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CAPITULO |

HEtiologia general—Clasificacion

La palabra angina deriva del latin angere que
significa sofocar, habiéndosele empleado en otros
tiempos para designar toda dificultad deglutoria
o respiratoria producida por causas localizadas al
nivel de las vias digestivas v respiratorias supe-
riores. '

En la actualidad se reserva el nombre de angina
a toda inflamacion aguda o cronica del istmo de
las fauces y de la faringe, v se describe con el
nombre de laringitis, edema de la glotis y croup,
las anginas laringo-traqueales.

La faringe es una de las regiones mas suscep-
tibles de la economia y esta en relacion con la
terminacion de las fosas nasales y de la boca.
Las fosas nasales, en estado normal, la protegen
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de un aire demasiado seco, frio o infecto, que di-
chas fosas humedecen, calientan por medio de sus
repliegues y de sus secreciones con propiedades
bactericidas. Las afecciones de la nariz suprimen
aquellas influencias bienhechoras y la respiracion
bucal provoca angina por la misma razén que
provoca bronquitis.

La relacion de la faringe con la boca es bien
amplia, los microbios de ésta pueden llegar.facil-
mente hasta la mucosa faringea; pero en estado
norrha,l, ésta se defiende contra la invasion mi-
crobiana por un mecanismo analogo al que pro-
tege .la mucosa bucal y cuyos principales factores
son: integridad del epitelio, corriente salival y
leucocitosis. La fagocitosis, muy activa al nivel
de las masas del tejido linfoide que tapizan el
istmo de las fauces, constituye un excelente me-
dio de proteccion.

Estos microorganismos son una amenaza per-
betua, que se convierte en realidad cuando ke
exalta la virulencia de los mismos o bien los
trastornos circulatorios u ofras causas modifican
la resistencia de la mucosa faringea.

Estas condiciones desfavorables de 1a faringe se
hacen sentir en los puntos de comunicacion 'de
las fosas nasales con la region faringea (amigdala
adenoidea) y en el pase de la boca a la faringe
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(amigdala palatina), zonas de protecciéon como se
les ha llamado.

En el resto de la faringe se encuentra un tejido
adenoideo bajo forma de foliculos cerrados, y el
desarrollo de un sistema linfatico especial con mi-
sion de centinela avanzada en defensa de la re-
gion faringea, explica la frecuencia de la lesiones
adenoideas. .

Realizada ya la infeccion local, los microhios
penetran al torrente circulatorio v si no encuen-
tran en las ganglios linfaticos un obstaculo sufi-
ciente, pueden crear una infeccion general: asi
se explican las septicemias consecutivas a las an-
ginas.

Los traumatismos que produce la deglucion, de-
bidos a la funcion mecanica del rozamiento, a vio-
lencias repetidas al nivel del istmo, region estre-
cha, en la superficie de la cual el bolo alimen-
ticio ejerce una presion excéntrica en el momento
de la deglucion—explican suficientemente el de-
bilitamiento de la regién y la posibilidad de una
angina consecutiva. En los primeros y en los ul-
timos afos de la vida la afeccion que nos ocupa
es rara, debido quizd a que, siendo la alimenta-
cion liquida, el factor traumatismo se elimina de
hecho.

En la segunda infancia y en la adolescencia es
cuando la angina simple aparece con su maximum
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de frecuencia; es este el periodo en que se co-
meten imprudencias de régimen, contagios, enfria-
mientos, etc.

Weil nos habla de anginas especificas (diftérica,
erisipelatosa, reumatica, ect.)®y otras no especi-
ficas que dependen de microorganismos vulgares
que fisiologicamente existen en la cavidad buco-
faringea en estado de sapréfitos v no se vuelven
pat(')g-er{os sino eventualmente.

Collet y otros autores dividen las anginas en
rojas v blancas. Sin duda es una clasificaciéon
buena, pero entre las anginas ‘rojas coloca la pul-
tacea y ésta, cuando es grande, presenta un exu-
dado bien blanco. Entre las catarrales muchas
hay_ que presentan un ligero exudado blanquecino
que las haria incluir entre las blancas.

Weil considera también anginas eritematosas,
pultaceas, herpética, membranosas, ulcerosas Ay
supuradas. Tampoco nos parece muy clara a pe-
sar de parecerse mucho a la que adoptaremos,
pues consideramos las eritematosas y pultaceas
como catarrales y las herpéticas v membranosas
como pseudo membranosas.

Enriquez hace dos grandes divisiones en pri-
mitivas y secundarias:; entre las primeras consi-
dera, segun sus sintomas objetivos, las catarra-
les, flemonosas, diftéricas, gangrenosas, -herpéti-
cas, etc.; y llama secundarias a las que acompa-



[ p—

nan a una enfermedad general (erisipela, escar-
latina, tifoidea, etc.) o resultan de la extensién
de una inflamacion bucal (estomatitis) a la faringe.

Una clasificacion bacteriolégica segiin el micro-
bio determinante, aun cuando mas halagadora, se-
ria imposible; y la posibilidad de semejante divi-
sion esta subordinada a la existencia de formas
clinicas, de anginas particulares, especiales a cada
agente patégeno y esto se encuentra muy lejos
de la verdad, pues un mismo microbio puede pro-
vocar los tipos clinicos mas diferentes. Un ejem-
plo nos hara comprender mejor lo que acabamos
de decir: la pseudomembrana clasica de la difteria
puede estar ¢mitada clinicamente por otro bacilo

que no sea el de Loeffler, y por el contrario hay

anginas diftéricas verdaderas, a bacilos de Loef-
fler, que no son caracteristicas y toman las for-
mas mas variadas. El mismo estreptococo da to-
das las variedades clinicas y anatomicas de las
anginas. Y por fin la razon mas concluyente nos
la da el examen de un simple frottis donde es
excepcional encontrar una sola especie microbia-
na, y asi, cuando hablamos de anginas a estrep-
tococos, a neumococos, etc., solo queremos recor-
dar el predomio de éstos sobre el resto.

Mucho nos queda. para desvirtuar la clasifica-
ciéon bacteriologica y asi tenemos que el desa-
rrollo de una angina es modificado por las condi-
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ciones anatémicas, humorales, térmicas, creadas
por la enfermedad causal ; de manera, por ejemplo,
que la falsa membrana de la difteria, invadida por
el estreptococo, nos llega hasta dar una forma
gangrenosa, de cuya asociacion resulta una an-
gina bacteriolégicamente mixta, mientras que, cli-
nicamente, no hace mas que cambiar de nombre,
es decir, pasar de una forma a otra.

Después de 1o que dejamos dicho, nuestra cla-
sificacion ha de ser clinica y seglin sus sintomas
objetivos, 'y asi consideraremgs una angina ca-
tarral en la cual tendremos englobadas a todas
durante su primer periodo, mientras en el curso
de su evolucién se conserven catarrales, cuando
clinicamente no adquieren otra variedad v ahi
terminan. En esta divisién de catarrales consi-
deraremos todas las anginas de las enfermedades
infecciosas, es decir, las secundarias de Enriquez.
Consideramos también la pulticea, 1a lacunar v
la criptica en poussée de agudez como anginas
catarrales.

En un segundo grupo colocaremos las anginas
filemonosas, amigdalitis, peri amigdalitis, adenoi-
ditis supurada, peri-amigdalitis lingual.

En un tercer grupo las pseudo membranosas,
herpéticas, diftéricas v no diftéricas, capaces de
formar también pseudomembranas.

En un cuarto grupo, las anginas wlcerosas; en
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éstas las que durante una faz de su evolucion

llegan a ulcerarse cualquiera que sea su etiologia

y entre las especificas el chancro de la amigdala
y la angina de Vincent.

En un quinto grupo la gangrenosa o angina aso-
ciada.

Todo cuanto acabamos de decir es lo que se
refiere a enfermedades agudas de la regién fa-
ringea (anginas agudas), pues la otra gran divi-
sion comprende las anginas cronicas abarcando
la hipertrofia de amigdalas, las vegetaciones ade-
noideas y la angina granulosa, asiento todas ellas
de poussée agudas por infeccidon bacteriana, lo
que no entra en la indole de nuestro trabajo. Re-
gll,mi(%rldo :

Catarro faringo amigdalino difuso

amigdalino \ Catarral simple
/ puro Pultacea (eriptica)
Lacunar

Catarral .

Flemon amigdalino puro
Vs . . .
Flemonosa.  Flemon pre v retro amigdalino

Peri amegdalitis lingual

Diftéricas
Pseudo \ ’e
. , Herpéticas
membranosas /

No diftéricas a pseundo membranas’



| Asociada (Loeffler y Estreptococo)

Gangrenosas..
" ) Gangrena propiamente dicha.
\ i .

\ Vincent
Nifilitica
Ulcerosa propiamente dicha

Uleero
membranosa .. /




CAPITULO 11

Anginas catarrales

La inflamacion aguda de la region faringea tie-
ne,la gran mayoria de las veces, su punto de
partida amigdaliano, va sea de las amigdalas pa-
latinas, caso el mas comun, o bien de la amigdala
adenoidea, lo que es menos frecuente.

Ya lo hemos dicho: la denominacién de catarral
es propia a todas las anginas en un primer perio-
do, cuando esta forma no varia en el curso de
su evolucion, cuando cuando clinicamente no pasa
a otra faz y aqui termina; entonces sera una an-
aina cotarral.

No existe microbio especifico de la angina cata-
rral. Firbringer y Hanot han visto el estreptococo
de la eresipela; Hanot, Rendu y Jaccoud él neu-
mococo virulento; otros investigadores el estafi-
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lococo, otros diversas variedades de ecocos v ba-
cilos que seria largo e inatil enumerar. Pero nos-
otros, que consideramos la afeccion desde el punto
de vista clinico, por su manera de reaccionar
frente a cualquier microbio, las estudiaremos aqui
solamente en su primer periodo, el catarral, cuan-
do aun la lesién no ha pasado a una segunda
faz (exudativa) que, al modificarla y agravarla,
le haran cambiar de nombre, es decir, en ese co-’
mienzo de toda angina durante el cual el médico
debera tratar de impedir su avance y si es posible
hacerla abortar en su evolucion. '

Sin embargo, existe bien deslindada una varie-
dad propiamente catarral cuyo origen microbiano
ya dijimos nos es desconocido, no dudando em-
pero de_que es .al estreptococo al que le corres-
ponde al papel mas importante. El micrococo ca-
tarral, que se ha querido considerar especifico,
no es sino una variedad del estreptococo.

Juegan el rol de causas predisponentes . las
amigdalas hipertrofiadas, friables, faciles de ser
inocu_ladas; la respiracion. nasal dificultada por
vegetaciones u otras causas que obstruyen la Ni-
bre circulacion del aire y obligando a una respira-
cion bucal predominante, lo cargan de microor-
ganismos diversos, que, depositados en las amig-
dalas, favorecen la exaltacion microbiana; qui-
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tando a la nariz dichos factores su papel de fil-
trador nasal, al descender por la faringe, consti-
tuye un buen medio de cultivo y puede inocular
las amigdalas a su paso; de aqui los corizas que
a veces preceden a las anginas. La misma amig-
dala puede albergar en sus anfractuosidades mi-
crobios latentes que,-bajo la influencia de diver-
sas causas, pueden adquirir virulencia y conver-
tirse en patogenos.

Entre las causas ocasionales debemos citar el
frio (enfriamiento brusco) y tendremos anginas
neuménicas evolucionando casi al mismo tiempo
que la enfermedad pulmonar especifica, habiendo
quien afirme ser esta angina la puerta de entrada
de la neumonia. .

La humedad, una intervencion nasal practicada
dias antes, juegan el mismo rol como causas oca-
sionales. '

»Toda angina; a no dudarlo ‘es una enfermeddd
mteccmsd demostrada por su contag1os1dad su
reaccion mﬂamatorla su repurcuelon ganghonax
mas 0 menos grave y p01 sus comphcacmnes a
distanecia (nefritis, Ql’ld()(‘ulldltls—, ete.)

" Como bien dice -Collet, es ‘*probable que’ se ne-
cesite un estado de recept1v1dad como en todas
ldb demas enfermedades infecciosas v esa plo-
posno de esto que debemos hablar de los su]etos
que llamaremos anginosos ; ‘son individuos dia-




tésicos, artriticos, en los cuales la herencia mor-
bida suele ser bien manifiesta, como lo demues-
tran claramente las dos historias resumidas que
acompainamos.

P. A. 25 anos, argentino, empleado.

Tara hereditaria bien manifiesta (abuelo asmitico y anginaso,
pa.dle litisisico, madre asmiitica y con anginas flemonosa anual~
mente). Este sujeto, en excelente estado general por otra parbe
es asistido por nosotros durante un aiio, por anginas catarmlos
las que se suceden a intervalos de | a 2 meses. Respiracién na-
sal buena, amigdalas pequeiias. Presenta este sujeto en sus ata-
ques, dolor interno disfa-gia) fiebre oscilagdo alrededor de 38°, ce-
falea ete. ete. )

Al examen objetivo faringe roja, ligero exndado pulmceo,
que Ilegn hasta invadir el pilar anterior (se disocia en el agua).

Tratamiento horal y seneral sintomitico, curacién en 3 o 4

dias. *

M. H. 10 ahos, argentino, rentista.

Antecedentes hereditarios, padres anginosos crénicos por anibas
partes, padre alcoholista. ‘

Antecedentes personales. — Sarampién, escarlatina, tifoiciéa,
bru.nqui:t,is crénina tipo asmético.

Enfermedad y estado actual. Tipo en excelente sstadp dé nutri-
cién padece de ataques de anginas agudos cada 2 menes. Tié{xe
sus amigdalas Sumamente pequenas y observadas durante uno de
fus ataques hav un ligero exudado en ambas amlgdalas que ex-
traido y mlocado en agua-destilada se disgrega, falinge uua. El
estado genelul actual es I(,glll!ll", (unmexm, nmpctencm. vomltos
constipacion etc.),

Tratamiento. Gargarismos, calomcl, curacion a los 3 dfas.
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Como puede verse en nuestros dos casos, los
enfermos tenian amigdalas pequefias: sin embai-
go, la reaccion local bien observada durante va-
rias ocasiones demostraba anginas pultaceas, aan
lacunares, que no pudiendo ocupar toda la amig-
dala, invadian los pilares.

Existe, como se vé, una indudable predisposi-
¢ion; por eso llamaremos anginosos a aquellos
individuos que a ‘cortos interv'alos sean invadi-
dos de anginas sin otra-causa quo justifique la in-
feccion.

Nos queda atn por describir las anginas cata-
rrales cuyo punto de partida esti en el aparato
digestivo y cuya etiologia la demuestra ¢l hecho
de que un tratamiento local intensivo no consigue
meJoraIIas, mientras que una terapéutica lleva-
da sobre la causa verdadera lds cura, rdpidamente.

Bezancon y Labbé hablan de epidemias de an-
ginas catarrales y afirman que un microbio cual-
quiera, llega a adquirir una afinidad especial para
el tejido en el cual se ha aclimatado v asi un
agente patogeno vulgar, después de haber deter-
minado una angina en un primer enfermo, si pasa
a otro individuo, tendri tendencia a localizarse en
la regién faringea més que en cudlquier otro pun-
to del organismo.

Considerabamos en la clasificacion de las :in-
ginas catarrales una primera que llamabamos ca-
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tarro faringo-amigdalino difuso y otra con el nom-
bre de catarro amigdalino puro.

