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PREAMBULO

Desde muy remotas épocas, como lo atestiguan la cerdmica
de las antiguas civilizaciones peruanas, ha existido en diversas
zonas del pais, la enfermedad de verrugas.

Uno de los primeros tributos que pagaron los conquistadores
fud a esta dolencia. Los cronistas que acompafiaron a Pizarro la
‘hicieron conocer al mundo occidental. Al desembarcar con sus
huestes cerca de la linea ecuatorial y dirigirse hacia Coaque (en
la actual provincia de Manabi, Ecuador) fueron victimas de una
mortifera y desconocida enfermedad. Los que no sucumbian a
ella, sufrian de fuertes dolores, se ponian tullidos vy les aparecian
"berrugas’ por todo el cuerpo, que al ser cortadas sangraban
profusamente. .

Durante el Virreinato se senald por médicos v profanos de la
Colonia la existencia de "berrugas” como enfermedad endémica
en las quebradas situadas al pie de la cordillera.

En la época de la Emancipacién se conoce ya mejor la en-
fermedad que €s considerada de origen hidrico. Son las "aguas
de verrugas” las que provocan esla singular dolencia, triste pri-
vilegio del Peri. '

Los primeros estudios de cardcter cientifico de la enfermedad
aparecen a mediados del siglo XIX. El brote, que es el sintoma
dominante, se describe con gran riqueza de detalles, es de pro-
ndstico benigno y se contrae por contacto o ingestidn de aguas
inficlonadas. :
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..En el afio 1870, al efectuarse las obras de construccién del
‘ferrocarril transandino a La Oroya, los médicos fueron sorprendi-
dos por la aparicién de una gravisima epidemia gue diezmd al
personal de ingenieros, capalaces y obreros tan luego el trazo
franqued la quebrada de Huarochiri. Desconociéndose su natura-
leza, tan grave enfermedad epldémica fué designada con el nom-
bre de "‘fiebre de Oroya” para diferenciarla de la malaria que
también causaba estragos entre los trabajadores.

No obstante que junto con la fiebre de Oroya se observaba
numerosos casos de verruga, que ambas dolencias coexistian en
las mismas zonas y que algunos de los escasos enfermos que
sobrevivian al ataque de la fiebre de Oroya presentaban erupcién
de verrugas, muy pocos fueron los profesionales que consideraron
las dos entidades como dependientes de una causa comun.

Cupo al estudiante de medicina Daniel Alcides Carrién el
mérito de haber demostrado, a costa de su propia vida la identi-
dad etioldgica de ambas dolencias.

Carrién, dotado de sulil espiritu cientifico, de gran rectitud
moral y de ascendrado patriotismo, se propuso efectuar un estudio
exhaustivo de la Verruga Peruana. Para llevarlo a cabo era me-
nester practicar delicadas investigaciones experimentales. Dese-
ché las inoculaciones en animales por no brindar éstos, datos
subjetivos concretos los que solo pueden ser proporcionados vor
el hombre; para describirlos con la mavyor fidelidad posible, nada
mds conveniente que sentirlos en la propia carne. Decidié enton-
ces efectuar la experiencia en si mismo.

Demostrondo iquebrantable voluntad y valor temerario, sin
prestar oidos ni a las reflexiones de sus amigos ni a los consejos
de sus maestros, el 27 de Agosto de 1885 se inoculd con sangre
de un botdn verrucoso. Grande fué la sorpresa para todos los que
siguieron dia a dia la marcha de la experiencia, incluso para el
propio Carrién, al observar, no la aparicién de verrugas en los
puntos escarificados, sino el cuadro clinico de la fiebre de Oroya,

La experiencia de Carridon permitid establecer definitivamente
la identidad etioldgica de la Verruga y la fiebre de Oroya. Esta
no representaria otra cosa que la fiebre anemizante que precede
en algunos casos a la erupcién de aquella, tesis que habia sido
adelantada por distinguldos clinicos. Como justo homenaje a su
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heroico sacrificio se designaron ambas modalidades de la misma
dolencia con el nombre de Enfermedad de Carrién.

El ejemplo legado por el martir de nuestra medicina estimuld
el entusiasmo de los médicos perucmos por descifrar los numero-
sos enigmas que encerraba aquella singular enfermedad, contra-
yendo el compromiso de honor de estudiarla con la mayor dedica-
cién.

Han transcurrido desde aquella trdgica experiencia cerca de
setenta afios durante los cuales el Cuerpo Médico del Pert celebra
anualmente el dia 5 de Octubre una reunién solemne en homena-
je a Carridn, en la que se dan a conocer los progresos alcanzados
en el estudio de la enfermedad autéctona.

- Féeil es imaginar cuan copiosa literatura se ha acumulado y
cuantos descubrimientos se han efectuado en los 14 lustros transcu-
rridos. Analizarlos uno a uno seria tarea muy ardua. Sin embar-
go, no podemos sustraermos a sefalar las principales conquistas
clentificas alcanzadas, pudiendo afirmarse que en el momento ac-
tual se conoce la enfermedad de Carridn con tal riqueza de detalles
que no va a la zaga de las dolencias mejor conocidas, quedando,
no obstante, numerosas incégnitas por despejar.

No es nuestro propdsito recargar con cilas bibliogrdficas, que
forzosamente serian incompletos, este breve resumen de carécter
informativo. Los esfuerzos de la Escuela Médica Peruana se en-
caminaron primero hacia el conocimiento detallado de la clinica
de la enfermedad y su distribuciéh geogrdfica, sin descuidar las
investigaciones hisidricas de cuyo conocimiento no se puede pres-
cindir por ser los esfuerzos del pasado y los trabajos del presente
los que permiten vislumbrar en el futuro.

El mds alto exponente de nuestra medicina, en los Gltimos afios,
Ermesto Odriozola, publicé el afio 1898 un volumen acerca de "La
maladie de Carrién” magistral trabajo que es la monografia mas
completa y perfecta sobre la materia que se ha producido en el
Pert y cuya lectura, pese a los afios transcurridos, es imprescin-
dible a todo aquel que se interese por el tema que tratamos. A
esta obra cldsica tendremos que referimos constantemente en lo que
a la clinica se refiere.

Al finalizar el sigle XIX y durante los primeros lustros del ac-
tual, la atencién de los médicos peruanos se orientd de preferencia
al estudio de la anatomia patoldgica v la eticlogia de la verruga,



230 ANALES DE LA

completdndose y perfecciondndose su conocimiento clinico, su dis-
tribucidn geogréfica v epidemiologia, habiéndose pensado ya en
la posibilidad de que su transmisién se opere por intermedio de
un insecto hematdfago.

Aparecieron numerosas contribuciones sobre hematologia
de la fiebre grave de Carridn; se estudiaron los principales
caracteres histoldgicos del botdn verrucoso y hasta se llegd a des-
cribir un gérmen como agente etioldgico de la enfermedad.

Poco tiempo después dicho microbio fué identificado como un
similiifico lo cque dié origen a una concepcidén dudlista, segin la
cual la fiebra o anemia grave de Carridn no seria otra cosa que
la asociacion de una afeccidén similtifica con la Verruga durante
el periodo de mds iniensa anemia. Esta opinidén fué muy discutida.

El afio 1905 Alberto Barton descubrié en los hematies de los
enfermos de fiebre grave unos corpusculos que designd con el
nombre de “cuerpos endoglobulares” a los que considerd como los
verdaderos v Unicos agentes elioldgicos de la enfermedad.

Entre tanto, continuaron los estudios hematoldgicos, estable-
ciéndose que la anemia en la fiebre grave de Carridén era de tipo
pemicioso, vy gue en la férmula blanca se presentaban caracteres
especiales que permitian orientar al clinico acerca de las posibili-
dades evolutivas en los diferentes casos.

Por entonces comenzaron d interesarse en el exiranjero por la
endemia peruana. Investigodores alemanes e italianos aportaron
importantes coniribuciones confirmatorias, en su mayor parte, de los
estudios realizados por la Escuela Médica Peruana.

El Departamento de Medicina Tropical de la Universidad de
Harvard envio a Sudamérica, con preferente destino al Perdi una
comisidn de sabios para estudiar la verruga.

Al celebrarse en Lima, el afio 1913, el V Congreso Médico -
Latino-Americano, VI Pan Americann, los médicos peruanos pre-
seniaron numerosas e importantes investigaciones sobre la enfer-
medad de Carrién. La Comisién Norteamericana de Harvard, en
nota preliminar hize conocer las conclusiones a que habia llegado
‘en sus trascendsntales estudios. Para zllos, la verruga eruptiva y
la fisbre grave de Carridn cerian dos =nfermedades diferentes: la
primera, preducido por un virus suscepiible de iransmitirse por ino-
culacién a los animales; la segunda, no inoculable, debida a un
organismo pardsito de los gldbulos rojos para el que crearon el
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género Barlonia primero y Bartonella después, en honor a su des-
cubridor, agregéndole la designacién especifica bacilliformis en
atencidén a su morfologia. Quedd asi consagrado definitivamente
el descubrimiento de Barton. Con su autoridad cientifica, la Escuela
de Medicina Tropical de Harvard, establecidé un nueveo dualismo
en la concepcion de la enfermedad de Carridn, que fué rebatido
por la Escuela peruana.

En aquella época se dié a conccer igualmente la existencia de
un mosquito especial, la Titira (Phlebotomus Verrucarum), propio
de. las zonas verrucosas, al que se considerd, con sdlidas pruebas,
como el agente vector de la enfermedad de Carrién,

En los afios sucesivos, los estudios tienen por iinalidad de-
mostrar la unidad etioldgica de la endemia perucna. Para lograrlo
se efectia gran numero de investigaciones experimentales, preci-
séndose los caracteres histopatoldgicos del verrucoma, en el que
se descubre ¢ existencia de la Bartonella, quedando definitivamen-
te comprobada la tesis peruana sobre la unidad etiolégica de la
Verruga y 1& fiebre de Oroya que la irdgica experiencia de Ca-
rrion habia llevado al convencimienlo de todos los médices del
Perh. Se pudo en fin, obtener la Bartonella en cullivo puro de la
sangre de enfermos con fiebre grave de Carridn, cuya inoculacién
reprodujo el botén verruccoso en los animales.

Conocidas las manifestaciones clinicas, los factores epidemio-
logicos, la ontomia patologica y la etiologia de la enfermedad,
debia encararse el problema paiocgénica y la interpretacién fisio-
patolégica de los principales desdrdenes funcionales determinados
por la bartonella en el organismo hurano.

Basdndose en todos estos datos se delined la primera concep-
cién patogénica de conjunto de la enfermedad, segin la cual se
trata de una afeccidén del sistema reticulo endotelial que presentia
dos fases: una primaria, hemdtica, caracterizada anatébmica y bac-
terioldgicamente por el parasitismo inlenso de los hematies por la
bartonella, v que clinicamente se revela por una fiebre cnmemizante
grave: la fiebre grave de Carridon o fiebre de Oroya de los antiguos
clinicos; v una segunda fase, histicide, con parasitismo endotelial
v reaccién hiperérgica especial que conduce a la formacién de
verrugas.

Profundizando mds aun los estudiocs, se descubre que es todo
el sistemma mesencuimal el interesado, el cual puede polarizar sus
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funciones segin las necesidades: ora estimulando los elementos
histioicitarios que captan y aniquilan las bartonelas para que el
organismo se libere del gérmen invasor; ora determinando la pro-
liferacién angiobldstica caracteristica del verrucoma.

La morfologia y caracteres tintoriales de la Bartonella son ob-
jeto de atentas investigaciones, llegdndose a demostrar que en el
glébulo rojo no se trata de un cuerpo endoglobular sino simplemen-
te epiglobular, vy que su aspecto morfoldgico es Ricketziforme, con
tendencias parasitiarias endoteliotrépicas. Si a estos dos ultimos ca-
racteres se agrega la transmisién de la enfermedad por picaduras
de insectos, y ciertos aspectos clinicos, se hace posiblé establecer
relaciones analdgicas entre las Ricketziosis y la Bartonelosis hu-
manda.

La existencia de formas crénicas y recidivantes de la verrugaq,
por una parte, y, por otra, la relativa facilidad de descubrir la
bartonella por hemocultivo, indujo a practicar esta investigacion en
forma seriada en individuos aparentemente sanos pero proceden-
tes de zonas verrucosas, lo que permitié demostrar la existencia de
portadores asintomdticos que serian los verdaderos reservorios hu-
manos del virus.

El extraordinario polimorfismo que afecta la bartonella: baci-
lar en los medios de cultivo y en la sangre periférica, Ricketziforme
en los endotelios, v clamidozoica en los verrucomas, sugiere una
nueva teoria patogénica basada en posibles mutaciones del agen-
te productor, cuya accién patdégena estaria condicionada por la mo-
dalidad morfolégica que afecte: en tanto que bacteria en la sangre
v los cultivos, porvocaria la fiebre anemizante grave de Carridn;
en tanto que ricketzia parasitando los endotelios, produciria la fiebre
grave de Carrién; y en tanto que virus, engendraria los verruco-
mas caracteristicos. Todas estas mutaciones serian reversibles y
los cultivos en medios artificiales darian siempre origen a la Bar-
tonella baciliformis.

El estudio de las bartonelosis animales abre fecundas vias
aplicables al mejor conocimiento de la fisiopatologia del mal de
Carrién. Solamente una especie ,Ja Bartonella baciliformis es pa-
tdgena para el hombre, mientras que existen numerosas y muy
difundidas especies del género Hemobartonelas que parasitan a los
animales en los que se observam variados cuadros clinicos, muchos
de ellos semejantes a la bartonellosis humana.
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La distribucion geogrdfica se amplia al descubrirse en el de-
partamento de Narifio, en Colomblia, la existencia de la enferme-
dad de Carridn bajo una forma epidémica solo comparable a la
que ofrecié la fiebre de Oroya en el Perl el afio 1870, que pro-
dujo entre los médicos colombianos las mismas perplejidades que
produjera entre nosoiros mientras se construia el ferrocarril trans-
andino. En el Ecuador, igualmente se han presentado casos tipicos.
La bartonelosis humana, en consecuencia ha dejado de ser una
endemia limitada a zonas circunscritas del Pertl, para extenderse
en un amplio sector del lado occidental de la América del Sur.

La introduccién de los antibidticos en el arsenal terapéutico
ha puesto en mamos de los clinices un arma poderosu para el tra-
tamiento de la enfermedad. Todos los agentes terapéduticos em-
pleados con anterioridad, incluso los mds potentes quimioterdpicos,
no dieron resultados satisfactorios.

Los modernos insecticidas de otro lado, han probado su efica-
cia frente al Phlebotomus, permitiendo esperar que una campaia
sanilaria coaveniente conducird algun dia a la erradicacién del
mal.

Hemos tratado de exponer esquemdticamente los progresos
llevados a cabo en el conocimiento de la enfermedad de Carridn.
Para facilitar su lectura hemos omitido deliberadamente consignar,
dentro de lo posible, fechas y nomkres propios. Recomendamos a
quienes se interesen por los aspectos historicos consultar las obras
de ZARATE!, ObRIOZOLAZ?, PATRON?, MONGEY, REBAGLIATI®, FATACIOLIS,
VARrRGAS FANO', vy sobre todas ellas las de VALDIZANS,

Consideramos de nuestro deber destacar un hecho: casi todas
las observaciones en las que se sustenta la actual concepcién de
la Verruga, se han recogido en individuos adultos. Muy contadas
son las publicaciones que alafien a la infancia no obstante ser
los nifics de las zonas endémicas los mds frecuentemente ataca-
dos desde su mdas tierna edad.

La experiencia adaquirida durante un cuarto de siglo de activi-
dad pedidirica me ha permitido acumular numerosa casuistica que,
al darla a conocer, llenard en parte el vacio que significcx el des-
conocimiento de la enfermedad de Carridn en las diversas etapas
de- la infancia.
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En ninguna publicacién pedidirica de las numerosas enciclo-
pedias, tratados, manuales v rtevistas consultadas, hemos wvisto
mencionada la enfermedad de Carridén. Solamente JJuLes Comsy?
en su libro de Enfermedades de la infancia consigna la Verruga
peruana, con datos muy anticuados.

Por estar dotados los nifios de un vigoroso y activo sistema
reficulo endotelial, desarrollan la verruga con un curso casi siem-
pre benigno. Pocas veces se observa en ellos el despetrar de mi-
crobismos latentes que cobran virulencia inusitada al amparo de
la bartonelosis. En ellos, pues, la enfermedad de Carrién se ma-
nifiesta con gran pureza, sin tomar en préstamo sintomas ajenos,
lo que permi‘{e describirla clinicamente en sus mds genuinas ma-
nifestaciones. '

Y como hasta el presente no se ha efectuado un estudio de
conjunto sobre la Verruga en la Infancia, considero un deber dar
a conocer este ensayo, en la confianza de despertar el interés de
los pediatras por las investigaciones en el campo de la bartonelo-
sis que sirvan para enmendar los errores y subsanar l&s omisiones
en las que seguramente he de incurrir.

