t seama de micile. semne 
de atingere a sistemului n~rvos, somnolenţa, înclinaţiunea . 
la sudori, scăderea tonicităţii, a. retlexelor, cari nu sunt 
atinse în turburarile de nutriţiune. 

In formele bulbare de mai multe ori copiii au fost 
~duşi cu diagnosticul de corp străin ~n laringe sau- ?e 
crup difteric, . IŢlai · ales ca unele cazun în~ep _cu o am~g­
dalita:. Anamneza precisa, . examenul ob1ect1v al farm-
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o-elui si larino-elui ne dau totdeauna elemente utile- pentru 
~liao-n~stic, p~ralizia muşchilor faringelui, paralizia faciala, 
elit~ină uşor banuiala unui corp strain. Evoluţiunea mai 
lungă, aspectul laringelui şi al faringelui elimină diag­
nosticul de crup. 

Forma meningitica a poliomielitei, atat la început 
cat si într.'o evolutiune mai înaintată, face dificultati reale 
şi u~eori imposibilitate de diagnostic. Inceputul, brusc, 
fenomenele clinice, rezultatul puncţiunei lombare dau 
semne asemănătoare cu meningita cu meningococ. C<i.nd 
lichidul cefalorachidian este turbure sau purulent, numai 
lipsa meningococului atat în preparate cat şi în culture:\ 
poate servi pană la oarecare punct, fenomenele cere­
brale mai intense, cefalalgia, v<trsăturile ar fi un semn 
pentru meningita. La copiii mai mici proeminenţa fon­
tanelei ar fi un indiciu, de altfel confuziunea este posi­
bilă. Obişnuit, îns<t, lichidul este limpede şi conţine mai 
mult 1imfocite în paralizia infantilă. ·Meningita tubercu­
loasă, mai ales cand se însoţeşte de pareze sau paralizii, 
poate fi luat<! in timpuri de epidemie drept poliomielit<t, 
cu toate c<t evolutiunea este mult ·mai lentă si fenome­
nele cerebrale pr~domină. Lichidul cefalorachidian pre­
zintă glucoza crescută sau normala în poliomielită, scăzută 
mult în meningita tuberculoasă. De altfel şi meningita 
cu meningococi şi cea tuberculoasă apar mai des pri­
m<tvara şi cea dintai se însoţeşte aproape totdeauna de 
herpes, care aproape nu există în poliomielită. 
. Diagnosticul este mult mai uşor în perioada para-

htic<t. Paralizia din poliomielit<t are semne caracteristice 
pentru diagnostic. Cum am v<tzut la descrierea clinică, 
paralizia apare repede, cu maximum de întindere In 
puţine zile, cu revenire în parte, este flască, atrofică, cu 
dispariţiunea reflexelor tendinoase, fără turburări de· 
sensibilitate, făr<t turburări sfincteriene, nu · urmează 
anpmită distribuţiune, în raport cu nervii periferici, nu 
este niciodat<t simetric<! si se insoteste de sc<tderea tem-· 
peraturei locale. · ' , ' 

. Diagnosticul diferenţiat In aceast<t perioad<t trebue· 
facut cu pseudoparalizia lui Parrot, la care se p<tstrează 
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reflexele şi atinge . mai. ales un membru superior, mai 
rar pe amândoua ŞI mai rar încă membrele inferioare. 
Apare în primele luni dupa naştere şi prezintă semnele 
sitilisului congenital. 

Paraliziile obstetricale apar îndată dupa o naştere 
grea, când a fost nevoe de intervenţiune şi s'au facut 
traumatizme fie cu instrumente, fie prin tracţiune, corn­
presiune cu mâna, etc. şi au anumite localizari. 

Polinevrita şi In special cea difterica se desvolta 
cu încetul, dupa o difterie faringiana, cu paralizie a 
acomodaţiunei, apoi a muşchilor valului palatin, a· farin­
gelui şi numai mult mai târziu a extremităţilor, cari sunt 
pareziate şi simetric atinse. 