La sintomatologia de ambas es mas o menos
semejante : desde su comienzo las dos se inician
con prodromo mas o menos alarmantes, siéndo-
los quizas mas acentuados cuando la localizacion
€s mas bien propiamente tonsilar, debido a que la
infeccion ataca el tejido linfoideo de aquella, muy
desarrollado en los individuos propensos (tipo lin-
fatico). El comienzo es repentino; de un momento
a otro se produce un esca,lofrig, fiebre que puede
ascender a 39° desde el principio y un decaimien-
to muy marcado al que, naturalmente, no ha de
ser ageno la alta temperatura; ademas transtor-
nos gastro-intestinales (vomitos, constipacidon, mas
raramente diarrea, lengua sucia, inapetencia) y
nerviosos (cefalea y convulsienes en los nifios).
Este periodo, que llamaremos de invasion, puede
acompafarse -de otros sintomas en los casos enh
que la angina responda al tipo reumatico, gotoso,
ete., y precede o acompafia en ocasiones a las ar-
tropatias o al ataque gotoso. Hemos visto un en-
fermo en el cual una angina catarral difusa, sin el
menor exudado y evidenciandose s6lo por un en-
rojecimiento marcado con dolor intenso, acompa-
naba a un ataque clasico de gota y curd a los 6
dias, después de hacer tratamiento. contra la- dia-
tesis, pues el dia mismo de desaparecer los dolo-



res de su gota, la faringe se aclaraba y cesaba el
resto de la sintomatologia anginosa.

Entre los sintomas subjetivos tenemos en pri-
mer término el dolor, mas comunmente localizado
a uno de los lados, con sensacion de constriccion
y de ardor en la garganta a lo que se agrega una
marcada disfagia. La otalgia no es rara.

Todos estos sintomas subjetivos nos dan una
impresién mas o menos caracteristica de nues-
tros enfermos vy si a ellos agregamos uno de sus
sintomas objetivos mas marcados, como el infarto
ganglionar—sin llegar en la mavoria de los casos
al cuello proconsular -tenemos, decia. un enfer-
mo de su faringe, con anginas.

Entre las enfermedades eruptivas que se acom-
panian de angina los sintomas son idénticos a los
que acabamos de describir; solamente que a este
estado general se agregan ya sea la erupcion mis-
ma, ya sean sintomas previos del periodo prodro-
mico de la enfermedad causal o por fin la sintoma-
tologia completa de la afecciéon de que se trate.
Podemos decir entonces que estamos en presencia,
v siempre que sea al comienzo, de una angina
catarral que la llamaremos con el nombre de la
enfermedad que la acompafia.

Objetivamente hay ante todo una rubicundez
difusa o localizada a la region amigdalina (entre
los dos pilares). Las amigdalas estan tumefactas
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hasta el punto de ponerse a veces en contacto
dificultando la respiracion; estan rojas, a veces
recubiertas de un pequefiisimo exudado, que no es
otra cosa que aquel que va presentaba el enfermo
al estado de salud entre las criptas de su amig-
dala. A veces estos puntos blanquecinos deposi-
tados sobre las criptas no son sino residuos epi-
teliales.

Ese enrojecimiento de que hablamos es sin du-
da la reaccion local de la amigdala v regiéon fa-
ringea, defendiéndose ante la infeccion micro-
biana. . :

La angina es previa en la escarlatina): no es
sino uno de los sintomas del periodo de invasion
y realiza una primera manifestacion de la infec-
ci()ﬁ, porque es-sobre esa angina, caracterizada
por su rubicundez y tumefaccion mas o menos
acentuadas, donde va  a injertarse el enantema
toxico precursor como sabemos del exantema ; este
enantema provoca una rubicundez también, pero
es mucho mas obscura y no solo se limita a la
region faringea sino que vcupa toda la boca y
hasta la lengua.

Y como muy bien dice Enriquez, no es posible
disociar los procesos que obran desde luego so-
bre la mucosa faringea, el primero un proceso in-
feccioso inicial, proceso téxico secundario que
provoca el enantema a igual titulo que el exan-



tema, y tenemos entonces que la angina catarral
eritematosa de la escarlatina se establece bajo la:
influencia combinada de los dos mecanismos.

En este periodo propiamente catarral, en que
solo el enrojecimiento y un ligerisimo exudado
le denuncia, debemos describir la angina gripal
en la cual la rubicundez ocupa sobre (odo la parte
que corresponde a los pilares y llega a veces a
constituir un pequenisimo exudado en forma de
papulas o de ampollas, al que se ha querido atri-
buir el valor de signo diagnostico de aquella en-
fermedad; si asi fuera, v en los casos en que se
demostrara con claridad sobre todo esa parte exu-
dativa, tendria mucho de verdad; pero se abusa
y con el solo enrojecimiento de los pilares ante-
riores se diagnostica infeccion gripal a lo que no
€s sino un catarro comtn. No sucede 1o mismo
con el catarro naso faringeo de esta misma en-
fermedad que tiene mucho de verdad en todos
los casos.

Una angina sin ninguna caracteristica particu-
far con enrojecimiento y tumefaccion de la region
faringea es la que precede a un ataque de pape-
‘as, quiza la angina sea la puerta de entrada como
lo demuestra el hecho de su profilaxia haciendo
antisepsia bucal y faringea. A este enrojecimien-
to se ha visto a veces acompanar un exudado pul-
taceo comun, sobre el que insistiremos dentro de




un instante—Catrin ha visto en los soldados esta
angina; por el contrario D’Espine y Picot dicen
no haber encontrado jaméas localizacion faringea;
entre nosotros, no siendo epidémica, es raro en-
contrar casos aislados; sin embargo en unos 3
casos que tuvimos ocasion de observar, dos de
ellos presentaban una angina catarral bien carac-
teristica.

La angina catarral sarampionosa es sobre todo
prodromica y en este periodo se puede va tener
sobre el velo del paladar, sug pilares, la uvula,
las amigdalas un pequefio puntillado rojo.

A parte de esta angina prodrémica, acompafia a
veces al sarampién, durante su periodo de esta-
do,,una erupcion papulosa de la faringe discreta
casi si(_empre, pero a veces bastante confluente.

La angina variolosa, erupcién pustulosa, tiene
la pvavrticu.laridad de ser siempre consecutiva a la
erupcion de la piel. Son pastulas primero blan-
quisimas, redondeadas, poco clevadas, luego se
abren, dejan exulceracfiones, lo que la hace incluir
va en las anginas ulcerosas, de la que nos ocu-
paremos mas tarde.

La angina de la varicela, mucho mas begnina,
consiste en un enrojecimiento difuso y se acom-
pana a veces de erosiones precedidas de vesicu-
las muy fugaces.

La angina de la erisipela ofrece sintomas gene-



rales intensos, traducidos por grandes escalofrios,
fiebre 40° a 41°, delirio, etc., y precede o sigue
a la erisipela de la cara. Al examen de la faringe
se nota en un principio un enrojecimiento obs-
curo y difuso, sobre el cual se desarrollan des-
pués flictenas analogas a las de piel, llenas de
un liquido citrino, después purulento y hemorra-
gico, las que, rompiéndose, dan lugar a ulcera-
ciones superficiales.

LLa angina catarral tipica es una lesion del te-
jido linfoideo de la' faringe y que rapidamente
pasa al estado ulcerativo.

Malgrado la especial dedicacion con que hemos
observado la faringe de muchos enfermos, no he-
mos podido nunca ver una angina seguida fran-
camente de un reumatismo poli-articular agudo.
Stoel, Bouilleaud, Trousseau, etc., la han visto y
-hasta estudiado, afirmando que se encuentra en
la mitad y hasta en las dos terceras partes de
los casos, precediendo al ataque de reumatismo.

Por el contrario, hemos observado muchas fa-
ringes de reumaticos poli-articulares agudos en
pleno ataque, con endocarditis ligeras evolucio-
nando hacia la lesién cardiaca definitiva, en los
cuales su region faringea' v en especial sus amig-
dalas presentaban una rubicundez difusa, erite-
matosa y hasta algunas veces recubiertas de una
pelicula opalescente v transparente, cuyo examen
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bacteriolégico nos da bacilos variados, estafilo-
cocos, coli-bacilos y flora microbiana de la boca.

Esta angina reumatica a tipo catarral la hemos
observado con diversas graduaciones en su inten-
sidad, siempre muy dolorosa, pero no guardando
relacion con la gravedad el ataque reuméatico
ni con la intensidad de la angina.

Y ahora, volviendo a lo que deciamos anterior-
mente ¢ cual es la patogenia de esta angina ?, ¢ nos
hallamos ante la dependencia de una infeccion
secundaria independiente del reumatismo?, ¢ o es
debida a lo que ya s‘()stuvirr'los a una reaccion
de la region faringea ante el ataque del agente
causal del reumatismo ? ( reemos esto ultimo, aun
cuando no tengamos demostrado el germen espe-
cifico.

Todo cuanto llevamos dicho es lo que se refiere
a una [orma catarral propiamente dicha, es decir,_
con solo rubicundez y ligero exudado de la re-
gion de la amigdala; pero esto no es todo y tam-
bién son catarrales las anginas pultaceas, lacu-
nares, etc.

Pasan dos o tres dias en que esa parte roja
Yy tumefacta deja ver unos puntos blancos sepa-
rados unos de otros como por pequeinos puen-
tes; estos puntos se desprenden facilmente de-
Jando debajo de ellos una mucosa roja pero no
ulcerada y recordemos desde va que este exu-
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dado pultaceo se disocia con mucha facilidad en
el agua, cosa que no sucede con la mayoria de
los exudados pseudomembranosos y sobre todo
con la pseudomembrana diftérica.

Este exudado puede estar mas o menos escon-
dido entre las criptas amigdalinas bajo forma de
una materia blanquecina, caseosa, que se hace
surgir ejerciendo presion sobre la amigdala; esa
masa caseosa puede existir normalmente sin cau-
sar el menor trastorno; pero es precediendo a un
periodo propiamente .dicho catarral que esta masa
hace su salida por fuera de las criptas; la exalta-
cién de la virulencia es quiza la causa del catarro,
y la inflamacion, produciendo tumefaccion, com-
prime los espacios que contienen esa masa, ex-
pulsandola; asi tenemos la amigdalitis que lla-
mamos c¢réplica 'y que seria una inflamacion cré-
nica por su repeticién. Otras veces esta misma
mflamacién extrecha y oblitera los orificios crip-
ticos v de este modo se constituye una retencion
que da por resultado el enquistamiento de la se-
creccion criptica; se trata entonces de una forma
enquastada.

En los nifios, la amigdalitis criptica corre siem-
pre paralela con la hipertrofia de los foliculos.

En el adulto el proceso cronico tiende a la es-
clerosis del tejido de la amigdala que se endu-
rece y es comun observar la existencia de criptas
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con amigdalas poco voluminosas; aGn mas, si se
me permite diria que hay una marcada atrofia de
aquellas o su casi desaparicion.

No nos queda la menor duda respecto a la deno-
minacion de catarral de esta angina pulticea o
criptica que como hemos visto es de facil diag-
nostico objetivamente ; inicamente presenta a este
respecto cierta dificultad la forma que llamamos
enquistada, pues el verdadero quiste puede muy
bien desimularse en la comisura de los pilares,
siendo a veces preciso levantar éstos con un gan-
cho para llegar a descubrirld. En ciertas ocasio-
nes, por el hecho de 1a retencion, hay temperatura
elévada y un decaimiento cuyo origen a veces ni
se sospecha.

La llamada angina lagunar o lacunar no es mas
que una variedad de la pultacea, una pultiacea
grande, cuyos puntos se han agrandado y lo hacen
a veces tanto que semejan una pseudo membra-
nosa; es aqui donde dehe hacerse un diagnostico
diferencial exacto entre esta angina catarral a exu-
dado abundante y una angina diftérica.

El estado general continua siendo malo y de-
termina temperaturas entre 3705 a 39°5 o 400, la
lengua saburral contintia; no son raros los vémi-
tos, hay inapetencia casi absoluta v a la consti-
pacion del comienzo ha sustituido una diarrea.

El exudado que presentan las anginas de Jas
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enfermedades infecto contagiosas, es, a decir ver-
dad, diferente al que acabamos de describir v
por coincidencia todos ellos tienen gran semejan-
za. Ya hablamos de los caracteres objetivos y bac-
teriolégicos de un exudado neumoénico y reuma-
tico: es una tenue pelicula que se desprende con
mas o menos facilidad y donde, como vimos, los
examenes hechos nada tienen de particular a no
ser la flora comun de la cavidad bucal.

La angina pseudo membranosa no diftérica, for-
mada casi siempre a base de estreptococos y no
menos raramente de neumo y estafilococos, es
tan semejante a la diftérica que se hace necesa-
" rio recurrir al examen bacteriolégico. Igualmen-
te al simple examen objetivo estas anginas pseu-
do membranosas no diftéricas se pueden confun-
dir facilmente con la variedad exudativa de la
catarral. ' ‘

A todo este estado objetivo y subjetivo previo
sigue un periodo de 5 a 6 dias’ durante el cual la
temperatura no ha descendido de'39°; las orinas
son escasds y aln albuminosas ;' el*estado general
mas bien malo; el enfermo ha adelgazado - rapida:
mente, esta palido, y esta situacién dura’ alrede-
dor de’una quincena, siempre, naturalmente, que
la angina catarral no haya sido la precursora de
una: enfermedad infecciosa, en el curso de la cual
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pueden sobrevenir muchas otras complicaciones
que no nos corresponde detallar.

Una primera amigdalitis crea para la amigdala
una predisposicion morbosa v es asi como son
frecuentes las recidivas.

Una angina con exudado simple puede evolucio-
nar, cuando on la lucha entablada entre el mi-
crobio y el terreno vence el primero, mas alla del
exudado y llegar hasta la formacion de abscesos
que. estudiaremos mas adelante al hablar de las
anginas supuradas.

La albuminuria no es rara ¢como acompaifiando
a la angina y por nuestra parte hemos practicado
cuarenta analisis de orina en sujetos con anginas,
encontrando en catorce de ellos, albumina variable
entre 2 por mll y ligeros vertigios no dosables.
Se comprende que la; albuminuria era debida a la
angina pues analisis posteriores, una vez curados
los enfermos, nos demostraron la ausencia de
aquel elemento anormal.

Esto nos probaria lo que ante deciamos, y para
muchos autores, entre ellos Landouzy y Lasegue,
se trataria siempre de una enfermedad general,
la  fiebre amigdalina. 1,0s microbios, dicen, pa-
san a la sangre y pueden provocar a distancia
diferentes localizaeiones -organicas.

En el rifién, ademas de la albuminuria, se pro-
ducen nefritis agudas capaces de producir la muer-
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te por uremia; de aqui la importancia de conocer
todos estos accidentes para practicar analisis de
orina durante el curso y en la convalecencia de
toda angina por vulgar que ella parezca.

Moizarg y Grenet nos hablan de albuminurias
con hematurias en los nifios: esto no lo hemos
podido observar en la gran cantidad de enfermi-
tos que nos ha sido dado ver en los diferentes
servicios del Hospital de Nifios.

Hay quien ha hablado de la a.flgina apendicular
cuando como origen de la infeccién una amigda-
litis, y su relacion folicular como coadyuvante.