DISTRIBUCION GEOGRAFICA Y EPIDEMIOLOGIA

Durante muchos afios se sostuvo que la enfermedad de Carridén
estaba circunscrita estrictamente « determinadas quebradas del
Perd y que duramte el Incanato v las épocas preincaicas abarco-
ba otras zonas de la costa, como podia inducirse de la epidemia
que contrajeron en Coaque los conquistadores del Imperio incaico.

Esta tesis fué sostenida por ObriozoLa2 en su notable mono-
grafia aparecida el afio 1898. En ella se consideraba a la verruga
como una dolencia propia del Perl, limitada a estrechas regiones
comprendidas en los Departamentos de Ancash, Libertad y Lima.

Posteriormente fueron describiéndose otros muchos lugares en
los que la enfermedad autdctona existia en forma endémica. Muy
nutridos han sido los aportes relativos a la geografia y epidemio-
logia. Entre ellos se destacan por su trascendencia los trabajos de
ANTUONEZY, VaLIDEZY?, GAOMEZR, PErEz VELASQUEZ!S, Fataciori®, Lo-
RENTE v Frorez Cérooval4, Weis', RepacLiaTi?s, 17, 18 GILESYS, etc.
quienes pusieron en evidencia zonas verrucosas diseminadas en
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enormes extensiones territoriales del pais, comprendidas no sélo
en las proximidades de la costa y de la sierra sino también en
la selva.

En el afio 1939, PatiNo CaMarco?, verificd la existencia de
un foco endémico en Narifio, al sur de Colombia, y HerTic? en
Ecuador. La verruga, pues, es extiende endémicamente en unca
amplia extensién del occidente de la América del Sur que abarca
desde 2° de latitud Norte, hasta 13° de latitud Sur.

Limitando nuestro irabajo a la reparticién geogrdfica de la
verruga en el Perd, opinamos, de acuerdo con ResacriaTil? que
ha efectuado los estudios mds completos sobre esta matericy, que
existen dos grandes regiones donde reina la enfermedad de Ca-
rrién: una occidental que comprende un gran nimero de quebra-
das tributarias de los rios que desembocan en el Océano Pacifico;
Y otra oriental, cuyas zonas verrucosas confluyen hacia las hoyas de
tos rios Maranén, Huallaga y Mantaro, rios todos ellos que, jun-
tando sus aguas en la selva del Per), dan origen al Amazonas.
De estas dof grandes regiones, la mejor estudiada v conocida es
la occidental u hoya de las vertientes del Pacifico.

Los lugares en donde existe la verruga, cualquiera que sea
su latitud o su altura scbre el nivel del mar, bien se trate de
ambientes urbanos o rurales, ofrecen en general las mismas ca-
racteristicas orohidrogrdficas. Siempre son quebradas profundas,
cercadas por altos y escarpados cerros, bafiadas por rios de poco
caudal y bastante pendiente, de temperatura muy cdalida durante
el dia, debida a la fuerte radiacién solar vy a muy escasas corrien-
tes de aire que las refresquen, pero que en la noche se iornan
frias por las brisas de la cordillera. GorerTz®?, insiste mucho en el
fendmeno de saturacion del aire por la fuerte humedad reinante
como caracteristica de las zonas verrucosas. La vegetacidn es
escasa. No muy prédiga la fauna de veriebrados, no asi la de
insecios, que es abundante, entre los cuales la "titira” (Phlebotu-
mus Verrucarum) es constante.

Son tan numerosos y dispersos los focos en los que se ha
senalado la existencia de la verruga en el pais, que WEIss!S con-
sidera més conveniente y {d&cil precisar los lugares que, reuniendo
las caracteristicas que acabamos de apuntar, no sean zonas ve-
rrucosas, mds bien que sefialar una enorme relacién de nombres
de ciudades, pueblos, aldeas y rancherias en las que se ha ob-
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servado casos de enfermedad de Carrién, en muchos de los cua-
les "no se ha determinado con exactitud si los enfermos han
adquirido la dolencia en el lugar mismo o han acudido a él des-
pués de haberse infectado en otra zona'.

En las quebradas verrucdgenas la enfermedad se presenta
endémicamente todo el afio, acentudndose como brotes epidémicos
en determinadas épocas. GOémMEzZ?2 did a conocer el importante
hecho. de que, segiin el régimen pluvial, los lugares en que existe
la endemia cumentan su amplitud durante las fuertes lluvias, es-
trechdmdose en la épvoca de sequia. Esta observacién inspird la
feliz expresién de Weiss!® de ""halo epidémico”.
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Los caracteres de la infeccidén verrucosa misma varan un
tanto segun los lugares, predominando en unos las formas agu-
das, malignas. de alta gravedad; en otros, las formas leves, be-
nignas, rdpidamente eruptivas; y en otros en fin se observa con
mayor frecuencia las formas crénicas y recidivantes, siendo este
tipo v el primero mds frecuentes en el adulto, en tanto que el
segqundo se comprueba preferentemente en el nifio.

Toda aquel que viaje por comarcas verrucosas, observa con
bastante regularidad « nifios victimas del mal autdéctono que dis-
curren por las poblaciones mostrando su erupcién sin manifestar
mayor incomodidad. Al interrogar a los lugarefios gpor qué los
adultos no son victimas de la enfermedad?, casi tod3ds responden
en la misma forma: “por que han pasado la verruga en la nifiez”.
Algunos dejan constancia de que los adultos solo la adquieren
cuando no han sido victimas de ella en la infoncia. Estos datos
los obtuvimos en una encuesta que practicamos el afio 1930 en
el pueblo de Surco.

GOMEZIL fué el primero que hizo esta observacidn en su no-
table estudio sobre la verruga en la provincia de Yauyos, agre-
gando cque “los nifios hacen siempre formas benignas gquedando
inmunizados para todo el resto de la vida''. WEeiss?® va mds all&
atn, al aofirmar que en las zonas endémicas los nativos se in-
fectan en la primera infancia, mientras que quienes la adquieren
en la regidn del “halo epidémico” lo hacen por lo general en
las edades preescolar y escolar.

El estudio epidemiolégico mdés importante ha sido efectuado
por HurTapo, MERINO v PonNs2? en la pequenia aldea de Tornamesa,
sittada en la quebrada del Rimac a 62 kilémetros de Lima y a
una altura de 1,513 metros sobre el nivel del mar. La investiga-
cién la llevaron a cabo en los 128 habitantes del lugar, de los
cuales 60 eran nativos y 68 forasteros. De los primeros, 36 con-
fesaron haber tenido la enfermedad v 6 presentaban la erupcién
tipica. De los 35 que habian pasado la verruga 21, o sea el 60%,
la contrajo en el primera afio de vida; 18, o sea el 37%, en el
segundo afio, y solamente 1, o sea el 3% a los 21 afios de edad.

De los 68 fordneos, 46 proporcionaron antecedentes de haber
tenido verruga, o sea algo més del 67%. De ellos, 42 la adqui-
rieron en el lugar vy sdélo 4 en zonas aleiadas.
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Zona verrucosa de la quebrada del Rimac.

PHLEBOTOMUS VERRUCARUM

Agente transmisor de la enfermedad de Carrién.
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Practicaron estos investigadores, ademds de importantes es-
tudios hematoldgicos, 53 hemocultivos en medios apropiados,
habiendo comprobado la existencia de Bartonella Bacilliformis
en 8 de ellos. De estos 8 hemocultivos positivos, sdlo uno pro-
venia de un sujeto que presentaba brote verrucoso. Los 7 restan-
tes se obtuvieron de individuos aparentemente sanos; de ellos 3
en nifos menores de 10 afios.

Las observaciones que apuntamos demuestran en forma incon-
trovertible: 1?9 que la verruga en las zonas endémicas es una en-
fermedad de la infancia, vy, 2° la existencia de portadores de
gérmenes, aparentemente sanos.

MACkKEHENIE2,  basado en ciertas experiencias llevadas o
cabo con plantas oriundas de las zonas verrucosas, del género
Jatropha (sp. Baciacantha y Macratha) en cuyo latex existen cor-
pusculos bartoneliformes, lanzé la opinidn de que dichas plantas
pudieran ser el principal reservorio del virus verrucoso. Esta opi-
nién ha sido tomada con escepticismo por la mayor parte de los
verrucdlogos.

La enfermedad no es contagiosa aungue si inoculable, como
quedd demostrado por la experiencia, de Carrién con material
humano procedente de botdn verrucoso, de Kuckzynski con cultivos
puros de Bartonella, v de Garcia Rosell quien accidentalmente,
al practicar una transfusidn sanguinea, se inoculdé sangre  de un
enfermo de fiebre grave de Carridn, desarrollando tras un periodo
tebril la erupcién verrucosa caracteristica.

La transmisién requiere el concurso de un vector intermedia-
rio. Arce?® fué el primzro en sostener esta tesis negando rotunda-
mente el origen hidrico que habia sido admitido hasta fines del
siglo pasado. Prolijas investigaciones anamnésicas y la opinion
de que el microbio productor de la enfermedad de Carrién tuviera
analogias con los hematozoarios lo llevaron a afirmar que el ve-
hiculo transmisor debia ser un insecto alado, hematbfago vy que
picara de noche. Basado en estas inducciones y en la presencia
constante de la “titira” (Ph. Verrucarum) en todas las zonas
verrucosas, el entomdlogo norteamericano Towsenp?, le asignd
papel transmisor de la verruga. Trabajos posteriores de BATTISTI-
N128, NogucHi vy colaboradores?® y sobre todo HerTIG?! demostraron
ampliamente la aseveracién de Towsend.
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Hasta el afio 1885, la Verruga peruana era considerada co-
mo una afeccién cutémeqa, déndose como hecho demostrado que
en algunas regiones existian quebradas cuyas aguas provocaban
la enfermedad. Tan grande era el temor a las "aguas de verru-
gas” que refiere VaALDIZAN3® que en las memorias de O'Connor,
publicista y soldado que luchdé denodadamente por nuestra inde-
pendencia, se puede leer que los ejércitos libertadores fueron ins-
truidos sobre el grave peligro que significaban tales aguas, pro-
hibiéndose al ejército, no sdlo beberlas, ni siquiera dejarse salpicar
por ellas al pasar los artoyos. Tscuup3! decia que bastaba beber
un solo vaso de esas aguas para adquirir la enfermedad.

Las primeras impresiones acerca de la posibilidad de manifes-
taclones exiracutdneas de la verruga fueron entrevistas por EspI-
NAL32 al observar que los enfermos de fiebre de Oroya, en los
pocos casos que sobrevivian, presentaban brote de verrugas. Afir-
maba este clinico que la fiebre de Oroya era el sintoma precursor
de la erupcidn, opiniéon compartida por distinguidos clinicos de la
época.

El tr&gico resultado de la memorable experiencia de Carrién
poniendo de relieve la unidad etiolégica de ambas dolencias y su
inoculabilidad, demostré la certera intuicién clinica de Espinal,
haciendo pensar en la posible existencia de algin agente micro-
biano productor d¢ ia enfermedad.

Las pesquisas de los investigadores se encaminaron a la bis-
gueda del microbio. IzQuierpo® senalé la presencia de un bacilo
dcidoresistente; FLORES3 aisld unos “cocus” agrupados en cadeneta
en cultivos de sangre de verrucosos. Ninguno de estos gérmenes
respondié a los postulados de Koch.

En 1900, BarTon??, por cultivo de pulpa esplénica de caddave-
res de sujetos recién fallecidos de enfermedad de Carridn, aisld
un bacilo que consideréd como el agente especifico de ella. Cuatro
afios mds tarde, Birri, TaMAYO v GASTIABURU?® comprobaron que
el "bacilo de Barton” no era el gérmen patdégeno de la verruga
sino un microbio del! grupo similtifico que, al complicarla, le co-
municaba una fisonomia especial que no era otra cosa que la fie-
bre de Oroya o fiebre grave de Carridn, planteando en esta forma
una concepcién dualista.
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BarTON®?, que se habia propuesto encontrar el agente causal
de la enfermedad, trabajando tenaz y perseverantemente, descu-
brié en los hematies de enfermos de fiebre grave de Carridn unos
"cuerpos endoglobulares’” en forma de bastoncitos cortos y delga-
dos, gue para él representaban el verdadero microbio patdgeno.
En estudios posieriores, el mismo BarTon3® precisé la morfologia
de dichos cuerpos endoglobulares, senalando los combios morio-
légicos que experimentan durante la evolucién de la enfermedad
v su relacién con la anemia, afirmdndose en los conceptos emiti-
dos acercd del rol que desempanaban como los microbios especi-
ficos de la verruga peruana. ]

Mientras que todos los médicos peruanos concedieron a los
"cuerpos endoglobulares de Barton” gran importancia diagndstica,
muy pocos los admitieron como los agentes productores de la en-
fermedad de Carrién. Un gran nimero los consideraron como res-
tos nucleares.

La primera expedicidon de la Escuela de Medicina Tropical de
Harvard, al visitir el Pert, abordé el estudio de la Verruga. StronNG
vy sus colaboradores: Tyzzer, Brues, SELLARDS y GASTIABURU, des-
pués de dar a conocer en una nota preliminar?® presentada al V
Congreso Médico Latino-Americano (VI Pan Americano) las con-
clusiones de sus estudios, publicaron el afio 1915, bajo el titulo
"Report of first expedition to South America”®, un volumen pro-
fusamente ilustrado scbre los resultados alcanzados en las in-
vestigaciones que habian llevado a cabo. Dicho trabajo de caréc-
ter fundamentalmente experimental, es uno de los mayores apor-
tes al conocimiento de la endemia peruana. Se consagra en él
a los “cuerpos endoglobulares de Barton” cardcter de seres vivos
reputdndolos como los verdaderos y especificos agentes determi-
nantes de la fiebre de Oroya y los designan con el nombre de
Bartonella bacilliformis (Strong 1913) en homenaje a su descu-
bridor: Barton. En cuanto a la verruga misma, sostienen que es
una enfermedad diferente, inoculable a los animales y producida
por un virus. Strong y su escuela establecen el dualismo de la
enfermedad de Carrién, bajo un aspecto diferente al de la con-
cepcidén de Birrr y colaboradoresss.

Desde su enunciacidén, esta nueva concepcién fué rebatida
por la Escuela Médica Peruana con poderosos argumentos clinicos,
epidemiolégicos y experimentales. La gran acutoridad cientifica
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de Srtong y su Escuela y la difusién de su importante obra tra-
jeron como consecuencia que en casi todo el mundo es admitiera
que la verruga v la fiebre grave de Carrién eran dos entidades
mérbidas diferentes.

Un hecho quedd definitivamente admitido: la Bartonella ba-
ciliformis como agente especifico de la enfermedad de Carridn.
Demostrar su presencia constante en el nédulo verrucoso, obte-
nerla en cultivo puro en las dos enfermedades y poder reprodu-
cirlas por inoculacién experimental, demostraria el criterio uni-
cista. Fueron estos los problemas que se propusieron resolver los
médicos peruanos para comprobar la doctrina unicista.

La Bartonella bacilliformis se presenta en las ldminas de san-
gre coloreadas por cualquiera de los derivados del Romanowski
como bastoncillos alargados que se tifien de una coloracidén rojiza
o violeta, de una longitud aproximada de 2% micras. Se les
observa unas veces aisladas, otras, agrupadas, pudiéndose contar
desde 1 o 2 hasta 15 o 20 elementos en un eritrocito. En los casos
muy intensos, todos los hematies pueden estar parasitados.
STRONG® sefiala como cardcter tintorial una acentuacién cromdéti-
ca en las extremidades. Los bacilos pueden ser rectos, incurvados
o afectar la forma en "Y"”. En las preparaciones en fresco se pue-

de advertir movimientos lentos de progresién del gérmen dentro
del glébulo.

La forma bacilar precedentemente descrita es la admitida por
BarTon3?, 38, GasTIABURU y REBAGLIATI!, STRONG y colaborado-
res?®, WEINMAN% y muchos otros. Este aspecto morfolégico ex-
perimenta modificaciones en los diversos momentos evolutivos de
la fiebre anemizante grave de Carrién. Cuando tiende a declinar,
las bartonellas afectan una forma ligeramente redondeada.

Con técnicas de coloracidén especiales, MACKEHENIE y BATTISTI-
N1¥3 pudieron poner en evidencia la presencia de barionellas en
los verrucomas, lo que comprobaron después MACKEHENIE v WEIss**

confirmando los resuliados cque habia sefialado ReBagLiaTI® el afo
1913.

HEerceLLes®® asegurd que la forma bacilar de la Bartonella
solo se observa en la sangre periférica. -En los tejidos y en los
nédulos verrucosos afecta el tipo redondeado, interpretado por otros
investigadores como forma degenerativa del gérmen y por él como
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su forma habitual, habiendo propuesto que se designe, con mds
propiedad, con el nombre de Bartonella cocoide.

MackeHENIE!®, empleando métodos de coloracién muy diferen-
ciada, encuentra que la Barlonella tiene la forma de una palancue-
ta con dos masas facilmente coloreables en las extremidades, uni-
das entre si por un tenue filamento que le comunica un aspecto
Ricketziforme. ArLpaNA¥ considera que se trata de bacilos de co-
loracién  bipolar.