Paralizia acută ascendenta a lui Landry este de 
sigur mai totdeauna o poliomielita, încât în cazurile spo­
radice trebue facut diagnosticul diferenţiat Am avut 
ocaziune stt vad aceasta formă în urma muşcă turei. de 
câine turbat şi, odată, în urma unui tratament af).tirabic 
făcut cu intenţiune de prevenire. Altă dată avea forma· 
unei atingeri difuze a măduvei, cu turburări de sensibi-· 
litate subiective şi obiective, turburări de sfinctere. Dacă 
bolnavul se vindecă - ceea ce este destul de rar -- se 
vor căuta anticorpurile în sânge; dacă bolnavul sucomb_ă 
se va face un examen anatomopatologic minuţios şi se; 
vor păstra bucăţi din centrii nervoşi în glicerină steril~. 
la rece pentru experimente pe animale. · .. :,t 

Paraliziile de origina cerebrală se deosebesc -prin 
localizare emiplegică, prin exagerarea refle.xelor, prin 
-exagerar~a tonicitaţei musculare, prin prezenţa uneori 
a atetozei, choreei,, idioţiei şi convulsiunilor. 

Atonia musculară din unele cazuri de rachitizm 
poate da ocaziune la confuziuni, totuşi dezvoltarea lentă 
.a acestei atonii, lipsa turburărilor la excitaţiunile elec­
trice prezenţa rachitizmului, înlesneşte deosebirea. Mia­
toni~ congenitală este simetrică, mai intensă şi se ob­
serva chiar de la naştere. 

Miopatiile progresive au evoluţiune lenta, progre~ 
.şivă, .sunt de obiceiu simeţri~e. 
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Paraliziile în urma spinei bifide oculte sunt sime­
trice si însotite de turburari de sensibilitate. 

Encefalita poate în unele cazuri sa dea difi~ult_aţi 
de diaanostic chiar dupa moarte, pentruca lezmmle, 
cum a1~ vazut, pot sa fie foarte asemanatoare. Numai 
experienţa pe maimuţe ne poate da un diagnostic sigur. 

Pronosticul 

Din datele menţionate la terminaţiunile poliomie­
litei, se vede ca mortalitatea variaza în limite destul de 
mari de la o epidemie la alta, dintr'o localitate într'alta, 
aşa ca un pronostic precis general nu se poate avea. 
Boala are o importanţa mare, daca se ţine seama de 
numarul enorm al cazurilor din unele epidemii (2o-
35.ooo bolnavi) şi de puţinele cazuri cari ajung la vin­
decare. Mortalitatea poliomielitei epidemice a variat de 
la· ro-: 6o0j 0 • In cazurile sporadice este mult mai mica. 
Mortalitatea este mai mare la copiii mai mari şi la 
adulţi. 

Intr~un caz dat, pronosticul nu se poate pune cu 
siguranţa pentruca evoluţiunea nu este în raport cu 
durata- şi inte·nsitatea febrei. Intinderea mare a paraliziei 
ar fi un semn de pronostic defavorabil, pentruca, chiar 
daca se produce o regresiune însemnata, ramân totdea­
una turburari definitive destul de întinse, rar regresiunca 
este totală. Reacţiunea de degenerare incompleta este 
un semn favorabil pentru restabilirea mişcarilor; reac" 
ţiunea completa lasa puţina speranţa de restabilire a 
mişcarilor. Ed. Muller pune mai multa baza pe iritabi-· 
litatea mecanica a muşchilor, care este marita când 
mişcarile au sa revina. 

· Paraliziile bulbare, paraliziile ascendente au tot­
deauna un prbnostic defavorabil. Când paralizia bulbara 
se margineşte la facial, revenirea poate fi completa. 
Paralizia centrilor respiratori omoara de cele mai multe 
ori. Fo~mele meningitice au asemenea un pronostic de­
favorabil. Bronchopneumonia şi pneumonia sunt compli-
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caţiuni grave, când muşchii respiratori sunt cât de usor 
atinşi. Un început uşor nu e totdeauna un semn fa~o­
rabil, pentruca de multe ori starea bolnavului se poate· 
agrava. In general, însa, un început uşor, o forma in­
completa este mai deseori susceptibila de vindecare fara· 
urme .. 

Perioada cea mai periculoasa în ce priveşte moartea• 
este de la a 3-a pâna la a s·a zi de boala. o atingere 
de P?liomielita este o· predispoziţiune la boli organice 
ultenoare, scleroze combinate, atrofii musculare progre­
sive, miopatii, etc. 