Los accidentes genitales han sido estudiados
‘desde hace mucho tiempo. Venuil, en 1857, referia
dos observaciones de orquitis amigdalinas y afios
después Janiez describia otros casos de ovaritis
de la misma etiologia. Casos idénticos han sido
observados por diversos autores; no nos ha sido
posible verlo nunca, y en un enférmo en que coin-
cidia una papera con una orquifis, teniamos una
angina catarral; ypero que ésta hubiera sido la
puerta de entrada de las dos enfermedades, no
tendriamos como demostrarlo.

Lapersonne y Poinot han estudiado las artropa-
tias (;oflsQCUtivas a anginas catarrales, bien di-
ferentes a las del reumatismo poliarticular; ven-
drian mas bien a constituir pseudo reumatismos,
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con hinchazon, dolor, y rebeldes al tratamiento
salicilado.

Hay, como hemos visto, angina en ambos ca-
sos, en el reumatismo poliarticular agudo y en el
pseudo reumatismo finfeccioso; nada nos facilita
la solucién del problema diagndstico a no ser el
tratamiento. .

Anginas 'con eritemas son relativamente frecuen-
tes, ya sean estos escarlatiniformes o revisti-en_do
otro tipo cualquiera. Hutinel nos habla de la di-
ficultad del diagndstico en estos casos, en los cua-
les la escarlatina con su angha vy el eritema con
la suya nos confunden ; y inicamente los otros sig-
nos nos daran el diagnoéstico. .

Hay meningitis cuyo origen desconoci'do;”ha
querido atribuirse .a una angina previa; se com-
prende lo dificil que es probar esta etiologl"a _

.Gubler nos habla de paralisis post anginosas,
catarrales no hemos observado nunca esto, 10
que, como es sabido, es frecuente después de una
difteria segun veremos mas adelante.

Diagnostico. — Hay que hacer una salvedad
para el diagnostico: si bien todas las d}lglnd3,§pll
catarrales en su comienzo, algunas interesan pri-
mero la faringe y son anginas infecciosas primi-
tivas, otras son sintomaticas como localiza*c_i(')h
faringea de una infeccién preexistente. De modo
que para el diagnostico diferencial hay que obscr-
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var objetivamente la manera como se presenta :
unas quedan al estado de anginas, las otras for-
man parte del sindrome de la enfermedad causal,
en cuyo caso llevan el nombre de la afeccién que
los ha producido (angina escarlatinosa, angina sa-
rampionosa, etc., etc.)

Para no fallar nunca, debemos imponernos co-
mo regla clinica el examen minucioso de la faringe
en, todo enfermo y con mayor razén si se trata de
un nifio. .

La angina catarral. comiun se nos presenta con
un enrojecimiento muy marcado de toda la re-
gion faringea (angina difusa) o de la amigdala
. (amigdalitis).

Con un pequeiio exudado es facil diagnosticar-
las y las llamadas anginas pulticeas con separa-
cion bien marcada entre un punto y otro de ese
pequeno exudado son también facilmente diagnos-
ticables. Ademas acompana a ésto un estado gas-
tro-intestinal bien ‘marcado.

Cuando la capa de exudado pultacea se agran-
da, constituyendo ilas anginas lacunares, puede
llegarse a sospechar de una falsa membrana dif-
térica. En la angina pultacea el exudado se di-
suelve en el agua, se desprende sin dejar ulcera-
ciones, la reaccion ganglionar es ligera, su color
es blanco claro; estos caracteres, mas otros que
descubriremos al ocuparnos de la angina diftérica,
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nos ayudaran al diagnostico diferencial. En cier-
tos casos, sin embargo, se hara necesario llegar
al examen bacteriolégico.

Las anginas catarrales de las enfermedades in-
fecciosas, como ya lo hemos establecido, se acom-
pafian de otros sintomas que nos dan la clave
del diagnostico, pues ya hemos dicho también la
semejanza que hay entre ellas.

La angina catarral escarlatinosa es anterior al
enantema, se anuncia por una sensacion de se-
quedad en la garganta y por dolor en la deglucion.

Objetivamente hay una erikema intenso repar-
tido (angina difusa) o localizado en los amigda-
las*(amigdalitis); las criptas de la amigdala dejan
resumar un magma pulpaceo. Es este propiamente
el periodo catarral de la angina escarlatinosa,
pues las falsas membranas y aun las -ulceracio-
nes de esta misma angina se presentan mas tar-
de. Al dia siguiente tenemos ya la erupcion cla-
sica, lengua de frambuesa, etc., etc., y aun puede
hasta faltar la erupcion; asi ha habido verdaderas
epidemias como la descrita por Laseguc en la
que. una serie de anginas catarrales agudas de
aparencia vulgar fué seguida de una descamacion
tardia propia de la escarlatina.

La angina del sarampidén va siempre precedida
de los catarros bronquicos, ocular v nasal v es du-
rante el tiempo que se manifiesta este catarro
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que notamos un puntillado rojo vy hasta una erup-

cion papulosa de la faringe como estampada en

relieve. Observamos al mismo tiempo el signo de
Koplik, subjetivamente hay disfagia y espuicion.

No insistiremos sobre los caracteres de la an-
gina erisipelatosa de que ya hemos hablado an-
teriormente. Solo afadiremos, siguiendo a Collet,
que muchas erisipelas de la cara, principalmente
esas que llamamos a repeticion vy que tienen su
nacimiento en el angulo dculo-nasal, tienen su ori-
gen en la faringe nasal, region adenoidea por ex-
celencia y llena de anfractuosidades entre cuyos
huecos se conserva el estreptococo, exaltando su

.virulencia de tiempo en tiempo.

Ya hemos descrito también los caracteres de
las anginas tipicas, varidlica, reumatica y gotosa
por lo que no insistimos en ello, v como hemos
también dicho son los sintomas particulares de
la enfermedad los que nos haran hacer el diag-
nostico de angina rcumatica, gotosa, etc.

Tratamiento. — Kl tratamiento comprende la
profilaxia, el tratamiento local v el fratamiento
general.

Como profilaxia, hacer diariamente liceros gar-
garismos de la region faringea con soluciones de-
bilmente antisépticas. En los casos en que las
anginas pueden propagarse por contagio, aislar
al enfermo. Destruir en frio los focos cronicos de




donde parten los gérmenes infecciosos (hipertro-
fia de amigdalas vegetaciones adenoideas); abs-.
tenerse siempre de toda intervencion quirturgica
en una faringe afectada de inflamacion aguda.

" En los individuos en los cuales la hipertrofia
de las amigdalas no es la causante de esos brotes
sino la disposicion especial de las criptas que
albergan los gérmenes cuyva virulencia se cxalta -
de tiempo en tiempo, ya dijimos que las amigda-
las, -debido a la repeticion de las anginas, escle-
rosan su tejido; en consecuencia el tratamiento
de la ablacion con la guillotina{ o el amigdalotomo
de Rould, debe sustituirse por el asa galvanica
0 él fraccionamiento, pues los vasos sangran en
abqndancia, abiertos por efecto del tejido escle-
rosado que los rodea.

Si es imposible aislar al enfermo se recurrira a
los gargarismos preventivos hechos con cualquie-
ra solucion desinfectante durante los dias que du-
ra la infeccion en la casa.

Localmente se obrarad sobre la mucosa infla-
mada a fin de impedir que la infeccién se propa-
gue'en extencion y profundidad: gargarismos, la-
vajes, pulverizaciones con solucién de Borato de
soda al 20 por mil; Bicarbonato al mismo titulo,
0 acido borico al 15 por mil; preferismos siempre
el primero adicionado de una esencia cualquiera
y asi prescribimos:
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Borato de soda 60 gramos.

Para dividir en Il paquetes.

Y en su casa disolver un paquete en un litro
de agua hervida y aun caliente, agregar una cu-
charita de té cargado o jugo de limon: hacer gar-
garismos cada dos horas. A esto puede agregarse,
en. caso de que haya un exudado lacunar algo
grande, una cucharada de agua oxigenada por
vaso para ayudar al desprendimiento de aquel
y evitar su propagacion. Los la rajes podran ha-
cerse con un irrigador colocado no muy alto y
con las mismas soluciones.

Las pulverizaciones deberan hacerse con un
aparato especial del que ha de proveerse sobre
todo el que padezca de anginas a repeticion, apa-
rato de Vilbiss o Parke Davis, colocando en su
interior Cloretona o Aceite mentolado al 0.50 por
ciento con una pequefia cant.idad de cocaina si
hay dolor.

Si la disfagia es muy marcada deberan pres-
cribirse gargarismos con liquidos calmantes: co-
ca, amapola, etc. Formularemos :

Ip.
Borato de soda
aa 8 or.
Benzoato de soda 2
Glicerina . . DO

Cocimiento de hojas de coca 150




Una cucharada de sopa para un vaso de agua
hervida tibia, guatro a cinco veces por dia.

En cuanto a los topicos, no son de nuestro agra-
do, pues si no son practicados por persona enten-
dida, todo tocan menos lo que deben, pincelando
va la uvula, ya la epiglotis. Si pueden ser hechos
en bhuenas condiciones, usar la féormula que da

Guisez:
Yodo metaloide 010 a 0,15 cg.
Yoduro de potasio C.os
Mentol ; 005 a 0.10 cg.
Glicerina . . B0 or.

H. S. a. Topico cada 3 horas.

Debemos también decir a respecto de los topi-
cos.que es inutil querer extraer con ellos la par-
te blanca de la angina (puntos o laguna), lo que se
hace en la mayoria de los casos es traumatizar,
pues aquella cae por su propia cuenta.

En cuanto al tratamiento general, ademas del
propio de la enfermedad causal, si es posible el
especifico, se combatiran los diferentes sintomas
que acompafian a la angina, cefalea, escalofrio,
fiebfe, fenomenos nerviosos, etc., por los medios
apropiados. Entre los antitérmicos preferimos la
quinina, banos tibios, etc.

El tratamiento de las complicaciones se hace
como se comprende segun ellas, v asi hacemos
tratamiento lacto-vegetariano en la albuminuria
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Yy sintomético en la referente a las complicaciones
articulares o meningeas.

Y por fin, en las anginas sintomaticas de una
enfermedad infecciosa, se hara el tratamiento ge-
‘neral de la enfermedad, que por lo reducido de
este trabajo no puedo entrar a detallar.

Durante la convalecencia tratamiento tonico.







CAPITULO 111

Anginas flemonosas

Las anginas flemonosas resultan de la supura-
- cion de las mismas amigdalas (amigdalitis flemo-
nosas). De la lucha entablada entre el germen y
el terreno, puede vencer el primero, en cuyo caso,
segin la virulencia, puede llegar hasta constituir
abcesos, ya sea en la amigdala misma o en sus
alrededores, formando las llamadas amigdalitis y
periamigdalitis flemonosas y los abcesos perifa- :
ringeos. De esta manera debemos considerar dos
grandes grupos.: el de las amigdalitis y peri-amig-
dalitis flemonosas y el de los abcesos peri-farin-

geos. .
Amigdalitis y peri amigdalitis flemonosas

Frecuente en la adolescencia, son raras en los
primeros anos de la vida. El sexo no influye co-
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mo tampoco el clima o la temperatura, pues son
frecuentes en todas las estaciones.

Lo mismo que en las anginas catarrales, tene-
mos en estos individuos predipuestos, diatésicos
o artriticos que mateméaticamente repiten sus angi-
nas supuradas semestral o anualmente, mas o me-
nos en una misma época; esto estad bien demos-
tracdo y lo prueba la historia que aconipafiamos

H. B. 35 aﬁ,os, argentino, empleado.

Antecedentes hereditarios ¥ personales.—Sin importancia.

Enfermedad y estado actual. —Buen es&adu general, actualmen-
te presenta un flemén de la amigdala izquierdn, que se inicié

hace 3 dias, dolor, trismus, temperatura etc. Como tratamiento,

gargartsmos, emolientes y abertura al dia siguiente, sale bastante

pus. Antisepsia. Curaa los 3 dias. .

Este mismo enfermo ha tenido por espacio de 7 afos 2 veces
por afio estos mismos flemones, es de advertir que se hizo operar
de sus amigdalas hace 6 afios, no presenta siné nna pequeia par-

te de esta y sin embargo los flemones se repiten.

El agente causal puede ser el estreptococo, esta-
filococo, neumococo, etc. vy la infeccién se pro-
duce por via sanguinea o directamente por con-
tacto. h

Las anginas crénicas en sus «poussée» agudas,
en una amigdala llena de criptas cuyos orificios
de salida se obliteran, llegan a constituir una re-
tencion o hasta un quiste, que, por exaltacion de
virulencia microbiana del contenido de estos crip-
tas, forman verdaderos abcesos, dando lugar a
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la formacién de una amigdalitis flemonosa o fa-
runculosa como también se le ha llamado.

Todas las causas que favorecen la produccion
de la angina catarral: frio himedo, cambio de
temperatura, etc., obran aqui del mismo modo
Yy con tanta mas razéon cuanto que las anginas
flemonosas han pasado ya por un periodo cata-
rral que, si pasa inadvertido, puede hacer creer
en un flemon primitivo.

Séntomas. — Al principio los sintomas son los
mismos que los descriptos para la angina catarral.

El comienzo se hace por prédromos vagos (que-
brantamiento, mal estar general, estado gastro in-
testinal) o bruscamente con fibre, cefalea, disfa-
gia; en este caso la temperatura se eleva de golpe,
el enfermo abre 1a boca con dificultad, el trismus
llega a ser tan intenso que impide la ingestion
de alimentos por la boca, la palabra es dificil y
la voz adquiere un timbre nasal. La reaccion gan-
glionar es intensa, tenemos muchas veces el clasi-
co cuello proconsular, la temperatura asciende y
desciende bruscamente, haly rigidez de 1a nuca ; en
fin, el estado general puede estar seriamente afec-
tado. El enfermo toma una facies palida, la res-
piracién se hace con suma dificultad y el sujeto
atn cuando permanezca tranquilo, la disnea y
la ansiedad delatan su sufrimiento.

Al examen objetivo podemos observar dos co-
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sas ya se trate de un flemon de la amigdala mis-
ma o de su alrededor, es decir, un flemon peri-
amigdalino.

En el primer caso notamos que la amigdala
muy inflamada hace prominencia hacia la linea
media y rechaza la uvula al lado sano, dando
una forma irregular a la entrada del istmo de las
fauces. Se observa sobre la misma amigdala uno
0 mas puntos blanquizcos, razon por la cual La-
segue la denominaba amigdalitis forunculosa ; pe-
ro casi siempre es interesada por entero y solo
podemos sospechar la coleccion®que existe debajo
por su tamano y hasta por un (acto hecho con
el dédo como se aconseja o bien con un estilite
que nos dara la clave del diagnoéstico en este ca-
$0, como en los sucesivos que pudieran presen-
tarsenos: '

Sin embargo, es bueno tener en cuenta que cier-
tas anginas y sobre todo la diftérica, pueden des-
cansar sobre un fondo inflamado y abultado hacia
la linea media que nos induce a sospechar la pre-
sencia de un abceso, error que evitaremos tenien-
do en cuenta que la coexistencia de difteria con
flemoén es muy rara y que el exudado diftérico
puede llegar a dar una reaccién inflamatoria muy
marcada de su asiento (amigdala y sus alrede-
dores).