WEeEINMANE® afitma que la Bartonella es extiraordinariamente
polimorfa, afeciando en la sangre el aspeclo preferentemente ba-
cilar descrito por BarTon®?, v en los nddulos verrucosos y endote-
lios vasculares el aspecto ricketziforme.

Se sostuvo hasta el afio 1929 que la Bartonella era endoglo-
bular. En aquella fecha los estudios de ALpana??, demostraron
que el gérmen no estaba situado dentro del hematie, sino fuera
de él adhiriéndose a su superficie, siendo en consecuencia un
microbio epiglobular que en forma accidental v transitoria para-
sila al glébulo rojo. HurTtabpo, Pons y MErRiNo?E, WEINMAN® y
otros muchos han confirmado estas observaciones.

El notable trabajo de la escuela de medicina iropical de Har-
vard habia puesto de manifiesto que la Bartonella parasitaba es-
pecificamente las células de los endotelios capilares donde en-
contraba apropiado albergue para reproducirse en gran comtidad.
Por este cardcter ALzarMorA® la considera como un gérmen en-
doteliotropo y no como un hemopardsito.

Durante cerca de 20 afios fueron infructuosos todos los esfuer-
zos encaminados a obtener la Bartonella en cultivos. BaATTISTINIO
el afio 1920 obtuvo sus primeros éxitos én este sentido, los que
dié a conocer 5 afios mds tarde, época en la que HERCELLESS! vy su
escuela alcanzaron andlogos resultados con técnicas diferentes:
mientras Batttistini cultivaba la Bartonella en medios semisdlidos,
Hercelles los obienia en medios liquidos.

En los culiivos frescos las Bartonellas afectan la forma bacilar,
v en los medios envejecidos, la cocoide, lo que se atribuye o
procesos degenerativos del microbio. ‘

Los estudios bacterioldgicos practicados por BATTISTINI®2 v por
Arpanxi?? para solo citar a los que mds se han ocupado del asun-
to, demuestrem que se trata de un gérmen aerobio estricto, cuya
temperatura optima de desarrollo es de 28°, requiriendo la oscuri-
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dad. El medio debe ser de reaccién neutra o ligeramente alcalina
(Ph. 6,8 a 8,2). Se necesita, para cultivar con éxito la Bartonella,
de medios enriquecidos con albinimas, preferentemente sangre
humana.

El microbio tiene una gran resistencia en los medios de culti-
vo, silendo en cambio muy sensible a la accidén de los antisépticos
y del calor. Carece de accién hemolitica, no liquefacta la geladi-
na, ni posee accién fermentativa sobre log aztcares. No es filtra-
ble, pues no atravieza las bujias Berckefeld V o N.

Sus caracteres morfoldgicos v tintoriales son semejomtes, sin
ser idénticos, a los que presenta en la sangre peritérica, afectam-
do dos formas principales: Bacilar vy cocoide. En los medios en-
vejecidos, los elementos cocoides se reunen en zoogleas. No toma
el Gram.

Desde las experiencias de JopassonN y SerrrerT®3, de MAYER
Rocua Lima y WERNER?, de RIBEYRO, ARCE y MACKEHENIE® v STRONG
v colc[borcxc_l\ores‘i‘O se sabia que la verruga era susceptible de repro-
ducirse en la forma eruptiva por inoculacién a diversos animales,
partiendo del botdén verrucoso, pero no se habia loegrado transmi-
tirles la fiebre de Oroya.

Una feliz inoculacién practicada por BATTISTING® determind en
el mono (Macacus Rhesus) un cuadro anémico semejante al de
la fiebre grave de Carridén, con presencia de Bartonellas en la
sangre. El animal fallecié 24 dias después de la inoculacién,
comprobdndose a la autopsia lesiones tuberculosas concomitantes.

Numerosas experiencias llevadas a cabo ulteriormente por
NocucHr y colaboradoresss, 57, 58 5 partiendo de cultivos de Bar-
tonellas, confirmaron los estudios experimentales anteriormente
efectuados. Estos mismos investigadores lograron producir la bar-
tonelosis en animales, por picadura de Phlebotomus Verrucarum
infectados con cultivos de Bartonellas.

Como fruto anticipado de la segunda expedicion al Pert de
la Escuela de Medicina Tropical de Harvard, realizada el aflo 1937,
que presidié también Richard Strong y la integraron H. Pinkerton,
D. Weinman, M. Hertig v B. Bennet, dieron a conocer en una nota
preliminar el resultado de sus investigaciones. De ese documen-
t0% copiamos textualmente el siguiente parrafo: “El cultivo de la
Bartonella de ambas formas de la enfermedad, aparentemente tie-
nen una procedencia idéntica y ciertas observaciones preliminares
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de la histologia y citologia de las lesiones confirmam la idea que
la Verruga peruana y la fiebre grave de Carrién son producidas
por un mismo microorganismo”. Con ésto, la doctrina, unicista
de la Escuela Médica Peruana, tan tenazmente sostenida, desde
el sacrificio de Damiel A. Carrién, quedd definitivaments consagra-
da en la ciencia.

Entre los factores etiolégicos coadyuvantes, deben considerar-
se, la exposicién a la picadura del Phlebotomus v la disposicidén
especial del organismo para anidar la Bartonella.

La existencia de individuos infectados, sin manifestar enferme-
dad ni haber padecido jamds de ella, pone de manifiesto que se
requieren condiciones especiales, ain desconocidas, para con-
traerla.

Los conocimientos clinicos y epidemiolégicos que se poseen
demuestran una tolerancia mejor de la raza india y una mayor
labilidad de la blanca. Igualmente, la infeccién es menos severa
en el sexo femenino que en el masculino, estomdo probada la
receptividad del nifio para adquirir la enfermedad, qué& evoluciona
en él en forma generalmente benigna.

CARACTERES DE LA VERRUGA EN LOS NINOS

Antes de abordar el estudio semioldgico, nosogrddico, clinico
v terapéutico de la Enfermedad de Carrién en el nifio, considero
necesario sefialar las experiencias en las que reposan nuestras
descripciones.

Las fuentes de investigacién en las que se basan las opinio-
nes que sustento se refieren a un nitmero bastante elevado de
observaciones clinicas acumuladas en mdés de 25 ahos de intensa
actividad en hospitales y en practica privada, ademds de la au-
toobservacién, por haber sido victima de la endemia nacional que
adquiri en el calleion de Huavlas.

Durante los 8 meses que durd la evolucidn de la verruga en
mi caso, contraje ante mi mismo el compromiso de dedicar una
parte de mis esfuerzos a su estudio, sobre todo porque, entonces,
se estimaba a la Enfermedad de Carrién, como una dolencia es-
trictamente peruana.

Por dedicarme a la Pediatria, fué en este campo en el que
encaminé mis investigaciones, recogiendo con la mayor atencién
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y prolijidad posibles todas las observaciones de verruga peruang,
estudiando preferente, sus modalidades clinicas y evolutivas en
la infancia creyendo un deber darlas a conocer.

Durante el atio 1930, llevé a cabo una serie de excursiones en
la zona verrucosa del pueblo de Surco, a 2,030 metros sobre el
nivel del mal y a 70 kilémetros de la ciudad de Lima, habiendo
efectuado una serie de esludios y encuestas epidemioldgicas que
no fueron dadas a publicidad.

Lo que mdas llamd nuestra atencidén fué la gran cantidad de
nifios menores de 7 afios que deambulaban por las estrechas ca-
llejuelas de la aldea exhibiendo sus brotes verrucosos, sin que
aparentemente les produjera ningun trastorno.

Como datos estadisticos rigurosamente verificados, solo nos
es posible presentar los compilados en el Hospital del Nifio duran-
te los afios 1940-1948. Ellos comprenden 50 enfermos cuyas histo-
rias estdn archivadas en ese Nosocomio. En esos nueve afios se
presid asistencia hospitalaria a 38,418 enfermos, excluyendo los de
consultorius externos, cuyas cifras son mayores aun.

La incidencia de la enfermedad de Carrion entre los nifios
hospitalizados solo alcanza al 1,3 por mil ingresos, cifra muy baja
debida:

1° A que la ciudad de Lima no es zona verrucosq;

29 A la benignidad con que casi siempre evoluciona la bar-
tonelosis en la infancia; y

3° A que solamente se hospitalizan los casos graves: aquellos
que presentan brote muy abundante o muy sangrante o los que,
junto con la verruga, desarrollan alguna complicacidén intercurren-
te de clerta gravedad o los que ingresan con el cuadro de la
fiebre grave de Carrién.

Se requiere, pues, de larga préctica para observar un numero
relativamente considerable de nifios enfermos que puedan servir
para hacer generalizaciones acerca de los caracteres y evolucion
de la enfermedad en la etapa de la infancia.

De los 50 enfermos, 29 fueron varones y los 2] restomtes mu-
jeres, lo que significa un predominio del sexo masculino que al-
canza al 58% contra 42% de hembras.

En nuestro servicio del Hospital del Nifio hemos visto verruco-
sos de todas las edades, desde 3 meses hasta 12 afios, segun
puede apreciarse en el siguiente cuadro:
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CUADRO N° 1

INCIDENCIA DE LA VERRUGA SEGUN LA EDAD

Edad N? de enfermos Porcenlaje
Menores de 1 aiio 7. 14 %
De 1 a 2 ahos 7. 14 ,,

D 3 a 5 afios 12. 24
De 6 a 12 afios 24, 48 ,,

De los 50 nifcs carridnicos atendidos, curaron o fueron retira-
dos en buenas condiciones 42, habiendo fallecido 8, lo que arroja
un indice de letalidad de 16%, cifra inferior al término medio de
la mortalidad de los nifios hospitalizados por todas las demdas
caudsas, la que alcanza al 19% de los asistidos. Este hecho, muy
significativo, demuestra la benignidad de la enfermedad de Ca-
rién en la infancia.

No obstante el reducido numero de enfermos en las distintas
edades vamos a analizar los indices de mortalidad.

CUADRO N° 2

MORTALIDAD POR VERRUGA EN FUNCION DE LA EDAD

Edad Hospitalizados Muerftos Porcentaje
Menores de 1 aiio 7. 1. 143 %
De 1 a 2 anos 7. 1. 143 ,,
De 3 a S afos 12. 2. 166 ,,
De 6 a 12 arfos 24. 4, 166 .,

Si tenemos en cuenta que el indice de letalidad de los nifios
de 0 a 1 aio hospitalizados desde 1940 al 48, alconzd la enorme
cifra de 36,7% v que en los verrucosos de la misma edad fué tan
sélo de 14%, necesariamente debe admitirse que en los lactantes
la mortalidad por verruga no es elevada.

Procediendo con igual criterio para los nifios de 1 a 2 anos,

cuyo indice letal fué de 23%, el de los verrucosos tam sdlo es de
14%.
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Con criterio estadistico podemos afirmar que la verruga, en
esta edad, tiene una evolucién favorable ain que ofrece mayor
montalidad gwe en el primer afio de vida.

El indice letal de los nifos hospitalizados de 3 a 5 ofios ha
sido de 12%. La verruga evolucionando en criaturas de idéntica
edad arrojé 16,6% cifra superior a la media general. En fin, en
los nifios de 6 a 12 afios, la mortalidad en el hospital fué de 20%;
en los verrucosos del mismo grupo fué solamente de 16,6%.

Por consiguiente, la edad preescolar es la mds peligrosa en
la evolucién de la enfermedad de Carridn. Comparando estas
cifras con las-del adulto, que son de 22,5% para los varones y
de '9,26% para las mujeres, con una media aritmética de 15,7%,
segun los datos estadisticos proporcionados por ArRaNA® en los
hospitales de la Sociedad de Beneficencia Publica de Lima re-
sulta que la bartonelosis de los nifios mayores de S afios arroja
una mortalidad un poco mds elevada que la de los adultos, mien-
tras que en los nifos pequefios es menor.

No obsiante que la verruga en las zonas endémicas es maés
frecuente en los nifios que en los adultos; su estudio en aquella
etapa de la vida no ha despertado en los investigadores el debido
interés, pese a que si se revisa cuidadosamente la casuistica de
las principales obras sobre la materia, se tropieza constantemente
con casos ocurridos en la nifiez. De las 7 observaciones de la tesis
de SaLazaR®!, 2 son de nifios; en los apuntes dejados por Damiel
Carrién, que fueron publicados por sus compatieros de promocién:
C. Mepina, E. Mestanza, J. Arce, M. ALcepAN, R. MIRaNDA v M.
MoNTERO® sobre 9 historias clinicas, 4 son de menores de 14 afios;
Obpr10zZOLAZ, en su cldsica obra, de las 17 observaciones que ilustran
el texto, 3 corresponden a nifiosy en la obra de STRoONG* 4 de las 9
historias clinicas publicadas son.de nifios menores de 14 afios, y de
ellos 2 no hablan alcanzado. el segundo afio de vida. Podriamos
multiplicar los ejemplos, dejando constancia al mismo tiempo que
ninguno de los verrucdlogos ha sido pediatria. Lo dicho es su-
ficiente para reforzar nuestra tesis sobre la verruga como enfer-
medad fundamentalmente infcmntil.

Contemplada desde un punto de vista general la marcha cli-
nica de la enfermedad de Carrién en los nifios, sobre todo de la
primera infancia, se puede notar clerta semejanza con la verruga
experimental: rareza del sindrome anemizante maligno que da in-
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dividualidad a la fiebre de Orovya, benignidad de las manifesia-
ciones, evolucién mds. precoz y constants de la erupcién, y bajo
indice de mortalidad.

En cuanto a la enfermedad misma, varia en funcién de la
edad. Se han senalado casos de verruga congénita, cuyo curso
depende mds del estado de la madre o, mejor dicho del periodo
evolutivo de la enfermedad durants la prefiez, que de las con-
diciones reaccionales propias del nifio.

Para mayor cléridad expositiva, describimos en primer término
los caracteres de la verruga congénita, luego, las manifestaciones
clinicas de la enfermedad en la primera y segunda infancia ilus-
trando las descripciones con los casos mds tipicos que hayamos
observado.

No trataremos de la enfermedad de Carrién en la adolescen-
cia porque '‘en esta etapa de la vida la marcha clinica es entera-
mente andloga a la que presenta en el adulto.

VERRUGA CONGENITA

En el notable estudio sobre verruga efectuado por Sarazagr®!
el afio 1858, llama la atencidén sobre la transmisién de la enfer-
medad por herencia, ‘expresdndose textualmente asi: “El principio
que determina la enfermedad no respeta edad, sexo ni raza, aco-
mete una sola vez en la vida vy se transmite por herencia como
lo prueba un aobservacién del Dr. Rios en la que la madre ata-
cada de verrugas murié después de dar a luz un nific en el qus
aparecié pocos dias después de su nacimiento dicha afeccién e
igualmente murid”. .

- ObriozorLa? cita una observacién de Samuel Garcia segin la
cual una parturienta en plena erupcién verrucosa did ‘a luz un
nino que presentaba un brote' andlogo. Una de las verrugas, per:
fectamente caracteristico, asentada a nivel de la nalga.

La coniribucién mds imporiante al conocimiento de la verruga
congénita ha sido hecha por MALPARTIDA®. Vamos a presentar
sintélicamente dicha observacién:

Una'qesta'nle joven contrajo la enfermedad de Carrién. Al séplimo mes del
embarazo presenié escalofrio y fiebre durante lcs 10 dlas que precedieron a su
‘cartio prematuro. Duranie el puoerpuerio, la ‘enferma se puso alarmantemente pa&-
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lida. Un hemograma sfectuado al quinto dia pusc de manifiesto la existencia de
Bartonelas en la sangre, desarrollaado el cuadro’ clinico iipico de la fiebre grave
de Carrién. Los hemalies que a su ingreso a la Malernidad alcanzaban la cifra
db 4'180,000, descendieron diez dias después a 1°160,000. La gravedad de la en-
ferma hacia temer un desenlace falal. Sin embargo, ‘& las 48 horas de haberse
tomado la muestra de sangre cuyo recuento acusd algo mdas de 1 millén de he-
maties, la paciente comenzd a mejorar rapidamente. A los 18 dias de iniciada
la enfermedad, las bartonellas desaparecieron, los erijtrociios subieron a 3°550,000,
con buen estado general.

Mientras la madre desarrollaba este cuadro clinico agudo, &l nifio, prematuro
de 2,800 gramos de peso y 46 cm. de talla, parecia estar sano. Al 14° dia se le
nota decaido y pdlido. Un andlisis de sangre puso en evidencia anemia intensa
pues los hematies solo llegabem a 1°'830,000, con 27,000 leucocitos. El 90% de los
globulos rojos estaban parasitados por Bartonellas, pudidndose contar hasta 13 ele-
mentos baciliformes en algunos hematies. La palidez se acentud al dia siguiente,
aparecid tinte ictérico en las conjuniivas, el nifio entrd en profunda adinamia, con
rechazo de alimentos y fiebre, falleeiendc ' 48 horas después.