Tratamentul 

De oarece agentul patogen patrunde prin faringe 
sau prin aparatul digestiv, pentru a micşora intensitatea 
infecţiunei se recomanda gargarizme cu apa oxigenata 
sau spalaturi faringiene cu soluţiuni slab antiseptice, 
mai ales ca deseori boala începe cu o amigdalita. Se 
recomanda pentru acelaşi scop purgative uşoare, ca 
oleul de ricin, isticinul, calomelul, reventul. Bolnavii vor 
ti puşi în repaos absolut, în pat, la o dieta uşoara, ca 
pentru orice infecţiune acuta, dieta vegetariana cu multe· 
fructe şi zahar. Se va Ingriji de libertatea intestinului 
gros prin clisme, iar ln caz de paralizie a beşicei se 
va . evacua urina cu sonda. 

Tratamentul specific cu ser de convalescent, aplicat 
întâia oara de Netter la I9IO, şi justificat de experi­
enţele facute de Levaditi, Flexner şi Stewart asupra 
maimuţelor, nu a dat rezultatele aştepta:te. Am tratat şi 
noi r9 bolnavi cu ser de la convalescent, luat dupa cel 
mai puţin 6 saptamâni de la începutul boalei şi inadi­
vat prin înc~lzire .3o' la 56°. Rezultat~! a fost . ca din 
r9 bolnavi s au vmdecat complet 2, s au ameliorat 71· 

a· ramas tn aceeaşi stare unul şi au murit 8. lntr'un sin·· 
o-ur caz care dupa un contact cu sora sa bolnava de 
~ zile, 'a capatat feb~a, :varsatu~, ~iaree, rigi~itate- a 
cefei, fotofobie, Kermg ŞI Brudzmsk1, cu reacţmne -In 
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lichidul cefalorachidian dupa o injecţiune intrarachidiana 
de ro cmc. si intramu~culara de 20 cmc., se simte bine 
de a 2-a zi 'şi, dupa o saptamâna, este complet :rin?e­
cata. Dar cazuri analoage am avut înca 3, can sau 
vindecat fara ser în acelaşi interval de timp. O alta ob­
servaţiune neplacuta am facut anume ca în 2 cazuri, 
cu tot serul injectat, boala s'a agravat şi a sfârşit cu 
moartea bolnavilor. 

Cu serul Pettit de la Institutul Pasteur, preparat 
cu injecţiuni de maduva de la maimuţele bolnave la cai, 
am tratat 27 de bolnavi, de a 3-a până la a 13-a zi, 
urmând 6-8 zile injecţiunile de 20 cmc. intrarachidian 
şi 20-40 cmc. intramuscular, am obţinut 6 vindecări, 
8 ameliorari şi 5 morţi, 8 cazuri neinfluenţate sau agra­
vate. Prin urmare, nici cu acest ser n'au fost rezultate 
prea bune. Şi în acest grup au fost 2 cazmi cu forme 
uşoare la început, cari, cu tot tratamentul complect de 
8-ro zile s'au agravat şi au sucombat cu fenomene 
bulbare. Cu serul Pettit preparat la Institutul Cantacu­
zino} cu virus din epidemia noastra, nu am avut rezul­
tate mai bune. 

Incercarile de autoemoterapie (câte ro cmc. zilnic 
scos din vena şi injectat în muşchi) nu ne-au dat ase­
menea nici un rezultat. 

Emoterapia cu sânge matern -de asemenea nu a m­
fluenţat evoluţiunea poliomielitei. 

Tratamentul medicamentos şi în special preparatele 
salicilate lncreaza nu numai ca liniştitoare ale durerilor, 
dar şi ca antiinfecţioase. Am avut impresiunea ca sali­
cilatul de sodiu asociat cu amidopirina sau cu antipirina 
ar influenţa tn bine procesuf morbid. Urotropina sau 
uroformina, care are bune efecte la maimuţe, n'a dat, 
chiar în doze mari şi în injecţiuni intravenoase, vre-un 
efect. D~rivatele de acridina, tripaflavina, panfla vina, 
leucotropma, soluţiunea de iod ş. a. nu au dat asemenea 
rezultate apreciabile. 