Pasados algunos dias la fiebre desciende, vy, no
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produciéndose abceso, el enfermio cura, lo que,
sin embargo, ocurre en el menor ntimero de ca-
s0s. Lo mas comun es que la temperatura con-
tinte con oscilaciones, el abultamiento se haga
cada vez mas marcado y el dolor aumente hasta
el momento en que quirtrgica o espontaneamente
se abra la coleccion: entonces el dolor calma, el
enfermo espectora pus sanguinolento y cura mas
0 menos rapidamente.

En el otro caso, cuando se ‘trate de flemones
periamigdalinos, el examen de la garganta se di-
ficulta mucho en razon del trismus que nos im-
pide abrir la boca del enfermo. Pero se llega a
ver la amigdala rechazada hasta la linea media,
la Gvula descansando sobre el flemon y su base
formando parte de él debido al edema inflamato-
rio que se ha propagado; el pilar posterior queda
oculto y el anterior rechazado hacia la linea me-
dia y adelante.

Después de unos dias de tratamiento, que por
lo general ha sido de emolientes, el flemoén ha
madurado, y se nota en la parte media y anterior
una zona fluctuante, circunstancia que aprove-
charemos para incindir el abceso si es que antes
no se ha abierto expontaneamente como ocurre
con frecuencia.

En los casos mas graves, el flemén puede ha-
cerse cronico, evolucionar menos ruidosamente,

|
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abrirse y dejar fistulas cuya obliteracion momen-
tanea provoca nuevos ataques agudas. Estas fis-
tulas pueden abrirsee hacia el interior, a los es-
pacios maxilo-faringeos, por donde corren los
gruesos vasos 'y destruyendo las vainas de es-
tos, llegar hasta ulcerarlos con sus graves con-
secuencias. Se han observado flebitis de las venas
del cuello y por fin propagandose en la sangre,
son susceptibles de producir septicemias y pio-
hemias.

Diagndstico.--- Kl dolor pronunciado a la deglu-
cion, el trismus, la alteracion Yapida del estado
general, las oscilaciones de la temperatura, la pro-
minéncia de la amigdala hacia la linea media,
la deformacién de la entrada del istmo de las fau-
ces, el rechazo del pilar anterior hacia adelante
en los casos de periamigdalitis, nos dan la sinto-
matologia necesaria para establecer el diagnosti-
co. Pero bueno es tener en cuenta que todos aque-
llos pueden ser los sintomas de une angina cata-
rral muy intensa y la dificultad es tanto mayor
cuanto que en realidad las amiedalitis flemono-
sas comienzan siempre por una fase catarral.

Debe establecerse el diagnostico diferencial con
un goma sifilitico; estos raramente quedan cir-
cunscriptos a la amigdala, no hayv cuello procon-
sular, la disfagia es moderada y hay por lo ge-
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neral placas mucosas; por otra partie los antece-
dentes contribuiran a ilustrarnos.

Como hemos yva dicho en la sintomatologia,
puede confundirse con la angina diftérica y bue-
no es tenerlo muy en cuenta particularmente en
tiempo de epidemia.

Y por fin debemos hacer el diagnodstico con los
flemones perifaringeos que estudiaremos ensegui-
da; solo la localizacion los diferencia puesto que
sus sintomas y tratamientos SON MAas 0 menos se-
mejantes.

Tratamicento.— Ante todo hay que aliviar al en-
fermo, calmando el dolor con gargarismos emo-
lientes y analgésicos locales v generales: infusion
de hojas de coca, opiaceos, fomentaciones, fumi-
gaciones y baus.

Una vez el pus coleccionado hay que abrir; la
intervencion es facil y sencilla: la Incision sera
franca, hecha con un bisturi cuya longitud se li-
mitara con ayuda de una compresa arrollada al-
rededor de ¢l de manera que solo queden libre
los dos ultimos centimetros. lLa incision sera he-
cha directamente, de abajo hacia arriba, la punta
del cuchillo dirigida hacia la linea media para
evitar la zona de los gruesos vasos situados por
fuera de la amigdala. Se incinde hasta 1 cen-
timetro mas o menos de profundidad y con la
sonda canalada se completa la abertura.
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En lugar del cuchillo podemos usar una pinza-
tijera con la que haremos una especie de puncion
en el sitio fluctuante y una vez que hayamos pe-
netrado mas o menos en la cavidad del flemon,
abriremos las ramas de la pinza con lo que faci-
litaremos el drenaje. Provisto de un porta algo-
dén embebido en un tépico cualquiera, preferible
es uno a base de yodo, se hace una ligera presion
sobre el abceso para ayudarlo a vaciarse. Una vez
practicado esto se prescribe gargarismos desin-
fectantes, los mismos que indicamos para la an-
gina catarral, prefiriendo el que tiene 20 por mil
de borato de soda y una cucharada de agua oxi-
genada por vaso, repetidos cada hora.

Er} caso de mayores accidentes, es necesario
abrir ampliamente por fuera como veremos al es-
tudiar los flemones perifaringeos. El pronostico
es en general bueno, por lo comin la curacion
sobreviene al cuarto o quinto dia de la evacua-
cion del pus; mientras tanto hay que vigilar al
enfermo, cuidando ademéas su estado general.

Abcesos perifaringeos

Los estudios sobue las supuraciones de la regicn
faringea se han modificado desde hace algunos
afios, gracias a los trabajos de Hutinel, Giles, No-
ve-Josserand, y es sobre todo este ultimo autor
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quien ha hecho en estos altimos tiempos mejores
descripciones.

Apesar de ser estos flemones consecutivos a una
angina, no corresponderian a nuestro estudio; sin
embargo, nos ocuparemos suscintamente de ellos.

Al lado de los abcesos retro-faringeos, Nove-
Josserand, individualiza los abcesos latero-farin-
geos v forma de estos dos variedades; unos, los
abcesos pre-estilianos, que no son sino los tle-
mones periamigdalianos, v otros. los retro-estia-
lianos, que conociamos con el nombre de retro-
amigdalianos. En estos flemones peri-foringeos
incluiremos nosotros la periamigdalitis lingual v
en un grado mas avanzado de esta la angina de
Ludwig.

Ligeras nociones @anatémicas nos haran com-
prender esta clasificacion.

El flemén retro-faringeo esta comprendido entre
la pared de la faringe y la aponeurosis preverte-
bral v a los lados esta cerrado por la hoja sajital
de Charpy: en este espacio hay tejido celular y
ganglios linfaticos.

Los flemones latero-faringeos estan comprendi-
dos en el espacio maxilo faringeo, limitado por
fuera por el esterno cleido-mastoideo, el digas-
trico por detras, la apofisis estiloides y los mus-
.culos estilianos en el medio, el maxilar inferior
v el pterigoideo interno por delante. Este espa-
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cio se halla dividido en dos compartimentos por
una hoja aponeurdtica que se extiende desde la
aponeurosis de los musculos estilianos a la pared
faringea; el compartimento anterior corresponde
a la cara profunda de la amigdala; estad cerrado
por casi todos los lados, menos por delante en
donde se prolonga hacia el pilar anterior del velo
del palalar, v es en este espacio donde se hace
notar la fluctuacion en casos de flemones amid-
dalinos.

El compartimento posterior esta situado por de-
lante de la hoja de Charpy gque ya vimos y por
detras de la hoja aponeurdtica que va de los mus-
culos estilianos a la faringe; esle espacio contie-
ne los grandes vasos del cuello v bueno es dejar
constancia que la relacion con la faringe es mi-
nima v solo estd en contacto en un solo punto;
de aqui, que a nuestro parecer, no son otra cosa
estos abeesos que adeno-flemones desarrollados
en los ganglios retro-faringeos vy caratideos su-
periores; por lo demdas son sumamente raros y
cuando los hay son muy graves, pues su vecindad
con los gruesos vasos asi lo explica.

Deciamos que entre los flemones peri-faringeos
debiamos considerar la peri-amigdalitis lingual fle-
monosa, bien estudiada por Luc y principalmen-
te .por Ruault.

Lstas dan una sintomatologia mas o menos se-
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mejante a la que acabamos de describir, quiza
mas temerosa y al diagnostico solo se llega des-
pués de un examen prolijo de la regioén, pero
bueno es tenerla en cuenta para poder asi sospeh-
bueno es tenerla en cuenta para poder asi sospe-
charla.

Una variedad de ésta, aun cuando con peor pro-
nostico, seria la llamada angina de Ludwig que

no corresponde a nuestro estudio.
El tratamiento es el mismo que el ya indicado

para los amigdalitis flemonosas, evacuacion del

pus, cura antiséptica, etc., etc.







CAPITULO 1¥

Anginas pseudo membranosas

La naturaleza de las anginas pseudo membra-
nosas es muy diferente, ya sea por su origen como
por su gravedad, pero poseen de comun un sin-
toma objetivo grande que nos ha servido para
la clasificacion que adoptamos: nos referimos a
la falsa membrana. Cada una de las anginas que
hemos agrupado en este capitulo presenta su fal-
sa membrana con caracteres que le son propios,
permitiéndonos diferenciar la diftérica. la no dif-
térica y la herpética.

Las anginas de que nos ocupamos en este capi-
tulo son primitivas y constituyen por si solas toda
la enfermedad ; hay otras, también a falsas mem-



branas, que son secundarias y laparecen en el cur-

s0 0 en la declinacion de enfermedades infecciosas
o generales (escarlatina, viruela, sifilis).

A todas estas anginas pseudo-membranosas se
les crey6 en un principio de naturaleza diftérica
y, clinicamente, asi se les diagnoésticaba ; mas tar-
de el control bacteriologico ha venido a solucio-
nar definitivamente la cuestion; él nos ha hecho
ver anginas muy vecinas en aparencia a la dif-
térica y que sin embargo nada tienen que hacer
con ésta. Por otra parte, el examen del enfermo,
los garacteres del exudado, la no contagiosidad,
etcétera, contribuyen a la separacién neta de unas
y otras.

En los parrafos que siguen describiremos con
todos sus caracteres y particularidades las falsas
membranas de estas anginas, sefialando los ele-
mentos que permiten hacer el diagndstico dife-
rencial.

Las pseudo membranas estan constituidas por
la exudacion fibrinosa de la mucosa; son, sobre
todo al principio, de un color blanquecino, toman-
do mas tarde matices verduzcos, grisiceos o ro-
jos, este ultimo debido a estrias de sangre; el
tamano es variable y asi mientras una vesicula
de herpes es pequena, hay pseudo membranas dif-
téricas de varios centimetros.
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Estan adheridas a la mucosa con mas o menos
intensidad ; en ciertos casos se desprenden facil-
mente y en otros este desprendimiento se hace
con mucha dificultad, dejando una zona ulcera-
da que sangra. El sitio de predileccion es sobre
todo las amigdalas, la uvula, los pilares del velo;
teniendo las falsas membranas, particularmente
cuando son diftéricas, tendencia a extenderse de
un punto @ otro, llegando a veces a constituir
un enorme exudado que ocupa el fondo de la fa-
ringe; este exudado se forma a veces por fusion
de otros mas pequenios, sus contornos son poli-
' ciclicos y su configuracion irregular (pseudo-mem-
brana herpética).

Entre un exudado pultaceo y uno pseudomem-
branoso tenemos, como veremos mas tarde, un
gran medio de diagndstico que es su resistencia;
pues el ultimo se desprende todo de una vez y
adquiere cierta firmeza; no se disocia al ajitarlo
en agua, aun cuando se haya hecho friable y se
desgarre facilmente en el liquido; todo lo con-
rario sucede en los exudados pultaceos.

La falsa membrana est4 esencialmente consti-
tuida por fibrina en la cual hay englobados leu-
cocitos y al examen histoldgico se encuentra, de
afuera hacia adentro, una capa de microbios, des-
pués restos espiteliales v mallas incompletas de
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fibrina, luego una capa espesa infiltrada de leu-
coutos y de globulos rojos, enseguida la mucosa
faringea desprovista de epitelio. Estas falsas mem-
branas, al desprenderse, dejan a veces una per-
dida de substancia.

La pseudo membrana es consecuencia siempre
de la infeccién de la mucosa v como yva lo hemos
dicho antes, la manera de reaccionar esa mucosa
a la inflamacion es primero por un catarro sim-
ple, luego un exudado, etc. ; este ultimo se produce
con tanta mayor rapidez cuando mas intensa sea
la diapedesis, puesto que son los leucocitos los que
parecen segregar la fibrina, la cual representa el
elemento esencial, el armazon, el sostén de todo
exu.dado membranoso.

Dos teorias explican su formacion: la epitelial
segun la cual la falsa membrana resultaria de la
necrosis del epitelio v el reticulo formado por las
prolongaciones de las células alteradas, v la teo-
ria exudativa para la cual la falsa membrana no
es mas que el producto de una exudacion de la
fibrina del suero sanguinéo.

Leloir ha reproducido experimentalmenteé la
membrana ; una imitacién de la mucosa, produci-
da por un microbio o cualquier otro agente, de-
termina primero alteraciones del epitelio, cuvas
células se modifican, su protoplasma se hace gra-
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nuloso y es penetrado por un reticulo fibrilar que
formari mas adelante la falsa membrana ; al mis-
‘mo tiempo la irritacion hace que los leucocitos
penetren entre las células gpiteliales y se produzea
una exudacion de suero sanguineo. I.a fibrina con-
tenida en el suero vy segregada por los leucocitos,
se coagula en la superficie de la mucosa primiti-
‘amente necrosada, constituyendo la capa super-
ficial, cada vez mas espesa, de la falsa membrana.

Ahora; ¢ por qué se cua.gula'la fibrina ? Pueden
intervenir diferentes faclores patogénicos, va sea
el terreno donde evoluciona la enfermedad, va
sea el microbio o su toxina. Por otra parte la
falsa membrana no es una propiedad exclusiva
de ningin microbio ni toxina y asi el amoniaco,
un traumatismo como la amigdolotomia, bastan
para determinar un exudado pseudo membranoso:

Pero por méds que no se pueda atribuir a la falss
membrana el valor de una lesién especifica, es de
regla en clinica considerar toda angina pseudo-
membranosa como sospechosa de diftéri a, Aun-
que es también cierto que pueden existir anginas
diftéricas sin aquellas.

Consideramos anginas pseudo membranosas la
diftérica, la herpética y las no diftéricas. Fn es-
tos ultimos creemos conveniente establecer para
mavor claridad la siguiente sub-clasificacion.
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Angina Diftérica
Angina Herpética.
A estafilicocos
\ A neumococos
- | A estreptococos
Angina no diftérica A cocos diversos
Escarlatina
27 Sarampion
Sifilis

Angina diftérica

La difteria es una enfermedad infecciosa y con-
tagiosa, producida por el bacilo de Klebs-Loeffler.

Se caracteriza por una inflamacion exudativa
de las mucosas en comunicacion con el aire o de
la piel despojada de su epidermis y por una into-
xicacion general.

No es nuestro objeto definir en todos sus por-
menores la difteria en si como enfermedad pro-
pia, sino una de sus localizaciones mas impor-
tantes, la faringea y en ella la angina diftérica.