Este caso, 1inico que se registra en la literatura médica nacio-
nal justificaria la afirmacién de ObriozoLa® de que “los recién
nacides en general, son gravements atacados por la enfermedad;
la fiebre grave de Carridn, sobre. iodo, es inexorable con ellos'.

No ocurre le mismo' con lcs recién nacidos de madres que se
encuentran en el periodo de regresion del brote. A este respecto.
en mi practica privada pude observar un caso que me permite
hacer esta aseveracion.

En el afio 1329 atendi dos nifios procedentes de Caraz con enfermedad de
Carrion en plenc periodo eruptivo. La madre, embarazada de seis meses, iambién
presentaba brote de verrugas. El parto a_jérmino se realizd duranie la regresiéa
de la erupcién sin ninguna incidencia, y el nifo, de buen esiado general, nacid
indemne, no habiendo preseniado manifestacidén alguna de Bartonelosis duranle
sus {res primeros meses de vida, época hasta la cual lo pudimos seguir, perdién-
dolo luego de visla porque la familia regresé a la ciudad de Caraz.

Las observaciones precedentes, aunque muy escasas, son bas-
tante demostrativas: la enfermedad de Carrién se presenta en for-
ma congénita en determinadas circunstancias. Durante el periodo
peeruptivo (fase hematica de Weiss), cuando las fuerzas inmu-
nobiolégicas maternas aiin no han logrado dominar la infeccidén,
el recién nacido desarrolla el cuadro de la fiebre grave de Ca-
ITidn, tal como se presentd en el caso de MarrarTipa®. Cuando
la madre est& en el periedo eruptivo, el nifioc puede nacer con el
brote correspondiente, como los casos de Rios y Samuel Garcia;
en fin, si la madre est& en el periodo de regresién del brote, el
nifo nace indemne, como lo hemos verificado nosotros.
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En lo que se refiere al mecanismo fisiopatolégico de estas for-
mas congénitas, creemos que la infeccién es transplacentaria, ope-
réndose a través de minUsculas rupturas de las vellosidades pla-
centarias, y el consiguiente pasaje ds la sangre matema infectada
al torrente circulatorio del feto.

CONSIDERACIONES SEMIOLOGICAS

Como elemento informativo previo al estudio nosogrdfico y
clinico de la enfermedad de Carrién en la infancla, consideramos
conveniente puntualizar los sintomas mds constante que pueden
servir para caracterizarla.

De acuerdo con las observaciones que sirven de base a este
estudio, hemos establecido la frecuencia porcentual de los sinto-
mas. No sefialamos aquellos que se observan en menos del 50%
de los casos por considerarlos, después de atento andlisis, como
sintomas dependientes de sindromes anatomoclinicos de localiza-
cién del proceso reaccional en determinado sector de la economia,
en tomto que los que se presentan en mayor proporcién constitu-
ven un exponente de la respuesta general del organismo ante el
propio proceso Infeccioso. De acuerdo con este criterio, podemos
establecer el sigulente cuadro:

CUADRO N¢ 3

INCIDENCIA PORCENTUAL DE SINTOMAS

Sintomas Frecuencia
Flebre .v.vieieene it i e iareannns 90 %
N o T=) <o} U Q90 ,,
)9 7o) o) = - J O a0 .,
Hepatomegalia ............. Levnnononnnos 80 ,,
Trast. gastrointestinales .......... IO 80 ,,
Edermnds .......ciiiimmneanoanrnnennanns N 80 ,,
Adenopatias ........... e senaans 70 ,,
Esplenomegalla ... cvcvevrenrrreanivansns 60 ,,
Hemorragias ......iiciirenaannaaanina, 50 ,,
(=) ¢ To3 o N iemaananeees S0 .,

A este grupo de sintomas debe agregarse dos signos que tle-
nen cardcter patognéstico: la presancia de Bartonellas en la sangre
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o en los tejidos y la erupcidén verrucosa. Estos signos no siempre
se descubren en el momento del examen pero, cuando se obser-
van, definen la enfermedad, alin en ausencia de todos los otros.

Los demas elementos sintomdticos Henen un valor relativo, sien-
do de extraordinario interds el dato concerniente a la procedencia
del enfermo, el que no debe omitirse en la anamnesis.

Como se aprecia en el cuadro N? 3, tres son los sintomas mdés
constantes: fiebre, anemia y dolores. Esta triada sintomdtica no
tiene nada de caracteristicat por observarse en un gran nimero de
enfermedades.

La fiebre fué objeto de la mayor atencién de los clinicos de
fines del siglo pasado, baste sefialar las denominacicnes de 'fie-
bre de Oroya’, "fiebre grave de Carrién’’, etc. MiMBELA®® hizo un
prolijo estudio de las curvas térmicas en la verruga sin poder se-
fhalar ningin tipo caracleristico. OpriozoLa2 asevera que “la fievre
ne manque jamais”. En las formas agudas iniciales con gran
anemia, suele sor elevada, mientras que en las formas leves se
observan al®zraciones febriles ligeras. Generalmente, las eleva-
ciones térmicas, precedidas de escalofrio y malestar, son vesper-
tinas con remisién matinal. En la mayor parte de casos son dia-
rias, en oftros interdiarias o irregulares. Desaparece cuando el
brote verrucosa se constituye denifitivamente.

La anemla es constante, variando de intensidad de acuerdo
con la evolucidén de la enfermedad. Ligera y sirple en los casos
leves, es intensisima, tal vez es la enfermedad que produce mas
répida desglobulizacién en los casos de periodo preeruptivo de
marcha aguda, tomando el tipo pemicioso. Cuando la erupcidén es
abundante, las hemorragias determinadas por escoriacién de las
verrugas, pueden determinar anemia de clerta gravedad.

De la misma manera que la fiebrs embargd las actividades
de los médicos a fines del siglo XIX, la cnemia ha sido y conti-
nia hasta la fecha siendo objeto de estudios nuy cuidadosocs, por
ser el sintoma mds importante de la fiebre grave de Carridén.

TaMAYOS, el afio 1898, did a conocer las principales caracte-
risticas hematolégicas de la enfermedad de Carridén, poniendo de
relieve la rapidez en el desarrollo de la anemia, las modificacio-
nes en el volumen globular y la frecuencia de la leucocitosis.
HEerceELLES®, por la misma época, llamé la atencién sobre la mi-
crocitosis.

)
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BiFrr y GASTIABURGY fueron los primeros en poner de relieve
la existencia de hematies nucleados: normoblastos y megaloblas-
tos en la sangre periférica de los carriénicos. Algunos afios mds
tarde, GASTIABURU vy REBAGLIATI4! describen como elemento constem-
te en la anemia de los verrucosos, hematies granulosos ¥ normo-
blastos; vy, en los casos de alta gravedad, la presencia de megalo-
blastos que interpretan como un retorno de la médula al estado
embrionario. Clasifican como de tipo pemicioso progresivo la
anemia de la enfermedad de Carridén. En el mismo trabajo se-
Aalan la presencia de Bartonellas en el periodo eruptivo.

Un ario mas tarde, MONfoEﬂ”_ hace el primer ensayo sistemdtico
de la hematdlogia de la enfermedad que nos ocupa, confirmando
la existencia de normoblastos vy megaloblastos segtin la intensidad
de la anemia, y Hamando la atencion sobre la frecuencia de al-
raciones hemdticas consistentes en la presencia de anisocitosis, po-
licromatofilia y eritrocitos granulosos en la. sangre periférica y au-
mento frecuente del valor globular. Como modificaciones leucoci-
citarias, encontré polinucleosis. En exdmenes seriados pudo poner
de manifiesto lo que llamé “crisis hemdtica” - caracterizada por
aumento de los monocitos y presencia de eosindfilos, como ele-
mentos precursores de la convalescencla y la proximidad del pe-
riodo eruptivo. Basado en estos hallazgos, dié las pautas para
formular el heinodiagndstico y el hemoprondstico de la enferme-
dad de Carrién. .

Fl propio MonGeT™, el afio 1912, describié un elemento, el mie-
locito basdfilo de protoplasma homogéneo en la sangre periférica,
cuya presencia significa un signo de pronédstico casi siempre fatal
de la enfermedad.

Inspirédndose en los estudios hematoldgicos: anteriores, ARce™
define las repercusiones clinicas de la oligocitemia: en la forma
maligna de la enfermedad, en la que la anemia es de tipo per-
nicioso y progresivo con presencia de megaloblastos como ele-
mentos cargcteristicos, mientras que en la forma benigna o erup-
tiva dichos elementos no suelen encontrarse en la sangre.

Por primera vez, WEIss™, el ano 1925, se reflere al papel que
juega el sistema reticulo endotelial en la bartonelosis, indicando al
mismo tiempo la frecuencia de complicaciones secundarias que no
siempre se refleiam en las férmulas sanguineas, no obstante que,
puede advertirse a menudo en taleg casos cie_'rto grado de leucoci-
tosts.
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MonGe y WEIss?™, en un importante trabajo, precisan los ca-
racteres de la anemia carridnica, cuya evolucidén se realiza con
impresionante rapidez e intensidad siendo siempre de cardcter fuer-
temente regenerativo, con presencia de elementos embrionarios de
tipo megalobldstico. Se acompafia de reaccidn de la serie blanca
constituida por leucocitosis leucemoide, o, mejor dicho, leucoane-
mia, pues se comprueban numerosos elementos blancos jévenes o
inmaduros,  pudiéndose observar algunas veces la presencia de
células primordiales parenquimatosas indiferenciadas.

El estudio hematoldgico méds completo ha sido efectuado por
HurTapo, PonNs y MERINO®, del que se desprende que la anemia
os frecuente y severa, de -gran rapidez en: su desarrollo én los
casos agudos en los que-se comprueba notable destruccidén globu-
lar y, al mismo tiempo, intenso-esfuerzo regenerativo. Morfolégi-
camenie considerada es de tipo macrocitico e hipocrémico. Pese
a la oligocitemia, la volemia se mantiene deniro de limites nor-
males por aumenio compensatorio del plasma.

En lo que a la férmula leucocitaria se refiere, establecen que
la “crisis hemdtica de Monge” corresponde al momento en gque
desaparecen las bartonellas ds la sangre periférica al examen di-
recto. Robustecen la opinién de WEISS™ en el sentido de la impo-
sibilidad de fundamentar el prondstico en la térmula leucocitaria
por el frecuente desarrolio de lesiones secundarias.

Afirman la existencia de bilirrubinemia, descrita anteriormen-
te por WEIss™ vy por GuzMAN'l, vy demuestran la existencia de
hipoclorhidria y en algunos casos aquilia gdstrica de tipo verda-
dero.

Los  resultados hematoldgicos obtenidos en nuestro servicio
por Vilchez Lozada, Jefe del Laboratorio de nuestra clinica,
concuerdan con los obtenidos por Hurtado y colaboradores. Las
caracteristicas hematolégicas de la enfermedad de Carridén en los
nifios son semejantes a las que se observan en el adulto. La
rapidez regenerativa, notable ya en el adulto, es mucho mas vi-
gorosa en el nino.

Durante la erupcién, la anemia es discreta e hipocrémica. En
los nifios pusde tornarse de cierta intensidad como consecuencia
de hemorragias profusas debidas al desgarro y estallido acciden-
tal de las verrugas.
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Los dolores constituyen el tercer, elemento casi constamte en
la enfermedad de Carridén. Son precoces en su aparicién. No res-
petan ni el dia ni la noche, asentando de preferencia en las ar-
ticulaciones, los huesos v las masas musculares. Unas veces son
intensos, otras tolerables, pero siempre molestosos.

En los lactantes se manifiestan por intranqulilidad, desasocie-
go, llanto y trastornos del suefio, prestédndose a confusién con el
signo de Sisto de la lies congénita. Los nifios mayores describen
sus sensaciones dolorosas que presentan los mismos caracteres
que se observa en el adulto. Asientan de preferencia en las ar-
ticulaciones de las extremidades en donde asumen el tipo reuma-
tismal; en lag masas musculares afectom los caracteres de calam-
bres, aumentando de intensidad durants la noche. En algunos
casos los dolores son errdticos, con predileccidn individual por
ciertas regiones.

Al comienzo del brote, se intensificem a veces, para desapa-
recer cuando la erupcidén es abundante. La cefalalgia es la regla
en los nifios mayores. -

En los casos leves, las manifestaciones dolorosas suelen pasar
desapercibidas, lo mismo que la fiebre y la anemia, en cuyo caso
la erupcién es el nico sintoma de la enfermedad. En los lactantes
v nifios pequenos, con mucha frecuencia se presentan estos casos.

Los fendmenos gastrointestinales son bastante comunes y pre-
coces en su aparicién, afectando en los lactantes el tipo de la
dispepsia simple con su cortejo sintomdtico habitual: vémitos, ele-
vacién de temperatura, anorexia y dentencién de la curva ascen-
cional del peso. Otras veces, pero con menor frecuencia, desarro-
Han un cuadro de enterocolitis mucohemorrdgica.

Estos fendmenos gastrointestinales son mds discretos en los
nifios mayores, manifestémdose bajo la forma de vdémitos, anorexia
v estrefiimiento. Estos sintomas que reputaban antiguamente como
signos de embarazo gdstrico febril, son de tal constancia que Arce®
decia, refirténdose a los adultos, “que los pacientes creyéndose
“"empachados’’ solicitan con frecuencia la administracién de un
purgante’”. Raro ha sido el nifo mayor de 3 afios, que hemos
atendido, en quien la familia no haya comenzado el tratamiento
con tal medicacién.

El higado suele estar hipertrofiado, algunas veces doloroso.
ObriozoLa2 ha verificado la hepatomegalia en casi todas sus ob-
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servaciones. ArRce® afirma que en los casos exentos de complica-
cién no se presenta hipertrofia hepdtica. En los nifios, nosotros
la hemos comprobado en la gran mayoria de verrucosos.

También son frecuentes los edemas. Durante la iniciacidén del
brote, constituyen la regla, observéimdose también ‘en el periodo
preeruptivo. Asientan sobre todo en las exiremidades inferiores,
pudiendo comprobarse en las manos y parpados. Los pocos casos
exentos de edema han sido aquellos que ingresaron a nuestro
servicio en’ el periodo de regresién del brots.

Los infartos ganglionares se presentan con bastante constom-
cia. Probablements su incidencia es mayor que la que hemos
sefialado’ por omisién en consignarla en las historia$ clinicas que
hemos revisado. ObriozoLa? sefiala este sintorna como muy va-
lioso en el diagnéstico diferencial con la malaria.

ARrceE?® afirma que siempre ha encontrado infartados los gan-
glios, tanto en la forma benigna como en la verruga maligna. Es
un sinfoma precoz que se puede observar desde el periodo de
invasidén, crompafia la enfermedad al principio del brote y de-
saparece gradualmente en el periodo de seca. Algunas veces se
observa micropoliadenia generalizada; otras son ganglios regiona-
les los que se infartan. Siempre son indoloros y sin reaccién
periadenitica.

No obstante negar Arce® la existencia de megaloesplenia, por
lo menos la mitad de nuestros enfermos la presentaron. En algu-
nas de las historias recogidas por STRONG?? se sefiala la existencia
de esplenomegalia. En nuestro serviclo, Cacuay Disz® estudié un
caso de sindrome de Frugoni de origen carridnico. WEeEINMAN®
sostiene que durante la erupcién se reducen las dimensiones del
bazo. :

Los enfermos presentan hemorragias diversas, siendo las mds
frecuentes las epistaxis y las petecquias. Uno de nuestros pacientes
presenté hematuria, sin compromiso renal. En pleno pericdo erup-
tivo, las verrugas, por su constitucién cnatémica, sangran con gran
facilidad.

En fin, la ictericia se observa en los casos de intensa cnemia
v algunas veces en el periodo eruptivo con anemias discretas.
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ASPECTOS NOSOGRAFICO Y CLINICO DE LA VERRUGA EN EL NINO

La verruga en la infancia ofrece caracteres particulares, tanto
por su benignidad cuanto por su rdpida evolucidon hacia el brote.
Pocas veces afecta el tipo de la fiebre grave de Carrion. A me-
dida que los nifios crecen, la enfermedad va tomando los perfiles
que presenia en el adulto.

Desde el punto de visla nosogrdafico, su evolucidn se opera
en forma un tanto andlega «a la. de las enfermedades eruptivas,
con la diferencia de que los periodos de invasién, brote y regre-
sién son mucho mds prolongados. Se puede considerar en la
enfermedad de Carrién cuatro periodos: incubacién, invasién o
preeruptivo, erupcién o bhrote y regresién o secd.

El peroido de incubacién, como en casi todas las enfermeda-
des, es silencioso, comprende el itiempo que se extiende des-
de la penetraciéon del agente infectante, la Bartonella, hasta su
adapliacién al organismo, momento en el que aparecer los prime-
10s sintomas clinicos.