Unii me~ici_ de copii (Goebel 1. c. p. 558) reco­
man~a puncţiu~ule_ lombare repetate, cari ar micşora 
reacţmnea menmgJ.ana şi ar scădea durerile. 
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Pentru combaterea edemului medular si a fenome­
nelor inflamatorii Picard a recomandat diater.mia. Bordier 
din Lyon 1

) a recomandat ·diatermia aplicată din 2 în 
2 zile şi radioterapia semipătrunzătoare a umflăturei 
cervicale şi lombare. Am aplicat acest tratament în 2r 
de cazuri, cu rezultate tot aşa de puţin bune ca şi cu 
celelalte tratamente. 

Dacă faza de regresiune a trecut şi bolnavul a 
intrat în stadiul diformităţilor permanente, un tratament 
ortopedic poate împiedeca dezvoltarea unor diformităţi 
exagerate, poate împiedeca atrotia musculară şi înlesni 
păstrarea părţilor rămase ne atinse de paralizie şi ati­
tudinile vicioase. Pentru aceasta masajul uşor, şedinţele 
de diatermie la intervale de 8-rs zile, îmbrăcămintea 
mai caldă a regiunilor atrofice şi reci; gimnastica activă 
şi pasivă, electrizarea muşchilor şi nervilor atinşi cu 
polul pozitiv al unui curent continuu suticient ca să 
producă o contracţiune, curenţii ondulatorii ni-au dat în 
aceste cazuri rezultate mai bune, curenţii faradici, când 
escitabilitatea la aceşti curenţi a revenit, în sfârşit uşoare 
aparate ortopedice cari să împiedece lungirea muşchilor 
ce 'şi-au pierdut tonicitatea şi pentru împiedecarea ati­
tudinilor vicioase (flexiune~ exagerată a picioarelor pa· 
ralizate, tormaţiunea de ghiara. la mână şi picior, etc.). 
Cu aceste mijloace se pot obţine ameliorări însemnate 
şi oprirea în dezvoltare a segmentelor paralizate nu 
mai este aşa de mare ca în cazurile neîngrijite. Ridicarea 
stărei generale printr'o alimentaţiune bună, prin prepa­
rate arsenicale, strichnină, băi sărate şi de nomol este 
foarte utilă în acest stadiu. 

Când nu se mai poate obţine nimic pe această 
cale se recurge la intervenţiunile chirurgicale, trans­
plantări de tendoane, de muşchi. după Ni~oladoni, Vulpiu~, 
Biesalski etc. cu cari se obţm uneon rezultate admi­
rabile. Uneori singura ameliorare posibilă este înţepe-

1) Exp. de radiother. medul. C. R. Acad. d. Se. 1925 ~i voi. Diath. 
et diath. ther. 
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nirea prin operaţiune a unor articulaţiuni, artrodeza 
scapuloumerala, a genuchiului, etc. 

Profilaxia. Poliomielita fiind o boala infecţioase!: 
transmisibila dela bolnavi trebue luate masuri de apa­
rare. Bolnavul va fi izolat un timp de cel puţin 40 
zile, excretele şi secreţiunile sale dezinfectate. Copiii, cu 
cari a fost în contact, nu vor ti trimişi la şcoala decât 
dupa ce vor fi izolaţi de bolnav cam cât ţine incuba­
ţiunea (ro- rs zile). Se vor interzice aglomeraţiunile 
de copii, accesul în cinematografe, sali de spectacol, 
azihiri, crescatorii. Inchiderea gradinilor de copii şi a 
primei sau primelor doua clase primare. In epidemia 
dela 1927 odata cu luarea acestor masuri numarul ca­
zurilor a scazut repede.· Tot atunci, dupa sfatul unei 
comisiuni din care am facut parte, s'a luat dispoziţiunea 
de a se înscrie poliomielita printre boalele cu declara­
ţţune obligatorie. 

S'a încercat seroprofilaxia cu ser de convalescent, 
dar nu s'a putut generaliza din cauza cantitaţei mici 
de ser de care se dispunea şi din cauza receptivitaţei 
restrânse pentru aceasta boala. Imunizarea activa la 
maimuţe a reuşit, dar la om ar fi riscata şi pentru 
acelaşi motiv al lipsei de receptivitate nu se poate face 
în masa. 

Masurile de igiena, gargarismc, curaţenie izolare 
relativa a copiilor mici pâna la 3-4 ani vor fi' de sigur 
de folos pentru restrângerea propagaţiunei boalei. 
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