Su -maximo de frecuencia esta comprendida en-
tre los 5 y los 10 afios de edad. Los nifios de las
colectividades, escuelas y salas de hospitales es-
tan particularmente expuestos a4 contraerla. Es
enfermedad de todos los climas y estaciones, favo-
recida sin embargo por el frio, la humedad y las
malas condiciones higiénicas de las viviendas,
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sin dejar por ellos de ser patrimonio también de .
la gente acomodada.
Su trasmision se efectiia por inoculacion y por
contagio, ya sea este directo o indirecto. La pri-
mera es sumamente rara y ambas formas son
favorecidas por ciertas circunstancias (enferme-
dades infecciosas, causas debilitantes, etc.) En
cuanto al contagio no ontramos a describir su me-
canismo por no pertenecernos dado la indole de
este trabajo. ,
Dejamos de lado la descripcién del agente pro-
ductor por las mismas razones a que nos hemos
. referido ultimamente y entramos a considerar las
lesiones producidas al nivel de la faringe.
La difteria se traduce por lesiones superficiales
y producidas;; las primeras consisten en una infla-
macion exudativa ‘de la mucosa, precedida por
una rubicundez y rapidamente la mucosa exuda
una materia membranosa, primero blanca y poco
densa que va espesandose, volviéndose opaca, gri-
sacea y aun a veces parduzca (hemorragias intes-
tinales); constituyéndose lentonces la falsa mem-
brana que ya hemos bien descrito. .
Las lesiones profundas existen en las formas
graves de la angina diftérica; la alteracion del
sistema linfatico se traduce por hinchazén y con-
gestion de los foliculos de la amigdala y de los
ganglios correspondientes a la regién enferma. .
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Weil admite dos formas principales, una be-
nigna y otra maligna, considerando, ademas, las
formas frustrada y la asociada. '

Segtn Grancher y Barbier la forma benigna es
debida al bacilo diftérico solo, obrando sobre todo
por sus toxinas (formas toxicas). La forma ma-
ligna seria debida a la asociacién del bacilo dif-
térico con el estreptococo y seria la estrepto-dif-
teria de Sevestre y Martin.

Para Marfan la forma maligna de la angina dif-
térica es debida, sobre todo, .2 la hiperintoxica-
¢ioén, cuya consecuencia o cuya causa puede ser
la asociacion estreptocécica, y asi dice aquel autor
que los bacilos o la toxina exaltan la virulencia
de los estreptococos que se encuentran en la fa-
ringe o lo contrario, es decir, que esa misma aso-
ciacion exalta la virulencia o toxicidad del bacilo
de Loeffler y de ahi su malignidad.

Por muestra parte, ajustandonos al criterio cli-
nico que rige en este trabajo, clasificamos las
anginas diftéricas en malignas, medianas v be-
nignas. '

AS‘z'htomr,ztolog[u. — En las anginas diftéricas be-
mnignas, €l comienzo es casi siempre insidioso, tra-
duciéndose por palidez, inquietud y anorexia. La
reaccioén local es poco pronunciada, sin que el en-
fermo acuse dolor de garganta. Al cabo de unos.
dias, sin embargo, siente ligera disfagia con in-




farto ganglionar sub-maxilar pequerio; el examen
de la faringe demuestra una amigdala roja cu-
bierta de una ténue capa de mucus denso, mas
espesa en el centro. La falsa membrana, al prin-
cipio blanca, se vuelve amarillenta poco a poco,
gris u obscura y tiende a propagarse, cubre la
uvula llegando hasta formar placas o estrias so-
bre la pared posterior de la faringe. L.a mucosa
circundante estd hinchada y rubicunda, la falsa
membrana, que lantes se desprendia facilmente,
se adhiere mas y mas, gana en espesor, se resbhlan-
dece, adquiere una coloracion grisacea o negruz-
ca y se reproduce si se la arranca o si cae por
si sola; esto no sucede, es claro, al cabo de algu-
nos dias en que cae difinitivamente.

Esta forma, que llamaremos benigna mas que
nada por la poca intensidad de los fenémenos lo-
cales, trae una temperatura de 38°5 a 39° duran-
te uno o mas dias; el enfermo esta palido y de-
primido. La enfermedad evoluciona en algunos
dias hacia la curacién, aun cuando puede llegar
al croup o a los graves fenoémenos de toxemia.

A veces la enfermedad estalla y sigue una mar-
cha parecida a la de la angina herpética: comien-
zo brusco, fiebre elevada, estado general preca-
rio, postracion, escalofrios; conservando sin em-
bargo su caracter de enfermedad local. La voz
es algo nasal, aun en ausencia de croup (voz ami-
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daliana); a veces la voz y la tos se hacen roncas
y apagadas, sintomas que no se agravan si se
instituye el tratamiento seroteripico; pero no es
menos cierto que esos fendmenos vocales, por ate-
nuados que sean, indican ya una alteracién, la-
ringea, un primer grado de croup. Los transtornos
de la voz que acabamos de sefalar, traduciéndo-
nos ya invasion de la laringe, nos sefalan la ne-
cesidad del tratamiento por el suero relativamen-
te intensivo, para evitar el avance de la enfer-
medad.

El diagnostico es facil de sentar en la mayoria
de las veces, la falsa membrana diftérica se des-
prende facilmente dejando debajo de ella una mu-
cosa sana; no es friable y no se disocia en el
agua, caracteres éstos que le son comunes a la
mayoria de los exudados pseudo membranosos.

Como hemos va dicho, la angina a bacilos de
Laeffler pura termina sea por la curacion, lo cual
es hoy el caso mas frecuente gracias al suero, sea
por los accidentes de croup o de traqueo-bron-
quitis pseudo membranosas o complicaciones so-
bre todo mecanicas que provocan la obstruccion
de las vias aéreas por las falsas membranas.

El pronéstico es siempre serio en razon de la
posibilidad del croup y también de accidentes tar-
dios como las paralisis. Sin embargo, hoy las
formas puras de la difteria curan lo mas a menu-
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do, la accion del suero se manifiesta sobre ellas
con la mayor evidencia.

Las anginas diftéricas medianas se presentan
al principio con la misma sintomatologia que las
benignas, los accidentes locales v generales son
algo mas acentuados. Son debidas al bacilo de
Loeffler, tipo largo; no hay aqui todavia propia-
mente una asociacion microbiana. La falsa mem-
brana se engrosa progresivamente, toma una colo-
racion gris, se pone pulticea en la superficie y
pronto invade las partes veciﬁus, los pilares y la
uvula. La mucosa c¢ircundante es roja obscura y
el aliento es ya fétido; la invasion de las fosas
nasales es muy frecuente: y se traduce por un co-
riza especial con expulsion de falsas membranas
y a veces salida de un liquido (moco) que irrita
y erosiona el vestibulo nasal v el labio superior.
El croup es frecuente en esta forma si no se actua
rapidamente con la seroterapia. Hay veces epis-
taxis a repeticion y aun hemorragias gigivales
con purpura; ya en los comienzos existe infarto
ganglionar sub-maxilar con periadenitis, los gan-
glios en lugar de aparecer independientes si se
confunden en una masa edematosa que se extien-
de hasta el cuello y la cara, dando el clasico cue-
llo proconsular.

El estado general es mas o menos grave; el
enfermo estd postrado, abatido e indiferente, hay
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anorexia y disfagia pero nunca el estado general
'llega a ser tan malo como en la estrepto-difteria
a forma hipertéxica que consideraremos dentro de’
un instante. En algunas formas la fiebre es intensa
Yy se acompaiia de delirio; sin embargo es lo mas
comin que el estado del enfermo no llegue a ha-
cerse alarmante ; después de una inyeccion de sue-
ro la fiebre baja y el estado general mejora, bien
que el estado local (angina) quede casi siempre
el mismo por algunos dias mas.

En esta misma variedad, que llamamos de me-
diana intensidad y que decimos Ser producida por
el bacilo de Loeffler puro para poder conciliar en
lo posible una clasificacién a la vez clinica y bac-
teriologica, no es raro observar casos fulminan-
tes en los cuales, sin llegar al croup, el enfermo
muere a los dos o tres dias, constatandose al exa-
men de la falsa membrana abundantes bacilos
de Loeffler y ausencia de estafilo o estreptoco-
cos. Otras veces nos encontramos frente a formas
incidiosas en las gue la curacion, si es que se
consigue, tarda una quincena de dias a pesar del
tratamiento.

El prondstico es en general benigno y, obrando
rapidamente, podemos llegar a tiempo en la ma-
yoria de los casos. Las consecuencias no son mu-
chas veces de las mejores, pues es en estas for-
mas medianas donde se producen mas frecuente-
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ente las paralisis, ya sea por insuficientes désis
de suero, ya sea por exaltacién de la VlI'lllQl’lCla
del bacilo de Loeffler.

La forma maligna (estrepto-difteria) es menos
comun que las anteriores; se produce particular-
mente en el curso de ciertas epidemias. El prin-
cipio es variable, a veces insidioso, siendo poco
marcadas la fiebre y la disfagia. Otras veces, qui-
za los mas frecuentes, el comienzo es brusco v
ruidoso, la invasion de la enfermedad se anuncia
por un escalofrio, cefalea, fiebre alta, vémitos,
pulso rapido, frecuente e irregular. Rapidamente
la garganta se cubre de falsas membranas; a esta
.invasién puede anticiparse una rubicundez farin-
gea y en una epidemia citada por Martin, el co-
mienzo fué anunciado por fiebre intensa, dolores
abdominales, vémitos, rubicundez faringea; sin-
tomas todos estos que pudieron, durante algunas
horas, hacer pensar en una angina escarlatinosa’

Las falsas membranas invaden rapidamente ‘to-
da la faringe, son de un color gris acentuado la.
mayoria de las veces o de un color verduzco o
moreno, coloracién esta tltima provocada por el
resumamiento sanguineo de la mucosa.

- La falsa membrana de la angina diftérica ma-
ligna adhiere fuertemente a la. maucosa, mucho mas
que en las otras variedades de anginas pseudo
membranas v al desprenderlas se ve que la mu-
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cosa esta ulcerada y sanguinolenta. L.a adenopa-
tia sub-maxilar es muy acentuada, los ganglios
son dolorosos, el cuello toma el nombre de pro-
consular, la disfagia es muy acentuada, el color
de la cara es palido azulado en razon de la insu-
ficiencia de la hematosis debida al coriza que,
obstruyendo las vias nasales, obliga a la respira-
cion bucal Ginicamente, haciéndose esta misma en
malas condiciones debido al obstaculo que repre-
senta la angina; todo lo cual explica suficiente-
mente la mala oxigenacion. F4d aliento es fétido.
En estas formas es habitual la albuminuria que
puede llegar a ser intensa; la temperatura oscila
alrededor de 40° o a vaces hay hipotermia 35°5
a 36°; el pulso es frecuente, pequefio y a menudo
irregular; el enfermo esta inquieto y hay una ac-
titud anciosa.

La muerte es la terminacion de la mayoria de
los casos.

En ciertas ocasiones se ve desaparecer la falsa
membrana bajo la influencia del suero y a pesar
de esto que podia interpretarse como de buen
pronostico, los sintomas graves contintan: pali
dez, paralisis precoz del velo del paladar, puiso
débil, acelerado, irregular, vomitos repetidos, di-
latacion del corazoén, congestiéon hepatica; cuadro
este que precede la muerte repentina por sin-
cope y constituye un conjunto clinico bien des
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crito por Marfan con el nombre de «Sindrome tar-
dig de la difteria maligna.

De manera que mientras los fenémenos locales
graves son raros (el croup es excepcional en esta
variedad de angina diftérica), se observan por el
contrario la mayor parte de los sintomas (para-
lisis, des6rdenes cardiacos, sintomas bulbares, ne-
fritis, etc.) que dependen a la vez de la intoxica-
cién profunda del organismo, mas especialmente
de la impregnacion del sistema nervioso central
por la toxina diftérica, y de la infecci6n asociada
debida al estreptococo y de un diplococo descrito
por Deguy, cuyas observaciones lo inducen a creer
‘sea el causante de muchos de los sintomas de gra-
vedad, bien que sobre esto no haya nada defini-
tivamente establecido.

El pronéstico es casi siempre fatal, la muerte
sobreviene en plazo mas o menos breve, 10 mas
a menudo por sincope, siendo raro que la enfer-
medad pase de 10 a 12 dias.

A pesar de lo dicho y de la clasificacion que
hemos adoptado para la mayor comodidad de la
descripcion, bueno es dejar constancia de que una
anvina a becilos diftéricos puros, con fal~a~ mem-
branas pequeﬁas, etc., puede matar por intoxi-
‘cacion si la virulencia del bacilo esta particular-
mente exaltada.

Por otra parte, la estrepto-difteria puede presen-
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tar una evolucion clinica mas lenta que la que
hemos tomado como tipo de nuestra descripcion;
y si la virulencia de los microbios esta relativa-
mente atenuada, pueden sobrevenir complicacio-
nes locales tales como el croup, contrariamente
a lo que se observa en general. De tal suerte que
51, por regla general, la difteria pura cura,- si la
estrepto-difteria no salva, sucede también que la
primera mata a veces por intoxicacion y la se-
gunda puede curar, lo que, sin embargo, es mu-
cho mas raro.

Nos queda. aun por definir 1.0 que llamaremos
formas normales de la angina diftérica y asi, aun
cuando es excepmondl el caso de anginas dlfte-
ricas que revistan la forma eritematosa sin la
adicion de la menor falsa membrana, el hecho
no es irhposible en absoluto. Fllaq a menudo se
presenta bajo la forma de una amigdalitis crlp
tica, en cuyo caso el e xamen bacteriolégico nos
ayudara ‘al diagnostico.

Otras veces la angina diftérica tiene un comien-
z0 brusco semejando una angina herpética y por
fin tenemos la forma estudiada por Martin llamada
«angina diftérica a tipo flemonoso», discutida sin
embargo ,pbr Marfan el que di(;e que en la mu-
cosa faringea, como en cualquier otra debilitada
primitivamente por una infeccion previa (flemén),
puede ingertarse una difteria y

coexistir las dos
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enfermedades o bien suceder lo contrario es de-
cir, en una angina diftérica producirse a poste-
riori un flemén; cuando el caso sea dudoso y ten-
gamos una falsa membrana que nos haga sospe-
char difteria, sera prudente hacer tratamiento sue-
roterapico.

Tratamiento. — El unico tratamiento racional
de la angina diftérica es el suero especifico que
puede ser, hecho en inyeccione§ sub-cutaneas, in-
tramusculares o intravenosas. Una difteria de la
que hemos llamado benigna cura en general con
désis variables de 1500 a 3000 unidades.

La forma mediana reclama por lo comun una
dosis total de 6000 a 9000 unidades.

En cuanto a las graves, se ha preconizado el
tratamiento seroterapico intensivo hasta 100.000
y aun mas unidades; en término medio creemos
suficiente la doésis de 20.000 a 30.000 en total.

Por lo que respecta al suero a usarse, el que

‘mejores resultados ha dado ha sido el de Behring;

la dificultad para conseguirlo actualmente ha he-
cho entrar en la practica los sueros de Parke Da-
vis vy el de nuestro Instituto Bacteriologico, con
resultados también satisfactorios.

La via a emplearse'én la inyeccién depende so-
bre todo de la intensidad de 1a angina diftérica,
y asi en las benignas basta la via sub-cutanea;
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en la mediana, ésta o mejor la intra-muscular y
en las graves se impone la via endovenosa.

En cuanto al tratamiento local por topicos, -ya
hemos dado las razones por las cuales lo cree-
mos. poco aconsejable. Naturalmente sera siem-
pre de utilidad usar los gargarismos antisépticos.

En paginsa anteriores nos hemos ya referido
brevemente al tratamiento que llamaremos coa-
yuvantes, sobre lo que no insistimos ahora ma-
vormente por no corresponder a la indole de este
trab’éjo. .o mismo diremos del tratamiento de las
complicaciones de la angina dftérica.