No es posible fijar con exaciitud la duracién de este primer
periodo. Para Obriozori? zeria de 15 a 40 dias; Arce®® cree que
puede extenderse desde 12 dias hasta 8 meses. El criterio mds
seguro para fijarlo es el adquirido en las inocculaciones “in anima
nobilis”. Enire ellas podemos citar las siguientes:

19 Carridn, incculdndose sangre de botdn verrucoso, tuvo un
periodo de incubacién de 21 dias;

29 Garcia Rosell, per inoculacién accidental de sangre de un
enfermo de fiebre grave de Carridn, presentd los primeros sintomas
a los 20 dias; vy

3% Kuczynski Godard, inoculdndose cultivos virulentos, mani-
festd los primeros sufrimientos a los 17 dias.

Por ofra parie, las inoculaciones practicadas ¢ animales, pue-
den también servir de criterio informative a este respecto. Hacien-
do un promedio arilmético, la verruga experimental del animal
tiene una incubacién de 15 dias.

Basdandose en todos estos datos, puede admitirse con cierta
exactitud que el pesricdo de incubaci¢n de la verruga peruana es
de 2 a 3 semanas, siendo este liempo mds constante en los nifios
que en los adultos en quienes puede prolongarse por mucho mayor
tiempo.
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Los sintomas del periodo de invasién a preeruptivo son insidio-
sos y nada especificos algunas veces. En la primera infancia he-
mos atendido casos en los que han pasado completamente desa-
percibidos. He aqui un ejemplo:

Observacién N® 1.—El nifioc C. M. E. de 8 messs de edad. Historia clinica
N® 131 que procede de zonaverrucosa, ingresa a nuesiro servicio sin haber presen-
tado otra manifestacién clinica que un ilorido brole de verrugas, muy sangrantes,
motivo por el cual solicitaron su hospilalizacién. Aparte de infartos ganglionares
cervicales y crurales y discreta anemia de 3'600,000 hematies, tcda su enfermmadad
congistia en el brote verrucoso que interesaba las exirsmidades, nalgas y cara.
Las verrugas eran de fipo miliar. Fué dado de alta unas semanas més iarde cuan-
do las verrugas comenzaron q, regresionar.

Otras vecss, y esio es lo mds frecuente, la enfermedad se
anuncia con malestar, infranquilidad, llanto, cmorexia, vémitos,
diarreqa, elevacién de temperatura, palidez, sudores vy irastornos
del suefio. El desasociego, los gritos, el llanto y el insomnio con-
tituyen las manifestaciones objetivas del delor. En algunos enfer-
mitos se pueden comprobar petequias en distintas partes del cuer-
po, y epistaxis. Al examen clinico: palidez de piel y mucosas,
infartos ganglionares, algunas veces hepatomegalia, con menor
frecuencia megaloesplenia. El examen de sangre revela una cnemia
discreta de 3 a 3% millones de eritrocitos v de 10 a 12 gramos de
hemoglobina.

Dos eventualidades evolutivas pueden entonces presentarse:
intensificacién de la anemia o aparicion de la erupcién. En el
primer caso, los enfermos decaen dia a dia, la fiebre persiste
acompafidndose de escalofrio y sudores, y lo que mds alarma al
clinico es la anemia répidamente progresiva. Cuando adguiere
cierta intensidad, el examen direclo de la sangre permite descubrir
la existencia de Bartonellas. Tal el caso siguiente:

Observacién N° 2.—A S. M. de 9 messs, fué hospitalizado o) 12 de abril de
1948 on la cama N °125 de nuesiro servicio. Hisloria clinica N? 12381. Nacido a
término y criado con lactancia materna 5 meses, luego lactancia mixta. Procede
de Yungay. Ocho dias antes de hospitalizarse presenta intranquilidad, fiebre,
palidez, vémilos biliosos y orinas oscuras. Al examen: inlensa palidez de pisl vy
mucosas, poliadenia generalizada, higade grande, gran esplengmegalia (el polo
inferior del bazo a 3 cm. de la crestia iliaca), duro y homogénco. Temperatura
subfebril. Peso 7,800 gramos.
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Andlisis de sangre: Hematiss 900,000. Leucocitos 45,600. Presencia de abun-
dantes bartonellas de forma bacilar, Indice parasitario: 83%. Polinucleares neu-
tréfilos 80%; Linfocitos 18%: Monocitos 2% . Normoblastos 30%; Megaloblastos
1,5% . Anisocitosis potkilocitosis y anisocromia,

Sometido a tratamiento con estreptomicina 4 dias mdas tarde solo restan algunas
escasas bartonellas cocoides en los hematies los que ascendieron a 2'800,000. Diez
dias después, desaparicién completa de las bartonellas de la sangre y 3'240,000
glébulos rojos. La cifra leucocitaria se normaliza, arrojando el recuento diferencial
4% de eosinéfilos, 40% de neutrdfilos; 36% de linfocitos y 20% de monocitos. Al
propio tiempo el bazo e higado recobran sus dimensiones normales, persistiendo
la poliadenia. El enfermo apirético y con buen estado general, es dado de alia
sin erupcidn.

Estos casos corresponden a la fiebre grave de Carrién o fiebre
de Oroya o verruga de forma maligna de Arce, fiebre anemizante
agrave de Carridén o fase hemdtica de la Verruga de Weiss. Lo
que mas llama la atencién en estos casos es la brusquedad de
la cmemia que, con la misma facilidad con que se establecs,
desaparece répidamente cuando mejora el enfermo. La reparacién
hemdética es tan rdapida que Wiess™ dice: "la remisién sanguinea
se realiza con notable rapidez, tanto que al hacer los recuentos
globulares diarios, cuando ella se inicia, da la impresién de que
un freno que obstruia la hematopoyesis hubiese sido quitado
bruscamente’’.

En los nifios mayores, cuando la enfermedad asume este ca-
récter, suele ser mds grave. Consideramos de interds dar a co-
nocer los sigulentes casos observados en nifios mayores:

Observacién N? 3.-—-]. A, C. 5 afos. Ingresa a nuestro servicio el 9 de mayo
de 1939. Historia clinica N® 466. Habitando una zona verrucosa, cae enfermo
diez dias antes de su hospitalizacién, con profunde malestar, escalofric solemne
con elevacién de temperatura por encima de 33° y remisién matinal a 37°2, dolores
osteoarticulares muy intensos y difusos, cefalea pertinaz y vémitos biliosos. Dia
a dia palidece en forma ostensible. Nada, absolutamentie nada al examen fisico.
El examen de sangre da el siguiente resultado: Hematies 800,000; Leucocitos 14,200
Polinucleares neutréfilos 78%; Linfocitos 18 y Monocitos 4% . Normoblastos 8% . Ani-
gocitosis y policromatofilia. Abundanie bartonellas bacilares y cocoides. Permanece
en nuestro servicio solamente tres dias, en las mismas condiciones, siendo retirado
por voluntad de los familiares para levarlo a Anasmayo (quebrada verrucosa
vecina de Huaral), por ser creencia popular que los carriénicos curan en los luga-
res donde adquieren la enfermedad.

Observacién N? 4.—F, M. de 7 afios. Se hospitalizd en nuesiro servicio el
2 de setiembre de 1937. Hiatorla clinica N? 132. Procede de Ancén pero una ce-
mana antes de caer enfermo estuvo de visita en el caserfo de Acos, quebrada
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verrucosa de la provincia de Canta. A su regreso, donde solo permanecié 7 dias,
el nifio estaba intensamente pdlido y demacrado, presentande 4 dias después
escalofrio, cefalalgia, fiebre y epistaxis. La temperatura se eleva diariamente en
las tardes o cerca de 40° para remitir ligeramente en las mafianas, durante todos
los dias que precedieron a su hospitalizacién. Al examen, el nifio estd muy pdlido,
anhelante, las conjuntivas subictéricas, los pdrpados edematosos. Micropoliadenia
cervical y supraclavicular, lengua seca y saburrosa, ligeras hepato y esplenome-
galia. Al examen de sangre: 1°'100,000 hematies y 5,400 leucocitos. Gran cantidad
de Bartonellas baciliformis. Indice parasitario 80%. 2% de megaloblastos. Hemo-
alobina 6,78 gramos. Reaccién de Widal negativa,

En los dias sucesivos el enfermo empeora, el higado y el bazo cumentan de
tamafio, presenta diarrea profusa y edemas. Albuminas plasmiticas 5,70 gramos.
Serina 2,62 gramos. Globulina: 3,08 gramos. Orina: 0,60 gramos de albiimina y
presencia de Wwobilina. Los hematies descienden hasta 917,000, el paciente se
agrava, falleciendo en anasarca a los 18 dias de hospitalizado.

En los casos de menor severidad, después de un tiempo varia-
ble, sobreviene la erupciéon verrucosa. El lapso comprendido entre
la anemia intensa que a veces se presenta en el periodo preerupti-
vo, tal como las observaciones que acabamos de sefalar, y el
brote de verrugas, ha sido designado por OpriozoLa? con el nom-
bre de pericdo intercalar, el que, segun nuestras observaciones,
se prolonga tanto mds cuanto mds intensa es la anemia y mdés
grave el estado general. WEiss?S lo sefiala con ! nombre de fase
histicide sin erupcidén macroscdpica, siendo extraordinariamente
rico y polimorfo en sintomas clinicos.

Es precisamente en este momenio evolutivo de la enferme-
dad cuando la situacidén del enfermo asume mayor gravedad vy
cuando las complicaciones suelen ser mds frecuentes. A este res-
pecto vamos a presentar un interesante caso que debemos a la
cortesia de nuestro distinguido colega y amigo Dr. Luis A. Sudrez.

Observacién N° 5.—La nifia R. M. T. de 1l meses de edod ingresa al ser-
vicio del Dr. Sudrez del Hospiial del Nifio el 25 de mayo de 1846. Historia cli~
nica N? 2583. Cuairo meses presentd un cuadro anemizante {ebril acompanado de
Irastornos dispépticos que curd. E! 10 de mayo nuevamente fué acometida de dis-
pepsia con vémilos, fiebre, anemia y signos de deshidratacién. Peso: 7,450 gramos.
Andlisis de sangre: Hematies 2'300,000. Sin Barlonellas. Mejora de la dispepsia
téxica y desarrolla pielitis, a la que sucedié una kronconeumonia, enfermedades
gue curaron con ralamientos adecuad»s. En plena convalescencia, hace un brote
verrucoso en los primeros dias de Julio, siendo dada de alia en buenas condi-
ciones al finalizar el mes de Agosto.

En esta historia se aprecia claramente la eXtraordinaria labili-
dad de los carridnicos durante el periodo intercalar. Esta modali-
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dad evolutiva es poco frecuente en los lactantes, en los que la
enfermedad es menos accidentada habitualmente, la anemia menos
intensa, apareciendo el brote con cierta precocidad y con buen
estado general.

La segunda eventualidad con mucho la mdés frecuente en los
nifios, se caracteriza por el pasaje del periodo preeruptivo al
brote de verrugas. El periodo preeruptivo, o de invasién, termina
con la aparicién de los granulomas verrucosos que constituyen
el tercer periodo, o eruptivo de la enfermedad de Carrién. Un
cardcter clinico distingue completamente la verruga perucna de
todas las fiebres eruptivas: mientras en éstas el brote se revela
por exacerbacién de los sintomas generales, en aquella sucede lo
contrario: la aparicién de los verrucomas tiene lugar con una
mejoria apreciable de los sintomas clinicos y del estado general
de los enfermos.

De la misma manera que la presencia de Bartonellas en la
sangre establece el diagndstico etioldgico inconmoviblz de la en-
fermedad de Carridn, en el periodo preeruptivo, el brote de verru-
gas constituye el sintoma clinico inequivoco de la enfermedead.

Sobre la piel levemente edematizada en un punto circunscrito,
aparece una pequefa macula rosada, de forma circular, de un
color algo més claro que las petequias comunes, que tiende a
crecer y elevarse como una pequena papulita semiesiérica roja,
la que al crecer da la impresién, segin la pintoresca comparacién
de SaLazaR®, “"de las gotas de rocio que se ven por las mafianas
en las hojas de las plantas”. En su crecimiento, sobrepasa el
tamano de la zona de piel sana que la circunscribe, lo que les
da un aspecto pseudopediculado siendo en realidad sesiles las eflo-
rescencias verrucosas. loman poco a poco una coloracién roja in-
tensa, son lustrosas vy fluctuantes, indoloras y pruriginosas. Asien-
tan preferentemente en las zonas descubiertas de la piel, localizén-
dose la mayor parte de lag veces en las extremidades, en su zona
distal v en la raiz de los miemkros vy en la cara. Su distribucién
es simétrica, no siendo todas de las mismas dimensiones por no
encontrarse en el mismo periodo evolutivo, ni siquiera en lugares
determinados de una misma regién anatémica. Al lado de mdaculas
rosadas, se ven vesiculitas rojas, verrugas perfectamente desarro-
lladas y algunas con tendencia a marchitarse.
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A medida que crecen se hacen mds vasculares, distendiendo
fuertemente las delgadas capas epidérmicas que las recubren. Es
en este mownento que se hacen mdas pruriginosas. El escozor que
provocan induce a rascarse, con lo que se erosionan y sangran,
provocando hemorragias, a veces de bastante consideracién.

En atencién a sus dimensiones, se les designa con los nombres
de miliares cuando su didmetro es inferor a 1 cm., nodulares
a las que tienen un tamafio comprendido entre 1 ¥ 3 cm. y mulares
cuando superan este didmetro.

El tipo que tan sumariamente hemos deéscrito corresponde ala
verruga miliar, la més frecuente, cuya localizacién es cutémea. Las
verrugas nodulares son subcutdmeas y se manifiestan desde un
principio como eminencias a nivel de la piel, mds ostensibles al
lacto que a la vista. La piel conserva en un principio su aspecto vy
color normales, después toma una coloracién rosada o viol&cea.
Es sensible al tacto pudiendo prestarse a confusién con el eri-
tema nudoso.

Como ejemplo de verrugas miliares podemos senalar los si-
guientes casos:

Observacion N° 6.—J. R. E. de 3 afios ingresa a nuesira servicio en agosto
del presente afic. Ha sido una criatura enfermiza pues ha padecido de trastornos
dispépticos sarampidén, bronconeumonia y varicela. Su enfermedad data de hace
6 meses en que, estando en una zona verrucosa de Caraz, presentd un cuadro
consistente en flebre continua, pérdida de apetito, decaimiento y palidez
con orinas oscuras. Hasta un mes antes de su hospitalizacidn ha tenido
periodos alternativos de mejoria y empeoramiento, hasia dque le aparece un
abundante brote de verrugas miliares, algunas confluentes, localizadas a nivel
de las cuatro extremidades. Fuera de palidez discreta de las conjuntivas, el
examen clinico no pone de relieve nada digno de anotarse; tiene 3°800,000 hema-
fies con 6,400 leucocitos sin mayor altleracién de la férmula leucocitaria. Toda la
enfermedad la constituye el brote.

No siempre la erupcidn es tan exuberante. A veces es discreta:

Observacién N° 7——15 S. R. de 9 meses ingresa & nuestro servicio el 2 de
Junio del presenie afio. Historia clinica N° 12619. Procede del callején de Huaylas,
de donde vino hace cerca de un mes. Solo ha padecido de plodermitis. Algunos
dias antes de su ingreso presenta fiebre discreta, notandose la aparicién de una
erupcién que sangra al contacto. La nifia es pdlida. Nada de importancia al
examen fisico; en las dos melillas presenta verrugas milicres . En los miembros
inferiores se aprecian lambién verrugas miliares y nodulares, asentando las pri-
meras, de preferencia, en la reqién gliteq, y las segqundas en las piernas. Se
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tfrata con penicilina, notdndose gue las .verrugas. disminuyen de tamafio y pali-
decen. Fué dada de alta vor curacién el 22 de Agosto.

Algunos nédulos que asientan en el tejido celular subcutémeo
son duros y dolorosos, con tendencia a desorrollarse con mayores
dimensiones; distienden la piel v adquieren una forma globulosa
e irregularmente esférica que crece como verdaderos tumores,
constituyendo las verrugas mulares que se localizan de preferencia
a nivel de las grandes articulaciones: rodilla y codo.

Nuestro- colega el Dr. Morey, Jefe del servicio de cirugia del
Hospital del Nifio, nos ha proporcionado dos interesantes obser-
vaciones, que agradecemos. Se trata en ambas de verrugas mu-
lares que demandaron intervencién quirtrgica.

Observacién N® 8—La enferma A. L. M. de 6 .ofios de edad fué llevada
al departamento de ciruaia del Hospital del Nifio el afio 1941 por presentar una
lumoracién irrsqularmente esférica de color rojo intenso, fluctuante e indolora a
la presidén, localizada en la rodilla  izquierda,. de. 6 cm. de didméeiro que no
impide la marcha y cuya cxoicrqcxon permlle comorobcxr que no es adherents
a los planos profundos. La investigacién anamnésica pone en evidencia que la
nifia rrocede de una zona verrucosa y que unos meses antes de su hospitaliza-
cidén estuvo enferma con ficbre, dolores osicoarticulares, ce{aléczs, palidez intensa
vy malestar general. El cuadro febril éra irreqular. En el mes de febrero aparecid
un nédulo subcutdneo, indoloro, pero molesio, que asentaba en la rodilla y que
con el correr. del tiemro fué creciendo hasta llegar a hacer hernia al exterior alcan-
zando las dimensiones anoladas. Dicho tumor al exdmen clinico e histolégico
reunia los caracteres de la verruga mular, habiendo requerido de la exéresis que
fué ejecutada por el Dr. Morey con todo éxito.

La erupcién verrucosa no soélo se localiza en la piel, también
puede presentarse en las mucosas, habiéndose descrito algunas
veces verrugas en la mucosa nasal v bucal. Con menor frecuencia
en la conjuntiva y la cémea, comprometiendo el ojo. Tuvimos
ocasién de atender un caso de estos el afio 1931, en el servicio
de nifios del Hospital "Arzobispo. Loayza’’. DerLcapo CorNEjoO™®
publicé la historia de un enfermo con verrugas en la mucosa
vesical.. i :

La localizacién laringea también ha sido sefialada, habiendo
observado un caso de éstds en nuestro servicio el afio 1948, cuya
historia es como sigue:
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Observacién N? 9.—La nida Y. C. de 9 afos, ingresd a nuestro servicio el
23-VII-48. Historia clinica N? 11073. Procede de zona verrucosa de Ancash. No
se liene datos precisos del desarrollo de la enfermedad. Cinco dins antes de hos-
pitalizarse hace una eruncién verrucosa en el cuello, nalgas y extremidades dis-
lales de los miembros. Al examen: Adenopatia cervical e inqgincl discretas, pero
dolorosas al tacto, palidez, edema de las extremidades. Nada al exdmen esteto-
acustico, pese a que la enferma tiene tos bitonal. Anemia de 3 millones sin
ostensible modificacién leucocitaria. Tuberculina vositiva. Infiltracién  hiliobasal
derecha a la radiografia. La tos se hace periinaz durante- su permanencia en el
servicio, avarece disfonia y ovresenta accesos paroxisticos de cianosis con disnea
y estridor laringeo. Al examen laringoscdpico, tumoracion roja, del tamaria de
un garbanzo, no ulcerada, movible y pediculada, implantada en la banda arite-
noepiglotica ‘derecha. Practicada la exérésis de la tumoracidn, nuestro patdlogo
Dr. Mori Chévez comprueba que se trata de un verrucoma laringeo.

Las disfonia, la tos y las crisis asficticas desaparecieron y la enferma, en
buenas condiciones, fué dada de alta. No obstanie iratarse de una nifia tuberculosa,
la verruga evoluciono f{avorablemente.

En los nifios pueden presentarse erupcioén universal, fenémeno
en verdad excepcional. Se cita en la literatura médica nacional
el caso observado por CamMmpobpdNIco??, cuyo resumen es:

Nifio de 2¥2 meses con buen estado nutrilivoe. Peso: 5,500 gramos. Procede
de la zona verrucosa de Cocachacra. Llama la atencidn su intensa palidez y la
erupcién de verrucas miliares ceneralizadas « toda la superficie de la piel y
mucosas accesibles: bucal, nasal, ocular, etc. Al examen: hepato y esplenome-
galia. Temperatura 38°. El enfermo fallecié o los diez dias de hospitalizado.

A la autopsia se comprobd erupcidn verrucosa universal: todos los tejidos de
la economia, sin excepcidén alguna, presentaban la eruocidn caracteristica. FEl
bazo, anoté Campoddnico, parecia “‘un saco lleno de verrugas’.

Este caso, Unico, pone de manifiesto a la luz de los conoci-
mientos actuales el vigor reaccional del sistema reticulo endotelial -
del nino, y la posibilidad, negada por algunos observadores, de
la aparicién de verrugas internas.

La erupcidén verrucosa se presenta en brotes sucesivos, pu-
diéndose ver que cuando un primer brote se marchita, aparece
otro con las mismas caracteristicas. No todas las verrugas se en-
cuentran en el mismo estado de desarrollo.

Con la aparicién del brote mejoran todos los sintomas: se
restablece el apetito, la anemia se atenVia y el estado general se
torma cada dia mdés satisfactorio, entrando el enfermo en franca
convalescencia. El Unico elemento que se puede ‘sefialar es la
acentuacién de la hipocromia.
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En cuanto a las verrugas mismas, cuando ho se erosionan
accidentalmente v sangran, llegadas a su madurez, se marchitan,
empalidecen, reduciéndose de tamano para desapargcer sin dejar
huella. Algunas se reabsorben; otras se hacen un poco mas con-
sistentes, un tanto cérneas, al propio tiempo se reducen y caen;
otras, en fin, se ulceran, recubriéndose de una cosira grisédcea que
desaparece al cabo de cierto tiempo.

Las verrugas pueden infectarse como consecuencia de la
rascadura. Esta eventualidad se ve en los nifios en gquienes uno
gue otro verrucoma es asiento de infeccidn local supurada. Birrr
v CarBAJTAL™ hicieron un estudio bacteriolédgico de un caso de
verrucomas supurados en los que demostraron la existencia de un
germen, probablemente del grupo salmonella, asociado o otro
microbio fluorescente.

La duracién total del periodo eruptive es variable, en ningun
caso menor de 6 a 8 semanas, pudiéndose prolongar hasta 6 meses
y ain mds.

Se citan casos en los que los verrucomas, sin llegar a su
completo desarrollo, se reabsorben. Este fendmeno ha side desig-
nado con el nombre de retrocesién del brote. Cuando tal cosa
ocurre, la fiebre vuelve a encenderse, la anemia se intensifica vy
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el enfermo presenta nuevamente manifestaciones andlogas a las
del periodo preeruptivo, de mucho mayor gravedad, pudiendo de-
sarrollar el cuadro de la fiebre grave de Carrién, con intensa
anemia, muchas veces mortal. Sefialamos esta eventualidad en
clencion g informaciones proporcionadas por algunos de nuestros
Maestros y colegas, sin haber tenido ocasidén de verificarlas per-
‘sonalmente en nuesira préctica pedidirica.

ANTUNEZ!S, ReBAGLIATIYS, WEIss™ y olros sefialan casos de
evolucién crénica. En los nifios, la enfermedad suele ser casi siem-
-pre de marcha aguda o subaguda, muy excepcionalmente crénica.
Por regla general, un ataque de enfermedad de Carridn les con-
fiere sdlida inmunidad para el resto de la vida.

COMPLICACIONES

En el proceso evolutivo de esta enfermedad, de curso rela-
tivamente lgrgo,  se presentan diversas complicaciones; unas de-
pendienies de la gravedad que asume la anemia; otras ligadas
a los procesos reaccionales del organismo durante el periodo pre-
eruplivo; otras, en fin, motivadas por el asiento del brote verrucoso
o por la evolucién especial del verrucoma.

Qcurre, por otra parte, que se presentan comglicaciones de-
terminadas por asociaciones patoldgicas, o mejor dicho, por con-
taminancias evolutivas con ofras entidades que, al entremezclar
sus cuadros sintomatoldgicos, dan matices especiales a la enfer-
medad de Carridn. Entre estas asociaciones se destacan el palu-
dismo, las infecciones por Salmonellas, las disenterias, el des-
pertar de tuberculosis latentes que entran en actividad al amparo
de la .anergia que provoca la bartonelosis, y, en los nifios, no es
raro observar la evolucién conjunta de la verruga y el saram-
pidn o de aquella y la coqueluche.

En los casos de anemias agudas e intensas las complicaciones
obedecen a fendmenos de anoxia anémica y no a perturbaciones
de la dindmica circulatoria, por el hecho, demostrado por HurTano
v colaboradores®8, de la no existencia de hipovolemia. El deficiente
aporte de oxigeno modifica, como es de suponer, el fisiclogismo
general de 'la economia. En este sentido, el polimorfismo sintomé-
tico que puede presentarse escapa a toda descripcién nosogrdfica
sintética, siendo la clinica la que muestra la individualidad de los
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casos y son los clinicos quienes deben referirlos a su verdadera
causa.

En cuanto a los procesos reaccionales del perindo preerup-
fivo, se observem alteraciones miuliiples susceptibles de deter-
minar sindromes clinicos diversos que aparentemente no encua-
dran en la sintomatologia propia de la enfermedad de Carridn.

Las reacciones degenerativo-exudativas descritas por WEeiss!s, ¥
de las que nos ocuparemos mds adelante, pueden presentarse a
nivel de las serosas como lo han sefialado ObriozoLa? y ARCe?,
GonzALEz OLACHEA®® describid un ‘interesante- caso de ‘proceso
pleural con derrame de origen verrucoso; Qumroca y MeENA®! hace
muchos afos’ sefialaron reacciones meningoencefdlicas; GémEez!?,
artritis exudativas, etc.

Esas mismas reacciones suelen generar cuadros clinicos des-
concertantes. Tal cosa ocurrid con un enfermo de nuestro ser-
vicio que presentd un sindrome de Frugoni, estudiadc por nuestro
diligente y culto colaborador de la Catedra, Dr. Cacuay Diaz’,
Consideramos de interés dar a conocer la historia:

Observacién N? 10.—M. R. de 5 afios. Historla clinica N? 783. Ingresa al
servicio en enero de 1941 por presentar una enorme ‘tumoracién que llena el lado
fzquierdo del abdomen. Nifia pdalida, bien constituida y licida. Llama la atencién
la asimetria del vientre que se presenta distendido al lado izquierdo por la
presencia de una enorme esplenomegalia. Scangre: 3°100,000 hematies con 3,000
lsucocitos sin alteracién de la férmula.

El estudio del caso llevé a Cachay Diaz al diagndstico de sindrome de
Frugon!{ o esplenomegalia tromboflebitica. Pensdndose operarlo en buenas con-
diciones, el 1° de Abril, sin que nada lo hiclera prever, el bazo comenzd a reducirse
espontdneamente, apareciendo al siguiente dia un brote de verrugas que en los
dias sucesivos se transformé en una florida erupcién. El bazo recobrd sus dimen-
siones normales, saliendo la enferma de alla 4 semanas después dsl ‘brote.

Dentro de los pocos casos publicados de enfermedad de Carrién
en los nifios, merece sefialarse el de CHREM™ quien estudidé un
enfermo que presentd ictericia obsiructiva y sindrome de hiperten-
sién portal, que, para nosotros, obedece al mismo mecanismo
fisiopatolégico que el caso amterior, con diferente localizacién.
WE1ss!® cita casos clinlcos en adultos que semejaron trombosis de
las cuatro extremidades, determinados por reacciones exudativo-
proliferativas a nivel del conjuntivo de todo el paquete vdésculo
nervioso de las regiones correspondientes.
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En nuestra opinion, todos los casos de neurcbartonelosis com-
pilados y descritos por LASTRES® no son otra cosa que este tipo
de reacciones cuando asienian en distintos lugares del neuroeje
o del sistema nervioso periférico.

Como complicacion de las verrugas mismas, se observa la su-
puracidn, frecuentemente en forma aislada, o raramente generali-
zada, como el caso publicado por Birri v CARBATALTS.

Teniendo el carriénico embargado su sistema defensivo re-
ticulo endotelial, se hace mds vulnerable a otras enfermedades.
Como el paludismo reina en los mismos lugares donde existe la
endemia nacional, la asociacién de estas dos enfermedades se
ve a menudo, determinando por inirincamiento siftomatolégico
cuadros febriles de dificil interpretacién.

En los nifios menores de 2 afios, la asociacién con entero-
colitis disenteriforme es comiin. Se trata en estos casos, casi siem-
pre, de asociacién de la enfermedad de Carridn con Shigellas o
Salmonellas. Por fortuna, estas asociaciones que en el adulto son
de extraordmaria gravedad, evolucionan en el nifio con relativa
benignidad.

Tal vez si en esto estriba una de las principales diferencias
entre la verruga de los nifios v la de los adultos. El dessarrollo
simultdneo de bartonelosis con infecciones por gérmenes del grupo
tifo-coli fueron conocidas desde los primeros lustros del presente
siglo. RiBeYro!'® que aisld por hemocultivo en gran nimero de
enfermos el bacilo paratifico B, llegd a preparar una vacund par-
tiendo de la hipdtesis de que era este el gérmen que comunicaba
la malignidad a la fiebre grave de Carridn.

Recientemente L. A. Arpana®¢, basado en estudios clinicos vy
bacterioldgicos, demuestra en primer término que los similtificos
de la verruga son gérmenes del grupo Salmonella. Cuando se
asocia la verruga con salmonellosis en el periodo preeruptivo el
cuadro clinico corresponderia a la fiebre de Orova, fiebre grave de
Carrion. Bartonelosis complicada o Salmonellosis carridnica. En
tasos de no existir esta complicacién, si la anemia es intensa, el
enfermo desarrollaria la anemia grave de Carridn. Los casos de
evolucién benigna serian la enfermedad de Carridn, simplemente.

. Otra asociacidén frecuente es con la tuberculosis. En nifios que
han tenido una primoinfeccién y en quienes la tuberculosis se en-
éﬁehtrd al estado de latencia, puede ella entrar en actividad como
consecuencia de la anergia verrucosa. En estas condiciones se
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VERRUGA DE LA CORNEA EN UNA NINA DE 11 ANOS

presenta con frecuencia una diseminacién hematbébgena de la
tuberculosis, sucumbiendo los enfermos de granulia. Este fené-
meno lo hemos observado dalgunas veces. Como paradigma po-
demos sefialar el siguiente caso:

Observacién N© 11.—H. S. de 5 afios, ingresa o nuestro servicio el afio 1944.
Historia clinica N© 1766. Inicia su enfermedad 8 dias antes de hospitalizarse con
dolores 4seos intensos, nduseas, escalofrio, fiebre vespveral de 39° qus remite en
las mafanas, acentuada palidez y anorexia. Procede de una zona verrucosa de
Ancash. Al exdmen gran adinamia, facies de profundo sufrimiento. La piel y
mucosas son tan pdlidas que pareden exsangiles, taquicardia, micropoliadenia
generalizada, hepaiomegalia. Andlisis de sangre: 825,000 hematizs; 15,800 leu-
cocitos, 2,6 de hemoglobina. 19% de normoblastos y 1% de megaloblasios,
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VERRUGAS MILIARES DE LAS EXTREMIDADES EN
LA MISMA ENFERMA
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gran cantidad de reticulocitos. Neutréfilos 66%; Linfocitos 33%; Monoclitos 1%.
Abundantes bartonellas bacilares y cocoides. Prueba {uberculina negativa.
Después de una ligera mejoria bajo la accién de la peniciling, se agrava al
59 dia de hospitalizacién. Aparecen: edemas palpebrales, esplenomegalia y nu-
merosas petequias, falleciendo 3 dias después.
A la necropsia: granulia pulmonar, plelills, higado en degeneracién grasosa
v derrame pericardico. T :

No siempre las cosas tienen una evolucion tam grave. En la
observacién N? 9 hemos relatado la historia de una enferma tuber-
culosa latente que, teniendo un verrucoma laringeo, la fimatosis
no entré en actividad. Debemos dejar establecido el hecho de que
esta enferma, durante el periodo preeruptivo, no presentd los
caracteres de la fiebre anemizante grave de Carrién.

También hemos tenido ocasién de observar la asoclacién de
verruga con sarampién y con coqueluche vy las complicaciones
broncopulmonares de estas enfermedades. Uno de los casos mds
interesantes. se presentd en el servicio del Dr. Guillermo Filomeno,
a quien expresamos nuestro agradecimiento por haber puesto
a nuestra disposicién la documentacién clinica cuyos principales
caracteres vamos a describir suscintamente.

Observacién  N® 12.—El 27 de Agosto de 1948 ingresé al servicio da infecto-
contagiosos el nifio S. C. de 14 meses de edad y 7,500 gramos de peso. Su
enfermedad se inicié 3 meses anies con tos quintosa. En los dias que precedieron
a su ingreso al servicio tuvo los y disnea. Al exomen clinico se comprueba palidez
de piel y mucosas, verrugas miliares en la cara y extremidades, estertores dise-
minados en ambos campos pulmonares, gran hepatomegalia, punta de bazo, micro-
poliadenia generalizada.

Andlisis de sangre: 2 millones de hematies; 8,600 lsococitos con 2 eosindfilos,
39 neutréfilos, 53 linfocitos y 6 monocitos. Anisocitosis e hipocromia. No hay bar-
tonellas al examen directo. Curva vertical de la velocidad de sedimentacidén que
alcanza a 60 m/m « la hora. Orina normal. Diagnédstico: Coqueluche y verruga.

Después de exverimentar cierta mejoria, a fines de setiembre presenta ole-
vacién de temperamenic en las tardes. Presencia de hematozoario. Mejora ‘con
tratamiento antipalddico. El brote verrucoso sigue su curso normal. En octubre
desarrolla sarampién, empeoora su estado nuiritivo. El sarampién se complica ds
bronconsumonia a focos multiples, y el enfermo fallsce.

Este caso, extraordinariamente interesante, pone en evidencia
la notable baja de las defensas - orgémicas del verrucoso distrd-
fico por hipoalimentacién, en quien eévolucionaron conjuntamente
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con la enfermedad de Carridn, en el lapso de 2 meses: coqueluche,
paludismo, sarampién y bronconeumonia.