. Angina herpética

La anigna herpética (herpes de la faringe, angi-
"na lardacea comun) es una inflamacién primiti-
vamente vesiculosa de la parte superior de las
fauces que da rapidamente nacimiento a peque-
nos discos pseudo membranosos, confluentes .o
discretos (Peter).

Su etiologia es obscura, Lasegue insiste en el”
enfriamiento y a no dudarlo parece ser la causa
mas clara; a veces parece contagiosa, extendién-
dose en forma epidémica.

Todas las edades estan éxpuestas a ella, bien
que su maybr frecuencia se observa en los nifios
hasta los 3 afios y sea excepcional en los viejos.

La naturaleza misma del herpes es perfecta-
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mente desconocida hasta hoy; pero parece que la
falsa membrana secundaria que recubre a la ve-
sicula primitiva es producida por otros microor-
ganismos, y asi hemos encontrado en una angina
herpética, bien estudiada en su evolucion, con-
cluir por una difteria. Lo mas frecuente es ha-
lar el neumococo, estafilococo y estreptococo en
la falsa membrana que recubre las ulceraciones.

Verdaderamente tipica en su primera fase vesi-
culosa y wulcerosa, la angina herpética es poli-
microbiana en cuanto a la falsa membrana que
puede recubrir la ulceracion vy no representa des-
pués de todo, como dice Enriquez, sino una reac-
‘ci('m anatomica vulgar.

Sintomatologia. - Sea cual fuere la naturaleza
microbiana de la angina herpética, tiene siempre
una marcha clinica bastante particular y que per-
mite reconocerla. '

Su comienzo es brusco: un escalofrio violento
y prolongado, temperatura que llega hasta 40,
cefalea intensa a la cual Lasegue da gran impor-
tancia, quebrantamiento; en fin, un malestar ge-
neral muy acentuado es lo que marca el comienzo
de la enefrmedad.

Los enfermos se quejan de una sensacion pe-
nosa de sequedad en su garganta, de escozor y
la deglucion se hace imposible.

Objetivamente hemos de considerar dos perio-
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dos o faces muy desiguales como veremos. Es pri-
mero una fase vesiculosa corta, tanto que pasa
a veces desapercibida; pero si se examina la fa
ringe desde el comienzo de la enfermedad, se ven,
sobre las amigdalas, algunas vesiculas poco nu-
merosas, del tamafio de una cabeza de alfiler,
claras y transparentes, descansando sobre un fon-
do rojo e inflamado. Las vesiculas se ulceran
muy rapidamente; esas ulceraciones muy peque-
fias, redondeadas, podrian pasar inadvertidas si
no se vieran junto a ellas dos vesiculas todavia
intactas. Siempre, y este es rIuestro parecer, el
signp de mayor certeza, se observa al rededor de
los labios o en la vecindad de la nariz un brote
irregularmente constituido por vesiculas y que
ocupan ambos lados de la linea media facial.

A veces esta vesicula cura o pasa a la otra faz
de pseudo membranaj Durante este periodo, en
el punto en que se rompen las vesiculas, se for-
ma una pequena falsa membrana; pero ocurre fre-
cuentemente que, siendo las vesiculas confluen-
tes y abriéndose las unasen las otras, en lugar
de pequefias falsas membranas propias a cada
una de’aquellas, tengamos una falsa membrana
mas extensa, comun a todo un grupo de vesicu-
las confluentes. Ahora bien; como esta falsa
membrana une por sus bordes las dos vesiculas
- confluentes, aquella ofrece en su conjunto una
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forma policiclica, caracter este objetivo importan-
tisimo de la falsa membrana herpética.

El color de esa falsa membrana es de lo mas
variable y depende no solo del momento en que
se observa, sino del microorganismo que predo-
mina (neumo, estreptococos, etc.,) y ayuda a trans-
formar la vesicula en falsa membrana. Adhiérese
fuertemente a la mucosa subyacente y cuando se
le desprende, se observan ora pequefias ulceracio-
nes, ora un rezumamiento sangiineo de la mucosa
no ulcerada '

La adenopatia es frecuente, los desérdenes di-
gestivos son bastante marcados: lengua satural,
anerexia, aliento fétido, constipacion.

La erupcion se produce por brotes sucesivos
y a cada nuevo brote la fiebre sufre una exacerba-

cion. No obstante la duracion de la enfermedad -

no pasa de 8 diasl y la curacion es repentina : brus-
camente desciende la fiebre, desaparecen la disfa-
gia y la adenopatia sub-maxilar, la garganta se
limpia rapidamente ; las falsas membranas no per-
sisten mas de dos a tres dias después del des-
censo de la temperatura y caen junto con ella.
Las complicaciones no son raras y asi podemos
observar nefritis, artropatias, eritemas, etc.
Dieulafoy denomina difteria a forma herpética

a la invasion por el bacilo de Léeffler de la vesi-

cula ulcerada del herpes; nosotros pensamos con
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Marfan que esto no es sino una asociacion o me-
jor aun una sucesién de dos enfermedades dife-
rentes: erupcion especifica de herpes y mas tarde
falsa membrana que es de naturaleza diftérica
porque la boca del enfermo contenia el bacilo de
Loeffler virulento.

Diagnistico — La brusquedad del principio y
la intensidad de los desérdenes funcionales son
por si solos buenos elementos de diagnéstico.

Si se examina la garganta desde un principio se
puede confirmar la presencia de vesiculas de her-
pes bien caracteristicas, siende el error casi im-
posible; pero no pasa lo mismo cuando se distin-
guerr una o dos falsas membranas bastante an-
chas que, para muchos autores, serian mas bri-
llantes que los de la difteria; pero como ya diji-
mos es este un caracter variable, bajo la depen-
dencia de la época en que se efectia el examen
vy del microbio productor.

No sucede lo mismo con el contorno policiclico
de la falsa membrana que, seglin establecimos.
antes, posee, junto con el brote labio nasal, una
importancia diagnostica muy grande. La falsa
membrana herpética es, ademas muy adherente
a la mucosa subyacente, v deja al desprenderse
una ulceracion, lo que solo pasa también en la
difteria maligna. En suma, si el examen objetivo
de la garganta puede proporcionar elementos de
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diagnéstico a favor y en contra de la angina her-
pética, aquel quedara establecido 1o mas amenu-
do por la intensidad y la brusquedad de los sin-
tomas generales (escalofrios, fiebre, cefalalgia,
quebrantamiento) que no suele observarse al prin-
cipio de la difteria.

-Si el diagnéstico diferencial con la angina pseu-
do membranosa diftérica no pudiera establecer-
se objetivamente, el examen bacteriologico zan-
jara definitivamente la duda. .

. El pronéstico es siempre benigno, salvo caso
de complicaciones.

Tratamiento. — Es local y general: gargaris-
.mos antisépticos con borato de soda, hidrato de
“cloral, toques de la vesicula o pseudo membrana
con azul de metileno en polvo. Contra la fiebre
y los fenomenos dolorosos se presentaran anti-
pirina, piramidon y la desinfeccién intestinal.

Anginas pseudo membranosas no diftéricas

Llamanse asi las anginas pseudo membranosas
en las que no se encuentra jamas el bacilo de
Loeffler, siendo la falsa membrana producida por
otro microorganismo.

El nombre de difteroides con que también se
las llama, es quiza algo confuso, pues muchos
autores han dado esta denominacion a ciertas for-
mas de anginas diftéricas atenuadas o benignas.
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Entre las angin:aé de que nos estamos ocupando
y la de la difteria, no hay solamente una diferen-
cia de gravedad sino también de origen: por un
lado los accidentes son debidos a un microbio es-
pecifico y por el otro parecen causadas por diver-
S0S Microorganismos.

El bacilo Léffler no es el tinico capaz de produ-
cid falsas membranas, sino que otros microbios
poseen igual propiedad y esto no solamente en la
garganta sino también sobre todas las mucosas.
Las falsas membranas de las mucosas son siempre .
la manifestaciéon de una enfe;medad infecciosa
bacteriana a menudo extrafia a la difteria (Cor-
nil).

La facultad de producir falsas membranas la
tiene también el estreptococo y nada es mas claro
a este respecto que la forma pseudo membranosa
de la infeccion puerperal y asi Widal en sus estu-
dios nos habla de pseudo membranas fibrinosas,
blanquecinas, etc., etc.

El estafilococo es capaz también de producir
falsas membranas y al respecto Rendu cita el
caso de un sujeto que operado de una pleuresia
purulenta, desarrollé sobre los bordes de la he-
rida una falsa membrana cuyo examen bacterio-
logico, demostro la. presencia tnica de estafilo-
COoCos.

Boulloche traqueotomiza un conejo, le inocula
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en la mucosa traqueal una variedad de neumo-
cocos y cierra la herida: al dia siguiente el ani-
mal presente disnea y cornaje progresivos; tres
dias después es sacrificado v en la traquea y
bordes de la herida se encuentra una falsa mem-
brana espesa, blanda, constituida casi exclusiva-
mente por leucocitos, células degeneradas y glo-
bulos de grasa.

Todos los microbios hallados en las falsas mem-
branas de las anginas pseudo *diftéricas (estrep-
tococos, estafilicocos, etc.) son huéspedes habi-
tuales de la boca y cualquier lesion de la mucosa,
por superficial que sea, puede recubrirse de una
- placa fibrinosa producida por aquellos agentes.

Sabido es, como ya lo hemos dicho, que las
enfermedades infecciosas (escarlatina, sarampion,
etcétera) y los traumatismos de la mucosa crean
alteraciones de esta, que, (iebilil:zin(]<) el terreno,
permiten que la accién patogena de los micro-
_bios se exalte creando lesiones de mayor grave-
dad como se comprende.

Una sub-division de estas anginas nos ayudara
a aclarar el concepto general que de ella tenemos
y asi consideraremos anginas pseudo diftéricas
premiétivas y o secundarias.

Entendemos por primitivas aquellas en las cua-
les se puede invocar una alteracion pasajera ini-
cial del epitelio (traumatismo por causticos, amig-
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dolotomia, etc.), en las cuales no se puede de-
mostrar una accién moérbida generalizada sino pu-
ramente local.

Secundarias serian aquellas que expresan la
reaccion local progresiva y extensiva de un pro-
ceso general (escarlatina, sarampion, etc.)

Primitivas. — De los examenes bacteriolégicos
practicados en la pseudo membrana de estas an-
ginas, resulta que son cuatro los microorganismos
capabes de producirla: estafilo, ncumo, estrepto-
cocos y cocos variados. .

Anginas « estalaficoco. — Son benignas, la cu-
racién es la regla.

La sintomatologia se traduce por el cuadro co-
mun a toda angina, siendo su aspecto macroscéo-
pico el de una falsa membrana de un color gris
amarillento, blanda, poco adherente, no disocia-
ble en el agua y conteniendo una abundante pro-
porcion de fibrina.

Adnginas  « newmococos. -— Pueden preceder o
acompafar a la neumonia o ain mostrarse al es-
tado aislado. '

Objetivamente tienen un parecido grande con
la angina diftérica y solo algunas veces el diag-
nostico bacteriolégico permite hacer la diferen-
cia. En ciertos casos como los nuestros, cuyas his-
torias transcribimos a continuacion, la clinica per-
mite presumir, por la sintomatologia que la acom-
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pana, (escalofrio, fiebre elevada, comienzo brus-
co, ete., ete), la naturaleza neumonica de estas
anginas.

Historia N°. 1. A. G. 20 afos, enfermera, Hospital de Nifos.

Antecedentes hereditarios \ personales. Sin importancia.

Enfermedad y estado actual.—Buen estado de nutricion V.o ve-
gular estado actual, deeaimiento marendo, el comienzo de la en-
fermedad ha sido brusco, fiebre elevada. trastornos gastro intesti-
nales (inapetencia, vomitos, ete. ete.),  Distagia mareada ¥ s8¢ ob-
serva a la simple inspeccion unaangina psedo membranosa de un
blanco nacarado, s¢ saca un pedazo del exudado y al exiamen del
microscopio se observala présencia de neumococos.  El mismo dia
se inyecta en la region pectoral, una apolla de Neumo-Mendes, al
din siguiente el estado es mas o menos el mismo, las membranas
no han caido lo mismo que la tiebre.

Al teveer din de la inyeccion la ficbre eae Drustamente, la fa

ringe se limpia y estado general e~ buceno.

AL R 17 ainos, argentino estudiante.

Antecedentes hereditarios v personales. Sin importancia.

Enfermedad v estado actual. —Regular estado de vutricion. Mal
estado general actaal. Hay fiebre intensa que duara hace 3 dias.
Buscada la cansa de ella se constata una angina pscudo membra-
nosa i neumococos por el eximen bacteriologico. Se le priactica esa
misme tarde una inyeccién sub-cutanea pectoral de Neumo-Mendes.

Al dia siguiente. Tgual estado, fiebre alta, I angina no ha dis-
minuido .

Al cnarto dia de pricticada la inyecceion, curacion.,

l.a otra, de nuestras historias es una nifita de
la Sala T1I del Hospital de Nifios que conjunta-
mente con una neumonia franca de vértice pul-




monar izquierdo tiene una angina a neumococos,

se le hace neumo, a los 3 dias de comenzada la
enfermedad hace crisis es decir la misma tarde
de haberle aplicado la inyeccion, pero su angina
continua aUn por dias mas y cura por el trata-
miento local. Cuando la observacion bacteriold-
gica nos demuestre la asociacion del neumococo
y del bacilo de Léeffler, 1la conducta del médico
deberd siempre ser la inyeccion del suero anti-
diftérico.

Es interesante la observacion de Netter referen-
te a un enfermo atacado de angina pseudo mem-
branosa seguida de laringitis que requirié la tra-
quebtomia. v en la cual el examen bacterioldgico
demostrdé la presencia exclusiva del neumococo en
el exudado laringeo. Sin embargo, el prondstico
es en general benigno y su evolucién es ciclica
de acuerdo con la naturaleza del germen que la
produce. .

Como tratamiento en los casos rebeldes y cuan-
do se comprueba por el examen bacterioldgico el
predominio del neumococo, inyectaremos el hap-
tinégeno neumo Méndez sobre el cual la expe-
riencia clinica, segin estudios publicados, s2 ha
pronunciado a su favor.

Sin embargo, nuestra conducta a seguir sera
siempre el tratamiento local con gargarismos y
lavajes antisépticos v general sintomatico.
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Anginas o estreptococos. — Son las mas fre-
cuentes de las anginas pseudo membranosas. Su
comienzo es brusco, con escalofrio v fiebre alta;
pero puede haber un comienzo insidioso como
en la angina diftérica verdadera v marcada en
un principio por la disfagia. Aparece generalmen-
te sobre una amigdala, invade luego los pilares
y la dvula a la que puede recubrir en forma de
dedo de guante, semejando en esto a la diftérica,
de modo que tal signo no puede considerarse en
general, como caracteristico de la angina difté-
rica segun se habia pretendido.

Pueden ser benignas o graves. En las primeras,
las falsas membranas son de un blanco grisaceo,
adherentes a la mucosa que sangra cuando se les
quiere desprender, no tienen tendencia a propa-
garse pero si a reproducirse en su sitio: el estado
general es bueno.

En suma el caracter diferencial de mas impor-
tancia entre esta angina y la diftérica. es una in-
flamaciéon de la mucosa mucho mas acentuada
que la producida por el bacilo de Loetfler.