No es esta evolucién complicada la habitual. La observacién
N° 7, lo comprueba elocuentemente: el enfermo A. R. de 7 afos
que ingresa con un discreto brote verrucoso, contrajo en el servicio
sarampién que dié un "'coup de fouet” a las verrugas, que crecie-
ron con lozania.

Es extraordinaria la resistencia de los nifios verrucosos para
soportar las mdas diversas complicaciones.

ANATOMIA PATOLOGICA

La rareza con que fallecen enfermos de verruga sin presentar
infecclones sobreagregadas, hace dificil el estudio de las lesiones
que caracterizan la enfermedad de Carridn, por considerarse como
manifestacién anatomopatoldgicas de ella alteraciones dependien-
tes de las infecciones espureas.

Por ser la erupcién verrucosa lo mdas caracteristico de la en-
fermedad, la atencidén de los patdlogos se encausd en los primeros
tiempos, hacia la blisqueda de verrucomas en los distintos érganos
v tejidos profundos, sin obtener resultados satisfactorios; habliendo
sido necesario eféctuar gran nimero de investigaciones y estudios
experimentales, para poder definir las caracteristicas anatémicas
e histoldgicas de la enfermedad de Carridn.

Para poder hacer una exposicién ordenada y metddica de la
patologia seguiremos el mismo orden que nos hemos trazado en
la descripcién clinica, senialando las principales lesiones que se
encuentran durante los periodos evolutivos de la enfermedad:
incubacién, invasién o periodo preeruptivo, brote y regresidn.

En lo que al periodo de invasién se refiere, ya hemos dicho
que clinicamente es cxsintornético.A Anatémicamente tampoco se
han descubierto alteraciones que indiquen con certeza la pueria
de entrada.

Del gran numero de estudios experimentales que se han lle-
vado a cabo se desprende que en la verruga no hay chancro de
inoculacién. En este sentido, la autoexperiencia de Kuczynsxr® y
el estudio anatémico de las lesiones efectuado por MACKEHENIES?,
ofrecen singular importancia,
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Kuczynski se inoculd repetidas veces en los antebrazos trou-
matizados previamente, con cultivos virulentos de bartonellas
obtenidos de enfermos que habiom sucumbido de fiebre grave de
Carrién. En el punto de la inoculacién, al igual que en la expe-
riencia de Carridn, lo Unico que pudo advertirse fué las huellas de
las inoculaciones, y subjetivamente sensacién de escosor. Mac-
xEHENIE®, ol ocuparse de la evolucién de los verrucomas, deja
constancia de que después de la latencia (incubacidén) pudo
demostrar propagacidén por via linfdtica desde el granuloma apa-
recido en uno de los puntos de inoculacién hasta los grupos gan-
glionares correspondientes. Este mismo fendmeno que habia te-
nido ocasidn de comprobar en estudios experimeniales anteriores
llevados a cabo con JiMENEZ FRANCO®, le permitié concluir que la
Bartonella incita la proliferacidn del conjuntive ambiente hasia
alcanzar los ganglios homolaterales. En todo el trayecto de las
vias linfdticas correspondientes se pueden apreciar cordones tu-
mefactos que siguen esas mismas vias. La aparicién ulterior de
verrugas en regiones anatdmicas muy alejadas de los sitios de
inoculacidén, observadas en Kuczynski, le hacen colegir una dise-
minacién hemdtica ulterior.

La difunsién linf&tica de la infeccién concuerda con el hecho
clinico de observarse infartos ganglionares en los enfermos du-
rante el periodo preeruptivo, sea que desarrollen o no el cuadro
anemizante agudo febril de las formas malignas de la enfermedad
de Carriodn.

En el periodo de invasién o preeruptivo, tiene lugar la coloni-
zacion de la bartonella en las células endoteliales. Desde el punto
de vista anatdmico, el hallazgo caracteristico de la enfermedad
de Carridn, como dice WEeINMAN%, es la presencia de células
endoteliales en cuyo citoplasma prolifera exuberantemente la
Bartonella. Estos elementos fueron puestos en evidencia por STRONG
y colaboradores?®. ALDaNa®, sugiere que se les llame “células de
Strong’’, las que se encuentran extraordinariamente difundidas
durante el periodo preeruptivo, descubriéndose en los ganglios
linfaticos, higado, médula dsea, bazo, rifidén, cépsulas suprarencales,
pdncreas, testiculo, corazdén, pulmones, hipdfisis, vellosidades in-
testinales, etc., es decir, practicamente, difundidas en el orga-
nismo entero. ’

Se trata de células endoteliales deniro de cuyo citoplasma
se encuentra una cantidad enorme de elementos pequeiiisimos de
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aspecto bisomdttico, coloreables con los derivados del Romanowsky
que no son otra cosa que Bartonellas. En algunos casos, como
dice StronG® las células estén extraordinariaments dilatadas por
los gémenes que obstruyen la luz vascular.

El hallazgo de los gérmenes dentro de las células endotelia-
les es dificil, por sus exiguas dimensiones, sus peculiares afini-
dades tintoriales y por su breve trémsito en estos elementos. Con
tales dificultades tropezd ALpana??, quien estuvo a punto de pensar
~ que Strong no habia encontrado verdederos gérmenes sino granu-
laciones debidas a “artificios de preparacién o degeneraciones
celulares”. El*hallazgo de estas células endoteliales parasitadas
fienen el mismo valor que la comprobacién de los verrucomas o
de las Bartonellas en la sangre.

En lo que se refiere a las alteraciones post-mortem que se
presentan en los dérganos y tejidos de la economia, se han llevado
a cabo importantes estudios.

Destacan en primer término los trabajos de HERCELLES®®, quien
dié a conocer las alteraciones que habia comprobado en los di-
versos drganos. Extractamos los aspectos mdés importantes que ha
sefalado dicho investigador.

El bazo se presenta cumentado de volumen, congestionado,
con focos hemorrdgicos, infartos v signos evidentes de hiperfun-
cién, tanto en su actividad destructiva cuanto en la productiva de
elementos. sanguineos, notdndosé hiperplasia folicular vy metapla-
sia eritropoyética.

Considera a los ganglios linfdticos como los principales érga-
nos en los ques se hace la fijacién de los gérmenes productores de
la enfermedad, sefialando su hipertrofia habitual v lesiones de
adenitis descamativa, ademas de infartos y hemorragias.

Describe en la médula ésea dos clases de lesiones: prolife-
rativas, como respuesta a la anemia, y degenerativas, por tras-
tornos vasculares. CARVALLO®! en un estudio sobre el mismo asunto
que puede considerarse como cldsico, sefialé la transformacién de
la médula amarilla en roja, con hiperplasia de todos los elementos
a predominio de normo y megaloblastos y sus antecesores los
megalocitos, v en la serie blanca intensa reaccién neutréfila con
tendencia mielocitica. Ademds, proliferacién histiocliaria ¥y mega-
cariocitica y acentuada actividad fagocitaria, lo que a la luz de
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los nuevos conocimientos denota hiperactividad reticulo-endotelial
de los dérganos hematopoyéticos.

En el higgdo, llama la atencidn el predominio de alteraciones
vasales y sanguineas: dilataciones venosas, éstasis, infartos v he-
morragias. Hace también Hercelles una descripciéon con gran ri-
queza de delalles de las alteraciones -en los distintos aparatos,
érganos vy tejidos.

Estas importantes comunicaciones constituyeron en su época
los estudios anatdmicos mds completos de la enfermedad de
Carridn. Muchos de los puntos tratados inducen al estudioso en el
momento actual a serias meditaciones.

WEiss™, valiéndose de biopsias cutdneas practicadas a en-
fermos durante el periodo preeruptivo, cuando ha concluido la
profunda anemia y han desaparecido las bartonellas de la sangre,
o sea, clinicamente, el momento bioldgico comprendido entre el
término del periodo preeruptivo y el comienzo del brote; describe
una serie de modificaciones estructurales de inmenso interés
fedrico y prdctico que demuestran los esfuerzos que realiza el or-
ganismo para librar la batalla final de la infeccidn, que culminan
con la erupcién verrucosa.

A esta etapa, que Weiss llama periodo histioide sin erupcién
macroscopica, corresponde una serie de alteraciones que esquemd-
ticamente consisten en neoformaciones capilares, destruccién de
endotelios vasales, formacién de trombos y hemorragias inters-
ticiales, etc. Un fendmeno importante que ocurre en los precapi-
lares es la proliferacién adventicial, entrevista por HERCELLES®?
vy designada por MACKEHENIE® con el nombre de ‘reaccién adven-
ticial de Weiss”. Este fenodmeno se opera de preferencia en terri-
torios perivasculares lo que, al determinar irregularidades de
calibre, entorpece la circulacidn.

Las importantes comprobaciones de STrRoNG*? y WEISs™ demues-
tran en forma incontrovertible que el ataque vy la defensa en la
enfermedad de Carrién se opera en el sistema reticulo endotelial.

Los estudios de ALDANA® ratifican y complementan los de su
Maestro Hercelles, poniendo de relieve el difundido parasitismo
de la Bartonella en los drganos vy los tejidos, con la circunstancia
de que los gérmenes no atacan las.células parenguimatosas, sino
el conjuntivo que las envuelve v los vasos que las irrigan.
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Con amplio criterio interpretativo, MACKERENIE® asigna como
sede de la lucha entre la noxa y el organismo los tejidos de ori-
gen mesenquimal. Gracias a las potencialidades multiples de este
sistema, es que polariza sus actividades, ora captando, fijando vy
destruyendo las bartonellas v los hematies parasitados por ellas,
ora recobrando aptitudes hematovéticas ancestrales produciendo
hemohistioblastos, ora encamina su accidén vasogénica creando
angioblastos. El mesénquima interviene asi, de principic a fin
de la enfermedad, destruvendo los gérmenes, compensando la
anemia y engendrando los granulomas.

Convencido del importante rol que desempena el ganglio
linf&tico, HErRCELLES®® practica biopsias ganglionares, comprobando
que al lado, de la gran cantidad de bartonellas existentes en los
senos linfdticos y dentro de las células endoteliales, existen altera-
ciones del drgano mismo que reccaen en el foliculo v en los senos
linf&ticos. En el primero, descubren hemorragias centrofoliculares
determinadas poer trombosis, lo que altera la textura reticular del
organo. En cuanto a los senos linfdticos, es alli donde encuentran
la mayor cantidad de bartonellas, a tal punto que considera este
fendmeno de tal fidelidad que recomienda las biopsias ganglio-



284 ANALES DE LA

nares como elemento de valor diagndstico comparable soélo al
hallazgo de bartonellas en la sangre periférica.

Tanto en los ganglios linfaticos como en todos s tejidos de
la economia, el sistema reticulo endotelial prolifera mostrando su
actividad por signos de eritrofagia, metaplasia eritroide, neofor-
macién capilar v presencia de depdsitos de hemosiderina. En al-
gunas zonas se puede apreciar obsirucciones vasculares e infar-
tos subsecuentes.

Reacciones semejantes se comprueban en el bazo cuya ar-
mazén conjuntiva denota proliferacién del reticuloendotelio, con
existencia de los mismos fenémenos de eritrofagia, trombosis ve-
nosas, infartds y depdsitos de siderina.

Ya hemos dicho que uno de los 4drganos que presenta mayor
parasitismo es el rifdn, en el que, segin ALDANA?Y, los gérmenes
pueden ponerse en evidencia en el tubo urinifero, mas no en el
glomérulo. En el parénquima renal, las alteraciones son discretas:
ligera infiltracién qrasosa de las células del tubo. En el tejido
intersticial no difieren de las que se presentan en los demds
drganos.

El higado siempre se afecta. Habitualmente estd hipertro-
fiado, pudiendo sefalarse marcada proliferacién de las células de
Kupfer que contienen en su interior hematies, leucocitos y barto-
nellas. Hav adiposis de grado variable en la célula hepdtica,
dilataciéon de los canaliculos biliares v zonas de necrosis alrededor
de las venas centrolobulillares. _ '

Mucho menos marcadas son las lesiones de las visceras tora-
cicas. PINKERTON v WEINMANY sefialan la exisiencia de petequias
en el musculo cardiaco. STRONG v colaboradores# enconiraron es-
tas mismas alteraciones a nivel del pulmén vy la pleura.

En los centros nerviosos, MACKEHENIE v ALZAMORA® describen
lesiones caracterizadas por proliferacién adventicial que asientan
a nivel de los vasos v el tejido glial.

En el periodo eruptivo, la lesién caracteristica es la verruga
misma. Estas eflorescencias que en la actualidad son bien cono-
cidas desde el punto de vista estructural, llamaron siempre la
atencién de los investigadores. VELEZ® fué el que hizo la primera
descripciéon de ellas, sefialando que se forman a expensas del
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cuerpo papilar v que sélo pueden asentar a nivel de la piel. Mds
tarde, HErCELLES??, hace una descripcion del nddulo el que cree
debido a una proliferacién periarteritica a cuyo alrededor se esta-
blece un lébulo. EscoMEL®, considera cque se forman trombosis
microbianas que dan origen a la proliferacién periarteritica de
"células verrucosas” nacidas a expensas del conjuntivo, lo que
determina la neoformacién verrucosa. Sucesivamente, aparecen
nuevos estudios de MAYER, RocHA LiMa v WERNER™, de STRONG?,
de RiBeYrO, ARCE y MACKEHENIE®, etc.

- De toda esta serie de trabajos se desprende que el verrucoma
es un granuloma circunscrito muy vascular que asienta en zonas
edematizadas del tejido conjuntivo, determinado por la bartonella
baciliformis, cuya presencia es constonte. Est&d constituido por
acentuada proliferacidn angioblastica, con la consiguiente forma-
cidon de neovasos. En algunas zonas se notan elementos histio-
citarios e Infiltraciones leucocitarias.

A medida que envejecen, toman un aspecto angiomatoso;
-aparecen fibroblastos, la irrigacidén sanguinea disminuye, el ve-
rrucoma palidece, se originan trombosis vasculares, luego se in-
filtra de células eosindlilas, sus elementos constitutivos entran en
degeneracién, la verruga disminuye de dimensiones, terminando
por desaparecer, si antes no se ha reabsorbido sin dejar huella
alguna.

Tales son, sintéticamente expuestos, los principales hechos
anatomopatolégicos adquiridos. De ellos se desprende que la en-

fermedad de Carridn tiene como asiento el sistema reticulo en-
dotelial.

INVESTIGACIONES BIOQUIMICAS

Los primeros estudios biogquimicos de la verruga fueron efec-
tuados por Garcia Gopos? quien, al estudiar la orina de los
carriénicos pudo comprobar la existencia de marcado descenso
de la relacién azotirica, lo que implica alteraciones funcionales
hepdticas.

Monge® llamé la atencién acerca de la naturaleza hemolitica
de la ictericia que presentan alguncs enfermos de verruga. Guz-
MAN BARRON!®, por medio de la reaccidn de van der Bergh prac-
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ticada en verrucosos con o sin ictericia, pudo verificar que la bi-
lirrubina indirecta era fuertemente positiva en los casos de anemia
intensa, sefalando también la positividad de la diarzoreaccién
de Ehrlich v de la de Moritz Weiss, afirmando igualmente la
existencia de urobilina urinaria. Estos estudlos confirmaron la
existencia de un componente hemolitico en la. cnemia de la fie-
bre grave de Carridn, tal como lo habia sefialado Monge algunos
afios antes. Iguales resuliados obtuvieron HurTapO v colaborado-
res*®. La gran destruccién globular, por una parte, y la disminu-
cidn de la excrecién de bilirrubina por la cdlula hepdtica, por
otra, no sdlo demuestran la naturaleza hemolitica de la acnemia
sino también perturbaciones en el funcionalismo hepdtico.

Conocida la relacidén que existe entre el descenso de la can-
tidad de colesterina sanguinea y las anemias vy el rol que de-
sempefla esa sustancia en los fenémenos de inmunidad y alergia,
GuzMAN BARRON0? llevd a cabo investigaciones sobre el compor-
tamiento de la colesterina en la bartonelosis, enconirando hipoco-
lesterinemia en los casos de intensa desglobulizacién, sin que
exista paralelismo entre el grado de anemia y la proporcién de
colesterina. En el periodo eruptivo, en cambio, el tenor de coles-
terina cumenta, sobre todo en los enfermos que han presentado
intensa anemia.

La cantidad de 4&cidos aminados en la sangre ha sido deter-
minada por PoNs y URTEAGA® cuienes comprobaron en un enfermo
con grave anemia carridnica, aumento de la aminoacidemia, en
concordancia con los resultados obtenidos experimentalmente en
el perro. Esta alteracién denota también profundas perturbaciones
en la actividad hepdtica.

Entre las constantes bioldgicas orgémicas, la proporcién de las
albiiminas plasmdticas vy la relacidn serina-globulina, se modifi-
can al estado patoldgico. MERINO™ puso en evidencia un descen-
so constante del cuociente serina-globulina. En el periodo pre-
eruptivo existe hipoproteinemia total moderada, con hiposerinemia
marcada hecho que “explican: la frecuencia de los edemas, ‘mien-
tras que en el periodo eruptivo hay.tendencia a la hiperproteine-
mia, con hiposerinemia moderada y manifiesta hiperglobulinemia.