El miéroscopio dilucida sin discusion el diag-
nostico diferencial, salvo los casos de asociacion.

Mas raramente estas anginas pseudo membrano-
sas revisten un caracter grave. En este caso el
exudado es grisaceo, sanioso; hay coriza a se-
crecion serosanguinolenta, congestion de la cara,
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infiltracion edematosa del tejido celular periglan-
glionar (cuello proconsular); el aliento es fétido
v hasta jpodemos encontrarnos en presencia de
una angina gangrenosa.

Anginas « cocos  diversos. ~— l.os agentes pro-
ductores de esta angina, muy benignha en gene-
ral, son los mismos hallados en las anginas es-
pecificas acompanando al microorganismo princi-
pal, pero actuando en este caso aisladamente.

Son en general banales, traen una reaccion tér-
mica muy pequena,la falsa mémbrana—caracter
éste muy importante — se disgrega con alguna
facilidad y tiene débil tendencia a la reproduc-
cion.

Los traumatismos, por ejemplo la amigdaloto-
mia, forman por lo general al segundo o tercer
dia una falsa membrana blanquizca, resistente,
espesa, que esta formada de fibrina, leucocitos
v microbios.

Tienen por caracter no extenderse, ser recidi-
vantes y al cabo de una semana dejar de repro-
ducirse.

Secundarias. — l.as anginas secundarias pseu-
do membranosas se las encuentra en la escarla-
tina, el sarampion y la sifilis.

Las llamamos secundarias porque las pseudo
membranas se injertan sobre una lesion o de-
bilitamiento de la mucosa existente va de ante-
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mano y bien que las enfermedades arriba cita-
das puedan, primitivamente, formar también fal-
sas membranas, aqui éstas han aparecido como un
hecho secundario v a favor de |a lesion previa
de la mucosa faringea. L.os bacterios encontrarian
en la mucosa ya denudada un terreno favorable:
para su desarrollo.







CAPITULO ¥V

Anginas gangrenosas

Conocidas también con el nombre de gangrena
de la faringe, fué descrita por Bretonneau y es-
tudiada mas tarde por Bonneret. Rara vez son
primitivas y casi siempre secundarias a una a-
migdalitis, a una perifaringitis flemonosa, a una
angina escarlatinosa o lo mas comunmente a una
' estrepto-difteria o bien a una angina escarlatino-
sa sobre la que se ha ingertado una difteria.

Favorecen su desarrollo una mala higiene, de-
bilitamiento del organismo por causas extrafias;
en fin, un individuo en malas condiciones gene-
rales es atacado de una angina grave, se produ-
cen asociaciones que la empeoran ain mas y a-
vanzando en esta forma, se ha constituido una
angina gangrenosa.
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La angina puede quedar localizada a la amig-
dala y entonces tendremos una angina gangreno-
sa circunscrita, de la misma manera que puede
quedar localizada en la tvula o cualquier otra
parte de la faringe; son placas de esfacelo recu-
briendo una ulceracion profunda.

Los limites entre la parte enferma y la sana
son netos y alrededor de la placa gangrenosa la
mucosa parece sana.

En la'mayoria de los casos la gangrena es difusa,
invade toda la faringe vy atn las regiones vecinas
como la laringe y la boca, pudiendo llegar hasta
producir hemorragias mortales por destrucciéon de
vasos de importancia. En esta forma difusa los
limites entre la parte enferma y la sana son mal
delimitados.

Como -ya hemos establecido, la mavoria de las
veces se trata de una estrepto-difteria y son éstos
los microbios que dominan; sin embargo exis-
ten los agentes ordinarios de las infecciones pt-
tridas y particularmente una flora anaerobia muy
rica.

Séntomatologia. — Si la angina gangrenosa es
primitiva, la forma de empezar es muy apara-
tosa, su comienzo es brusco; si es secundaria, co-
mo sucede comunmente, su comienzo es insidio-
so; el estado general se agrava y la postraciéon en
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que cae el enfermo constituyen los mejores indi-
cios del desarrollo de un proceso putrido.

A este estado general grave lo acompafian una
debilidad extrema, -adinamia, hipotermia, ciano-
ris debida a la dificultad de entrada de aire por
la respiracion nasal y bucal entorpecida, la an-
gustia es evidente, el enfermo, anhelante, hace
grandes inspiraciones, el pulso se vuelve filifor-
me, la tfemperatura que era baja asciende a 40°
o 41¢, grandes oscilaciones denuncian el proceso
infeccioso, el delirio es frecuente.

Localmente el aliento que despide el enfermo
es sumamente fétido, el olor es insoportable; el
enfermo saliva incesantemente. Hav gran reaccion
ganglionar, el cuello proconsular es caracteristico,
la cabeza parece hacer cuerpo con el torax tal
es la hinchazon del cuello que se presenta al mis-
mo tiempo muy doloroso. El enfermo no puede
hablar claramente, su voz es gangosa e incom-
prensible, viéndose obligado a hacerse entender
por sefas. La disfagia es extrema y por consi-
guiente la alimentaciéon imposible. El enfermo ori-
na muy poco, las orinas son albuminosas.

El examen de la faringe hecho con mucha di-
ficultad, pues el trismus es frecuente desde el
comienzo, pone de manifiesto sobre la mucosa
faringea placas de esfacelo que se extienden en
profundidad y en superficie; estas placas son gri-
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ses, negruscas, de bordes levantados y cortados
a pico, redondeadas u ovaladas, llegando por con-
fluencia a invadir toda la faringe y regiones ve-
cinas; el limite con 'a parte sana iesta edematizado.

Las complicaciones por extension del proceso
gangrenoso a otras regiones, pueden apresurar la
muerte; ese mismo proceso gangrenoso puede lle-
gar hasta el pulmon e intestino.

El edema de la laringe, la flebitis de las venas
superficiales de 1los miembros y sobre todo la ul-
ceracion de los vasos del cuell(') produciendo he-
morragias mortales, son eventualidades temibles
y ba§tanto frecuentes en el curso de esta afeccion.

El pronéstico es méas bien malo: a veces des-
pués_de la caida de la escara, los tejidos sub-
yacentes vegetan y cicatriza la ulceracion; pero
en la ma&oria de los casos los enfermos son arre-
batados por la intoxicacion general, en medio de
sintomas nerviosos ataxo-adinamicos; pudiendo
la muerte sobrevenir en algunos dias o hien re-
pentinamente “pbor sincope.

Cuando el enfermo ha curado, la convalecencia
es muy larga como veremos por las historias que
acompanamos al final de este capitulo.

Diagndstico. — Es casi siempre facil: la suma
fetidez del aliento, la manera como se reparten
las zonas de estacelo, ayudan al diagnostico. Sin
embargo, hay que establecer la diferencia con la
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angina diftérica hipertoxica, en la cual el olor
es también fétido; pero la reparticion de las pseu-
do membranas, la participacion nasal casi cons-
tante’ en la angina hipertoxica diftérica v mas
rara en la angina gangrenosa, son elementos que
nos ayudaran al diagnostico.

Lo que hay que buscar para sentar un diag-
nostico cierto, es el origen de la angina gangre- -
nosa, caracter éste de suma importancia; asi en
uno de nuestros enfermos fué uha peri-amigdalitis
flemonosa doble y bien diagnosticada la causa,
no tuvimos necesidad de invectar suero antidifté-
rico como puede verse en la historia. curando el
enfermo.

Ellexamen bacteriologico nos puede ayudar poco
al diagnostico y asi la asociacion de numerosos
microorganismos la podemos encontrar hasta en
una simple angina catarral, de manera que sera
el examen objetivo el que ha de guiarnos, princi-
palmente para el diagnostico.

Historia N |.—Hospital de Ninos, Sala N. —J. P., 14 anos.
Tagresa en Agosto 20-1915. — Antecedentes hereditarios. Sin  inm-
portancia, — Antecedentes personales.  Sarampion hace 3 afios. co-
queluche hace 2 anos,

Enfermedad actaal. —Comienza hace 14 dias con dolor de gar-
ganta, cefalea, inapetencia. dolor a Ia deglucion, fiebre, estado
gastro-intestinal con vomitos y constipacion. A los enatro dias del

comienzo de la enfermedad, ¢s visto por un médico que diagnos-

tica angina catarral agnda. A los 7 dias de empezada su enferme-
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dad se le diagnostica: amigdalitis Hemonosa, citindosele para 2
dias después a fin de intervenirlo.
Estado actual.—Se presenta a los 14 dias de empezada su en-
fermedad con una angina gangrenosa que toma toda la regiéon
amigdaliaua del lado derecho y pared posterior de la faringe, pi-

lar anterior y iivula. Precario estado general, hipotermica 335’

Pulso incontable. Se trata de levantar el estado general con acei-
te aleanforado, cafeina, snevo fisiolégico. ete.

Dia 21.--8e le abre un tlemén amigdaliano, sale gran canti-
dad de pus, zonas grandes de esfacelo se desprenden al hacer los
Ia

es, trozos grandes de tejido mortiticado se eliminan.

Dia 22.—Pulso muy malo, hipotermia. Se prescriben grandes
lavajes con Borato de soda y agna oxigenada cada 2 horas, ca-
feina, aceite alcantorado y suero fisiolégico.

Dia 24.—Hay una ligera reaccion. se &ontinda coun los lavajes.
se le hace ingerir 250 gramos de leche por una sonda pasada por
Ia nariz, cafeina, clorato de potasa al interior.

Dia 26.—Ligera mejoria, continua con los lavajes, se adminis

tran 5'()0 gramos de leche por sonda.

Dia 30.—Algunas placas han caido dejando tejido gangrenoso
friable en -el sitio que ocupaban, grandes lavajes de un litro y
pulverizaciones con acido borico. Se le hace ingerir 6. 0 gramos de
leche por sonda nasal.

Septiembre 1. —LEl estado general es bueno, la temperatura no
llega a 3% por la tavde 100 pulsaciones por minuto, regular y
ligera tension.

Dia 10 Hay zonas que han cicatrizado, se alimenta con ligui-
dos por la boca, no hay temperatura, 90 pulsaciones regulares e
ig’ualles-.

Dia 20.—Alta, curado. Han quedado las ulceraciones cicatriza-
das, el estado general no es muay bueno. nuestro enfermo ha per-
dido 6 kilos de peso. Sc instituye tratamicento {dmico.

Hemos visto este enfermo a los 3 meses. sn estado era exce-
lente, habia recuperado su peso v =olo siente al tragar ligera mo-

lestia en la garganta que cada vez es menor.
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Como vemos, pues, el diagnostico hecho dias
antes de peri-amigdalitis flemonosa. nos ayudo
a conocer el origen de la actual enfermedad v
sentar a la vez nuestro diagnostico de angina gan-
grenosa secundaria a flemon amigdaliano.

Tratamicnto. — De é] depende, en la mayoria
de los casos, el porcentaje de las curaciones.

Abandonando el enfermo a que se le haga el
tratamiento en su propia casa por sus allegados,
aquel no progresara con seguridad, se dejaran
de hacer mas de las mitad de las indicaciones del
facultativo, ya por que las encuentran muy mo-
lestas, ya por que consideren que en un estado
tan grave debe dejarse tranquilo al enfermo. Al
‘hacer esta observacién me afirmo en el resultado
funesto de las anginas gangrenosas tratadas en
publico y el buen resultado obtenido tratandolas
personalmente con ayuda de buenos enfermeros;
en esta forma conocemos diez casos de anginas
gangrenosas bien diagnosticadas, cuyas historias
obran en nuestro poder, de los cuales cinco cura-
ron perfectamente, sea un 50 por ciento de cura-
ciones. En dos casos estriba el tratamiento 1.0
sostener el estado general por todos los medios
posibles (cafeina, suero fisiologico, aceite alcan-
forado, alimentacion con sonda, ete) y 2.0 el tra-
tamiento local por medio de grandes irregaciones
antisépticas de la faringe hechas con un irrigador
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y cuando una sonda a extremidad en forma de
flor de regadera, es decir, una sonda cuya extre-
midad superior de salida de liquido por una serie
de pequenos agujeros; estas irrigaciones deben
ser hechas inclinando la cabeza del enfermo de
manera que el agua, al chocar contra la pared
posterior de la faringe vy partes laterales, vuelva
a salir, y por el impulso del chorro se desprendan
los pequenos trozos de tejido mortificado. Estas
irrigaciones deben ser practicadas de hora en hora
s1 fuera posible. .

En cuanto a la solucion a emplear hemos pre-
ferido siempre una alcalinayy entre estas el borato
de soda al 20 por mil, adicionada de una esencia
o tintura cualquiera; nosotros usamos unos 20
gramos por litro-de infusion de té y ademas afna-
diamos cada dos o tres lavajes 50 gramos por
mil de agua oxigenada. Desde el primer dia ad-
ministramos clorato de potasa al 4 por ciento por
la misma sonda con que alimentamos.

En ningin caso recurrimos a la indicacion de
algunos autores de usar el termo o galvano cau-
terio para limitar la extension de la placa de es-
celo. '

Historia No. 2.

J. A, 6 anos.

Antecedentes hereditarios. Sin importancia.

Antecedentes personales.-—Coqgueluche hace 2 anos.
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Enfermedad y estado actual.—Nifio en pésimas condiciones de

salud, demacrado.. respiracién angustio sumamente adelgazado.
Presenta en la parte inferior del abdomen y en las piernas una
ernpeion de escarlatina. El cuello empieza a desecamar lo mismo
que su lengua que es rojo  frambucsa. Se le hace examen de la
faringe y se ve en ambos lados, placas grandes y negruzcas pro-
pias del tejido mortificado que se extienden, aun cuando en me-
nor cantidad, dellado derecho de la pared posterior de la faringe.
Aliento sumamente ftétido.

Se hace diagndstico de angina gangrenosa. Ingresa el mismo
din a la sala X del Hospital de Niios.

Se trata de levantar el estado general. que es sumamente malo
con aceite alcanforado en dosis de un centimetro ciibico cada 3
horas, cafeina 0.50 ctg. al dia ¥ suero fisiologico 520 gramos.

Enero 14.—Se comienza a hacer irrigaciones de Borato de soda
adicionada de agna oxigenada. Clorato al interior. Suero fisioligico
cafeinado 300 gramos. Aceite alcanforado.

Pulso ripido ¢ irregular: 110 respiraciones por minuto. Se ha-
cen 1500 unidades de suero antidifterico preventivas.

Enero 15.—Mny mal estado general, temperatura oscilante,
mismo tratamiento sintomdtico; irrigaciones cada dos horas.

Enero 16.-—Igual estado. :Se le administran 120 g. de te con
leche con sonda nasal. Misma medicacion.

Enero 18.—Pulso 185 por minuto, algo mis aumentado en su
tensién; se insiste en el mismo tratamiento.

Enero 25.—Con alternativas, nuestro enfermo esat sin embar-
go algo mejorado. De su faringe se han desprendido las placas
de esf;welo, dejando una zona ulcerosa grande en las partes ulee-
rosas que tiende a cicatrizar,

Se le administran 600 gramos de té con leche. El pulso ha
bajado a cien pulsaciones por minuto es regular y algo tenso.

Febrero 4.—Nuestro efermito sigue mucho mejor, su estado lo-
cal v general muestran una reaccion favorable. Ingiere por su

boca 250 g de té con leche.




Las irrigaciones se hacen cada 4 horas.

Febrero 17. —Nuestro enfermo esta ya de alta, su faringe ha
cicatrizado dejando solo unas pequeias irregularidades en los pila-
ves anteriores y posteriores y una pequena pérdida de substancia
en la paved posterior de la faringe.

Y resumiendo, decimos que el tratamiento con-
siste en levantar el estado general e insistir en el
tratamiento de las irrigaciones lo mas abundan-
temente posible, sin desfallecer ante ei estado pre-

~cario del enfermo y las molestias que podamos

causarle en razon de la gravedad en que se en-
cuentra; todo esto queda provdeado por las dos
historias que hemos reproducido.

Por fin se hace necesario en la convalecencia

el tratamiento tonico.

.



CAPITULO VI.

Angina ulcerosa

La angina ulcerosa es aquella en que la pro-
duccion de la ulceracion es primitiva, constitu-
vendo el elemento esencial de la enfermedad Yy no
una simple complicacion local.

Existen también anginas ulcerosas secundarias
observadas después de un proceso catarral o de-
bajo de las falsas membranas diftéricas : pero ta-
les anginas no son verdaderamente ulcerosas. Mu-
chas de las enfermedades infecciosas (tifoidea, vi-
ruela, la tuberculosis misma) llegan a producir
procesos ulcerosos faringeos como veremos.

Solo se conoce una angina ulcerosa primitiva
que es la angina ulcerosa o tulcero-membranosa de
Vincent.
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Angina ulcerosa primitiva o angina de Vincent.
—Bergeron describio la estomatitis ulcerosa v ha-
bia visto en ella un espirilo. Mas tarde Vincent
encuentra, tanto en la estomatitis ulcerosa como
en la ulceracion de la angina la simbiosis fuso-
espirilar. El mismo Vincent piensa con posterio-
ridad que hay muchas variedades de estomatitis
ulcerosas, debidas unas a esa simbiosis fuso-es-
pirilar vy otras a otros microbios. Es [recuente en
los ninos v en los soldados y ataca de preferencin
a los individuos colocados en malas condicionoes
higiénicas v sometidas al hzu;'i;lamienl(). Fs con-
tagiosa.

Vincent habia descripto un bacilo fusiforme con
aspecto de huso, engrosado en su centro, de 6
a 12 micrones, rectilineo, inmovil en los cultivos
y movil a veces en el exudado de las anginas. Se
colorea bien por el violeta de gencicina. Ziell-Niel-
sen, no toma el Gram. El espirilo es muy fino
provisto de muchas vueltas en forma de o= o
de espiral, a veces esta aislado, a veces agrupa-
do en masa; se tifie facilmente v no toma el Gram.

Como ya hemos dicho, el bacilo fusiforme v
¢l espirilo que lo acompafia parecen ser los agen-
tes causantes de la estomatitis alcero membra-
nosa, habiéndolos encontrado Niclot v Marote en
la mayoria de los casos.

Sintomatologia. — Vincent describe esta angina
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mas o menos en los siguientes términos: «tiene
su asiento en una de las amigdalas v es excepeio-
nal en las dos. Al comienzo la amigdala esta cu
bierta por una placa grisiacea, mas bien blanque-
¢cina, no muy espesa v de consistencia hlanda : su
asiento es una superficie erosionada vy muy he-
morragica. Pasados algunos dias la membrana se
espesa, adquiere una consistencia caseosia v oda
al aliento un olor muy desagradable. La reacceion
ganglionar es ya grande, va peguena, dependien-
do esto de la intensidad de ]a angina la mayoria
de las veces.»

La unilateralidad de la lesion es uno de los
. sintomas mas importantes y acompanada de olros
sintomas objetivos, precisaran el diagnodstico: la
la ulceracion tiene los bordes cortadosa pico, sien-
do la tlcera bien profunda. Como se ve su semeo-
Janza con el chancro de la amigdala es grande,
tanto que se ha dado en llamarla angina chaneri-
forme de Vincent.

Cuando la membrana precede a la ulceracion,
el diagnostico diferencial con la angina diftérica
pucde ser dificil (forma diftérien de la angina de
Vincent), v solo pueden dilucidar la cuestion el
examen microscopico v la unilateralidad de Ia
lesion.

La fetidez es bastante especial, pero, como se
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comprende, ella depende de la precocidad del tra-
tamiento causal y de la antisepsia bucal.

En cuanto a los sintomas generales son mas
bien poco acentuados. La fiebre es moderada,
hay inapetencia, lengua saturral, vomitos, disfa-
gia acentuada; la respiraciéon y el corazén mar-
chan normalmente. Es natural que la afeccion se
agrave si el tratamiento es tardio, no siendo en
este caso raro que a una angina lcero-membra-
nosa se asocie una estomatitis ulcerosa o mas
bien dicho, como establecen N.loizar v Grenet, se
trate de una extension de la lesién primitiva.

[.os sintomas generales pueden llegar a tener
mavor importancia en los casos graves y com-
plicar el rifion por lo que Limonin nos habla de
una nefritis posterior a esta angina.

Dingnistico. — Son cuatro los sintomas princi-
pales en que debemos basarnos para hacer el
diagnoéstico de angina de Vincent: la unilaterali-
dad de la lesion, la existencia de una membrana
blanca grisdcea, la reaccion ganglionar v por fin
la fetidez del aliento.

Sin embargo, la confusién es posible en ciertos
‘asos con dos enfermedades que se le asemejan
mucho: el chancro de la amigdala y la angina dit-
térica, cuyo parecido es tan grande que hasta se
ha llamado a la afeccion que estudiamos angina
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de Vincent a forma chancriforme y angina de Vin-
cent a forma difteroide.

En la primera (tipo chancriforme) 1a ulceracion
es de igual forma que en el chancro sifilitico. La
ausencia de induracion notable, los caracteres de
la adenopatia, a la vez menos dura v menos vo-
luminosa, son elementos que abogan en favor de
la angina de Vincent. Por el contrario, cuando
existe dolor y fiebre, no permite pronunciarse en
un sentido ni en otro y en realidad es necesario,
sobre todo para establecer el diagnostico vy pro-
nostico, vigilar al enfermo a la espera de la erup-
cion sifilitica.

En la segunda (tipo difteroide), la angina esta
caracterizada por la existencia de una falsa mem-
brana espesa recubriendo la ulceracion, la que
puede ser muy semejante a la difteria, deferen-
ciandose de ésta por su color mas grisaceo su
mayor friabilidad, el hecho de descansar sobre
una ulceracion, el estado general menos afectado y
por la existencia simultinea de ulceraciones al
nivel de la mucosa bucal : todo esto debe hacernos
inclinar al diagnostico de angina ulcerosa de Vin-
cent. Pero puede ocurrir que el simple examen
objetivo no sea suficiente para el diagnostico di-
ferencial, v entonces recurri remos al examen bac-
riologico; un simple firottis del raspado de la ul- .
ceracion coloreado por los medios usuales, nos




dira de que se trata. Se comprende que esta in-

vestigacion debe hacerse precozmente, pues, a me-
dida que los dias pasan, la ulceracion es invadida
por los microbios vulgares de la infeccion secun-
daria, que predominan sobre el agente patogeno
productor; sera prudente, en los casos dudosos,
sembrar el producto pseudo-membranoso en un
tubo de suero, a fin de sentar bien el diagnéstico
vy proceder en consecuencia.

I*ll'diagn(')sti(f() debe también hacerse con la tu-
berculosis de la amigdala; en gste caso la ulcera-
cion ha sido precedida por tubérculos miliares, no
hay ganglios, los bordes de la ulceracion son muy
recortados y sobre ¢l hay sembrados granulacio-
nes- amarillentas. ’

Con las demas ulceraciones de la amigdala, la
confusion es dificil, pues faltan los otros sinto-
mas que acompafan a la angina de Vincent vy
tenemos los propios de la enfermedad productora
de la actual ulceracion.

Tratamiento.—1.0s mismos preceptos que acon-
sejamos para las anginas gangrenosas deben ser
puestos en practica en la de Vincent v con
mucha mas razén si a ¢ésta acompana una es-
tomatitis ulcerosa; las grandes irrigaciones de-
ben, pues, ser practicadas aqui. THay sin em-
bargo una diferencia v es el tratamiento lo-
cal que debe aqui obrar no solo mecanicamen-
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te (lavajes), sino también y sobre todo por accion
de simple contacto. Entre los medicamentos se
recomiendan el agua oxigenada, la tintura de yO-
do, el cloruro de cal en polvo v mejor que todos
cllos, el azul de metileno al que casi podriamos
llamar especifico. Con este ultimo se hace un pe-
queno topico, se mojia en agua comun v luego se
coloca sobre él suavemente el polvo de azul, de
manera que solo unas particulas se adhieran al
porta-algodon para ser depositédas sobre la mis-
ma ulceracion. La espectoracion azulada dura un
largo rato v hay que prevenir al enfermo que si
la orina toma ese color, el fendmeno es normal
y no debe temerlo.

Los gargarismos se haran con borato de soda,
clorato de potasa o hidrato de cloral. El clorato
de potasa debe también prescribirse al interior
con ligeras reservas, pues si bien Bergeron de-
fiende su eficacia en los casos de estomatitis ul-
cerosas, debemos recordar que no todos son a
bacilos fusiformes y esperilos: Vincent por su
parte niega la eficacia de este medicamento.

Anginas ulcerosas secundarias

Dijimos ya que era posible en el curso de una
angina catarral, bajo la falsa membrana diftéri-
ca, en el desarrollo de una tifoidea o de una vi-
ruela, observar ulceraciones mas o menos graves




en las amigdalas, v si a esto agregamos las ul-

ceraciones faringeas de la tuberculosis v de la
sifilis, hariamos un capitulo enorme:; por esto solo
consideraremos como anginas ulcerosas secunda-
rias las que suelen acompafar a la tifoidea, a
la viruela v la necrotica o perforante de la escar-
latina.

Angina tifica wlcerosa. — En el curso de una

. fiebre tifoidea, observamos una rubicundez muy
marcada de la faringe, seguida a los pocos dias
de ulceraciones del velo, siende esta ulceracion
mas rara. Esta angina ha sido bien estudiada por
Bouveret ;su localizacion esta en la union del velo
con el pilar anterior y son superficiales. Las ul-
ceraciones sobre las amigdalas pueden también
encontrarse, como en nuestro caso que relatamos
mas adelante.

En cuanto a época de su aparicion, unos autores
la coloran en el primer septenario y llegan hasta
hacer de ella un elemento de diagnodstico, pero
la verdad es que son muy inconstantes y faltan
con mucha frecuencia.

Cuando existen, no se podria sin embargo con-
siderarlas como complicaciones; representan un
sintoma especifico de la infecciéon tipica, puesto
que desde el punto de vista, anatémico, sus lesio-
nes son analogas o muy semejantes a las ulcera-
ciones intestinales.



Schaefer, que es el que mas se ha ocupado de

la cuestiéon, dice no haber encontrado nunca el
bacilo de Eberth en esas ulceraciones; pero lo
mas probable es que el medio favorezea las aso-
ciaciones y la antigua ulceracién constituva un
excelente medio de cultivo que al examen nos dé
las variedades microbianas mas diversas.

El diagnostico no es dificil, sobre todo cuando
sc desarrolla en el curso de fibre tifoidea v solo
deben ser eliminadas la angind de Vincent que
nos da una ulceracién tnica, con reaccion gan-
glianar, ctc., con las ulceraciones tuberculosas o
sifiliticas v por fin con las comunes a otras en-
‘fermedades infecciosas.

El tratamiento es sintomatico, pero debhe preve-
nirse la faringitis y de aqui que en toda infeccion
eberthiana una de las indicaciones deber ser la
higiene bucal y faringea, gargarismo si el estado
del enfermo lo permite o irrigaciones sin moles-
tarlo mayormente; mas practicas seran las pul-
verizaciones con un liquido antiséptico.

A, F. 29 anos,

Antecedentes hereditarios personales.—Sin importancia.

Enfermedad actual.— Empieza hace 16 dias con decaimiento.
malestar general, epistaxis. fiebre ¥ diarrea. Todos estos sinto-
mas se han ido acentuando hasta el presente.

Estado actual.—Estado tifico. Widal positiva al  1x50 v oal
1x100.

Agosto 28, —S8e queja de dolor de garganta v se niega a to-




mar ¢l alimento por su dolor loeal. se observan en la amigdala

derecha dos uleeraciones pequenas rodeada de una zona bien roja.
El estado general es el mismo. Se preseriben gargarismos de aci-

do salicilico al 1 por 1000,

Agosto 30. —El estado general es regular. Su angina no se ha
modificado  gran cosa: sin embargo ¢l dolor ha disminuido.

Septiembre 2. —Las ulceraciones parecen mis  pequenas, hay
otra cn el lado izquierdo. Mismo tratamiento,

Septiembre 7.—Las unlceraciones vy la zona roja del lado de-

recho han desaparecido; lax uleeraciones del lado izquierdo tien-

“den a cicatrizar. Bl enfermo sigue muy bicn, la temperatura des-

ciende,
Septicmbre 12, --La region farvingea cafi completamente sana

el enfermo sigue su convalecencia,

Angina varislica. — La rubicundez aparece, hay
una viva congestion de la faringe y de las amig-
dalas’ que dura varios dias, pudiendo quedar bajo
forma de pequefias manchas redondeadas o bien
hacerse difusa.

Lo mas comun es que la erupcion provoque ul-

ceraciones profundas ue determinan una disfa-
gia atroz, impidiendo en absoluto la alimentacion
y travendo como se comprende las dificultades
consiguientes.
_Estas lesiones ulcerosas van acompafniadas de
infecciones secundarias diversas favorecidas por
el medio, pudiendo tomar ya la forma de falsa
membrana, abceso de la amigdala y hasta gan-
grena de ésta; el diagnostico se hara teniendo en
cuenta la enfermedad causal.



El tratamiento sera intensivo; el pronostico de-

pende del estado general.

Angina ulcerosa neerdtica de la escarlatina. - —
Esta forma no es mas que una variedad de la gan-
grenosa, donde el proceso necrotico ha producido
una ulceracion de la amigdala.

La sintomotologia es la misma, se hara el diag-
nostico de angina escarlatinosa y en esta la va-
riedad ulcerosa.

[LUIS SANTIAGO ARAUZ.







Buenos Aives, Marzo 20 de 1496,

Nombrase al  sefior  Académico Dr. José Pen-
na al profesor titular Dr. David Speroni y al pro-
fexor suplente Dr. Juan de la Cruz Correa para
que, constituidos en comision revisora, dictaminen
respecto de la admisibilidad de la presente tesis,
de acuerdo con el Art. 47 de la ~Ordenanza sobre
exdmenecs )

E. Bazrierrica.
J. AL Gabastou.

Buenos Aives. 81 Marzo de (916,

Habiendo Ia comision precedente aconsejado la
aceptacion de la presente tesis, segun consta en
el acta N.” 3064 del libro respectivo, entréguese
al interesado para su impresion, de acuerdo con
la Ordenanza vigente.

E. BAZTERRICA.
J. A. Gabastou.







PROPOSICTONES ACC'ESORTAS

Clonsideraciones  sobre el pronostico de las an-

ginas.

Jos¢é Penna.

11

No invectar suero antidiftérico antes de hacer
el diagnostico bacteriologico de la difteria.

David  Sperond.

111
Kl suero antidiftérico resulta en otras anginas
no diftéricas?

J.ode da Cruz Correa.


