De significativo -valor para lainterpertacién: de la cnemia
son los cardcteres de la secrecién gdstrica, que ha sido estudiada
por GuzMAN BARRONI® v por HURTADO y colaboradores?®®. Estos
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estudios coinciden en que existe hipofuncién secretoria gdstrica,
caracterizada por hipoclorhidria, anaclorhidria y en algunos ca-
sos se puede observar aquilia verdadera.

En un reducido numero de nuestros enfermos, hemos compro-
bado que las pruebas de floculacién de insuficiencia hepdatica:
Hanger, timol y oro cololdal, dan resultado positivo.

Dercapo FeBres!®® al efectuar investicaciones sobre metabo-
lismo pigmentario, ha podido comprobar un considerable aumento
del urobilindgeno fecal, superior en mas de 20 veces a la cifra
normal, en enfermos duranie el periodo preeruptivo con anemia
grave y presencia de bartonellas en los hematies.,En todos ellos
las pruebas hepdticas de floculacién dieron resultados positivos,
andlogos a los que nosotros mismos hemos comprobado. Durante
el periodo eruptivo, la excrecién de urobilindgeno fecal urinario,
permanece dentro de limites normales lo que demuestra, en forma
directa, que en la génesis de la anemia de la enfermedad de Carrién
existe un severo componente hemolitico.

PATOGENIA

En lo que se refiere a la patogenia de la enfermedad de Ca-
rrién, Espinar3? fué el primero en considerar la unidad etiolégica
de la fiebre grave de Oroya y la verruga peruana, opinién que
compartian distinguidos clinicos de fines del siglo pasado: Salazar,
Alarco, Flores y otros. Fué AVENDANO'!??, el afio 1885, quien dié
la primera interpretacién patogénica después de la trdgica expe-
riencia de Carrién, al decir que la fiebre de Oroya no era otra
cosa que el periodo anemizante febril, que en los casos de alta
gravedad precede a la erupcién verrucosa. Esta tesis reind entre
los médicos peruanos durante muchos afios. ‘

En 1927, WEIss’5 did a conocer una concepcidn patogénica que,
a despecho de las criticas y de los afios transcurridos, constituye
la doctrina verrucogénica que cuenta con el mayor numero de
adeptos en el pais.

Establecié denifitivamente, sobre bases anatémicas y clinicas,
que la verruga es una enfermedad reticuloendotelial cuyo desa-
rrollo se opera en dos fases: una hemdtica, con presencia de
bartonsllas en la sangre, y la otra histioide, fruto de la reaccién
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del reticuloendotelio frente al agente causal, que termina con la
formacién de los granulomas verrucosos.

El fin de la fase hemdtica se. anuncia por la crisis hemdatica
de MonGe®: la destruccién hemdtica se detiene; las bartonellas
desaparecen de la sangre al examen directo, 'y aparece la férmu-
la leucocitaria con monocitosis y eosinofilia, fenémenos que co-
rresponden « la férmula de inmunidad de ScuiLLING'®, la que cro-
noldégicamente fué descrita por Monge en la verruga, algunos afios
antes de que el sabio hematdlogo alemdém diera a conocer sus
Importantes investigaciones.

En la fase histicide se presentan dos posibilidades: presencia
o ausencia del brote macroscédpico. La primera comprende a la
erupcidén verrucosa misma; la segunda corresponde a la serie
de fendmenos clinicos que Opriozora? desgind con el nombre de
periodo intercalar.

Inspiréndose en analogias evolutivas y clinicas con el reu-
matismo, considera Weiss que en la erupcién verrucosa entran
también en juego dos elementos descritos por KLINGE!®: 19 un es-
tado exudativo-degenerativo, con caracteres semejanies, mds no
idénticos, a los que preceden a la formacién de los nddulos de
Aschoff (edema local, infiltracién, focos hemorrdgicos y lesiones
degenerativas o destructivas); vy, 2° un proceso proliferativo que
se desarrolla a expensas de los angioblastos. Mientras en la en-
fermedad reumatismal predomina el factor exudativo degenerati-
vo, slendo discretas las manifestaciones proliferativas, en la en-
fermedad de Carridn ocurre el fendémeno contrario: las manifesta-
clones exudativas son discretas, y exuberantes los fendémenos pro-
liferativos que pueden llegar en ocasiones a producir inmensas
verrugas mulares.

Basado MACKEHENIEMO, 111, 112 on el asiento mesenquimal de
la enfermedad, en el aspecto ncketz1forme de la bartonella y en
algunos cccracteres clinicos semsejantes existentes entre la verruga
y los tifus, sugiere qué la enfermedad de Carrién debe salir del
aislamiento nosolégico en el que se le ha querido situar, para ser
incorporada a la gran familia de los tifus. Paz Soldédn basado en
estos puntos de vista, definié la verruga cho un “tifus anemizam-
te y botonoso”. Esta tesis, no obstamte ser muy sugestiva, no esg
seqguida por la mayoria de clinicos y patdlogos del pais.
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Para Arzamora™* la fiebre de Oroya seria la bartonelosis
aguda, caracterizada por abundante pululacién del microbio en
la sangre. El esfuerzo reaccional del organismo obligaria al gér-
men a radicarse en los elementos endoteliales, perdiendo la apti-
tud para determinar procesos de marcha aguda, pero si capaces
de originar una enfermedad benigna cuyo corolario seria la erup-
cién verrucosa. Entre estos dos tipos reaccionales extremos existi-
ria una gama de formas intermediarias.

- En una serie de trabajos realizados por ALpANAS® basados en
estudios bacteriolégicos v anatomoclinicos, interpreta la génesis
de la enfermedad de Carridn en forma completamente diferente a
todas las anteriores. Para él, la Bartonella seria un microbio mu-
tante, susceptible de actuar frente al srganismo humano bajo tres
aspectos diferentes, cada uno de los cuales estaria dotado de ac-
tividad patdégena distinta. -

~Una de sus formas, es la bacilar, la otra, ricketzial, tomando
la tercera los caracteres de virus. La primera se observa como
pardsito transitorio v epiglobular en los casos de anemia grave
de Carrién; la segundaq, ricketziforme, es la que se observa en el
periodo que precede al parasitismo hemdtico, cuando el gérmen
se muestra fundamentalmente endotelidfilo; la bartonella virus
correspbnderig a las inclusiones clamidozoicas descritas por Ma-
YER, RocHa Liva y WERNER™ en la verruga misma, encontréndose
como tal durante el periodo eruptivo de la enfermedad.

La bartonella asumiria todas estas mutaciones, de cardcter
reversible, como consecuencia de las interacciones entre el ger-
men infeciomte y el organismo que se defiende de la noxa iratan-
do de destruirla. Pero en los medios de cultivo, la bartonella
siempre tendricx sus tipicos caracteres baciliforme o cocoide.

“Nosotros, situdndose en el terrenc clinico y apoyados en las in-
vestigaciones bacterioldégicas, anatomopatoldgicas, bioquimicas y fi-
siopatoldgicas precedentemente expuestas, consideramos la enferme-
dad de Carridén como una entidad ciclica, de marcha subaguda
generalmente4 con tendencia a la cronicidad algunas veces, gque
evoluciona en cuatro periodos perfectamente definidos: Incubacién,
gue se extiende desde el momento de la picadura del insecto trans-
misor hasta la aparicidén de los primeros sintomas clinicos; invasion
o preeruptiva, cuyos limites se extienden desde el fin de la incuba-
¢idén, hasta la aparicién de las primeras manifestaciones eruptivas;
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erupcién, que comprende el brote caracteristico, hasta el comienzo
de la regresion, que constituye el cuarto y Ulimo periodo de la
enfermedad. Como en todo cuadro nosografico, las ‘fronteras de
cada uno de los periodos evolutivos no stempre son faciles de
precisar en la verruga.

El periodo de incubacion es silencioso y se caracteriza por la
difusién primaria del gérmen en el organismo, la que se opera
por via linfdatica, como lo admiten REBAGLIATI!S, MACKEHENIES? y
muchos otros, basdndose en las experiencias de Kuczynski®. La
tendencia endoteliotropa de las bartonellas y su avidez de oxigeno
las hacen invadir los endotelios capilares y linfaticos donde ani-
dan proliferando répida e intensamente.

El segundo periodo corresponde a la fase hemdatica de Welss;
en él, las células endoteliales distendidas al mdximo por la exu-
berante proliferacién del microbio, estallarian dentro de la luz de
los vasos, diseminando la infeccién por via hematdgena. En este
periodo, el sistema reticulo endotelial, alin no ha logrado establecer
sus defensas en forma adecuada para destruir el gérmen. Muy
verosimilmente, la difusién hemdtica no es una verdadera septice-
mia sino, mds bien, una serie de descargas bartonelémicas.

En estas condiciones pueden ocurrir dos fendmenos: o las
descargas bartonelémicas son masivas debido a una gran prolife-
racién microbiana, dando origen a la fiebre anemizante grave de
Carrién; o las bacteriemias son paucimicrobianas, en cuyo caso
la anemia es discreta, el estado general de los enfermos satisfacto-
rio y el mecanismo inmunobiolégico sigue su curso normal hacia
el brote o erupcién, como es la regla en los nifios.

Los hematies cargados de bartonellas son captados por el
sistema reticulo endotelial. A esta hematofagia iniclal sigue un
proceso de digestién o lisis de los hematies parasitados, lo que
determina la anemia por hematofagia y hemolisis, tanto mds in-
tensa cuanto mayor es el parasitismo hemdtico y la hematofagia
consiguiente.

En el determinismo de cada uno de los dos aspectos clinicos,
juegan importante papel el estado constitucional del enfermo, la
virulencia del microbio y la coexistencia de enfermedades infeccio-
sas latentes que se manifiestan 2n forma activa gracias a la dis-
minucidn de la resistencia orgdnica, producida por la propia bar-
tonelosis.
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El tercer periodo, o eruptivo, est&d constituido por el brote ve-
rrucoso, exponente de inmunidad y término del ciclo activo de la
lucha entresel microbio y el organismo. El periodo de regresidon
0 seca no es otra cosa que la desaparicién de los granulomas del
orgamismo, y la restitucidén completa al estado de salud.

No quiere decir esto que todas las bartonellas desaparezcan
completamente al término del ciclo nosoldgico de la enfermedad.
El organismo puede continuar albergémdolas durante un tiempo
indeterminado, fenémeno bioldgico bien conocido en gran ntmero
de enfermedades. El establecimiento de la inmunidad solo signifi-
ca una potencialidad adquirida por el ser vivo, que lo hace re-
fractario a las agresiones de un microbio dasterminado, pudiendo
este Ultimo continuar como huésped indcuo para el organismo
inmune, el que se transferma ast en portador de gérmenes y fuen-
te de diseminacién de la enfermedad. A esta ley de patologia
general, también estd sometida la enfermedad de Carridn.

Vamos a detenermos muy brevemente a analizar el mecanismo
fisiopatoldgico de algunos de los sintcmas de la Verruga, o la
luz de las recientes adquisiciones.

Ya hemos sefialado el mecanismo de la anemia. Los edemas
obedecen a hiposerinemia que trae como consecuencia la ruptura
del equilibrio onkético. La hiperglobulinemia, traduce una hiperac-
tividad reticulo endotelial. Asi se desprende de los irabajos de
WHippLE . Es probable que sea la fraccidn gamaglobulina la que
debe estar fuertemente aumentada, por el rol que juega en los
mecanismos inmunitarios. Desgraciadamente, no se han efectuado
estudios electroforéticos que pudieran haber aclarado el punto. La
misma significaciédn que la hiperglobulinemia nos parece que tie-
ne la hipercolesterinemia del estado preeruptivo.

Nos inclinamos a pensar que la fiebre se debe a dos factores:
la infeccién propia de la bartonelosis v la liberacién por hemolisis
de gran cantidad de ntcleos pirrélicos de accibén piretdgena.

Los estudiocs bioquimicos y los hallazgos anatomopatoldgicos
descritos a nivel del higado demuestran evidente perturbacién or-
gdnica v funcional de la gldndula hepdtica. Precisamente, la ele-
vada proporcién de globulinas plasmdticas, con descenso de la
seroalbimina, indica incapacidad de la cédula hepdética para efec-
tuar la sintésis de la serina. Igual significacién de insuficiencia
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funcional hepdtica tiene la hiperbilirrubinemia y la disminucién
del coeficiente azottrico.

En lo que respecta a los demds sintomas: gasireintestinales,
nerviosos, respiratorios, etc. obedecen a la infeccién y muchos de
ellos a la anoxia anémica, demostradas ambas ampliamente en
las numerosas investigaciones realizadas.

Ciertas manifestaciones desconcertantes, tales como el sindro-
me de Frugoni vy la ictericia obstructiva, para solo sefialar las que
han sido descritas en los nifics v a las que nos hemos referido,
tienen por substratum anatdmico reacciones proliferativas que, sin
llegar a la produccién del granuloma especifico, ocbedecen a pro-
liferaciones, adventiciales que, pueden constituir obstaculos mecéni-
cos y dilicultades de la hemodindmica capaces de provocar los
mdés variados sindromes clinicos.

Las multiples manifestaciones nerviosas que, con el nombre
de neurobartonelosis, han sido descritas en gran nimero de casos
de verruga tienen idéntico mecanismo patogénico.

DIAGNOSTICO

En el periodo eruptivo nc existe problema diagnéstico en la
enfermedad de Carrién: el enfermo la exhibe. Tampoco presenta
dificultades en el periodo preeruptivo cuando hay intenas cmemiq,
pues el andlisis de samgre revela al existencia de Bartonellas.

Los tropiezod se encuentran cuando los enfermos llegan en api-
rexia o subfebriles, pdlidos, con trastornos gastrointestinales, do-
lores y desmejoramiento del estado general. En tales condiciones
el clinico se siente perplejo, pues la enfermedad de Carridn pue-
de confundirse con cualquier infeccién de marcha térpida, segiin
el predominio de alguno de los sintomas iniciales.

No existe ningin sintoma clinico en el periodo preeruptivo que
sirva de elemento de certeza. La procedencia del enfermo es tan
solo un dato presuntivo. Las caracteristicas hematolégicas tam-
poco definen la enfermedad. '

Las manifestaciones dolorosas carecen de espectficidad. En el
lactante se confunden facilmente con las de la sifilis congénita,
sobre todo si se aprecia esplenomegalia, anemia e infartos gan-
glionares, debiendo recurrirse a la serologia vy, a la radiclogia para
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disipar las dudas. En los nifios mayores inducen a error cuando
asumen tipo reumat'smal.

La pluralidad sintomética ocastonada por lo irregular del asien-
to proliferativo adventicial, a lo que hemos hecho referencia prece-
dentemente, da origen a los mds variados cuadros clinicos, siendo
la sagacidad del préctico la que puede referirla a su verdadera
causa. La aparicién del brote disipa todas las dudas.

Seria necesario recorrer gran parte de la patologia para po-
der mostrar todos los errores susceptibles de cometerse, pues la
enfermedad de Carridn puede pasar confundida con un sinniimero
de dolencias.

El cirterio realmente seguro para poder afirmar la naturaleza
de la enfermedad es la comprobacién de su agente causal: la
Bartonella baciliformis. Esta solo se encuenira, lo repetimos, al
examen directo cuando la anemia es muy intensa. Indirectamente,
puede comprobarse su existencia por medio del hemocultivo. Fué
TorrREALBAMNS quien por primera vez did las pautas a seguirse con tal
fin, sefialando que los resultados positivos adcanzan al 85% de los
casos en los que no se encuentra la Bartonella al examen directo
de la sangre.

Las investigaciones de Hurrtapo y colaboradores®? en Torna-
mesa han puesto de manifiesto la existencia de portadores crénicos
y de infectados aparentemente sanos en la proporcién de 13%
de los individuos estudiados en cquella zona verrucosa. Estos ha-
llazgos no restan importancia al hemocultive como medio seguro de
diagndstico en los casos dudosos, toda vez que en quienes se
efectia el hemocultivo es en sujetos con sintomas clinicos de en-
fermedad de Carrién. El resultado positivo en tales condiciones
significaria enfermedad en plena evolucién.

La biopsia ganglionar, recomendada por Hercelles como medio
de diagndstico precoz, seria un procedimiento complementario y
muy seguro en caso de abrigarse dudas, puesto que no solo per-
mite comprobar la presencia de bartonelas, sino también poner en
evidencia lesiones cnatomopatolégicas de gran valor.
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PRONOSTICO

Evolucionando la enfermedad de Carrién en los nifios, en forma
répida hacia la erupcidn, no siendo la anemia grave tan frecuente
como en el adulto, v siendo las complicaciones mucho mejor to-
leradas, el prondstico de la verruga es benigno en la infancia.

Durante la diseminacién hemdética en el periodo preeruptivo, es
cuando la enfermedad ofrece mayor gravedad. Sin embargo, ain
es mucho mejor soportada por los nifios con cifras hemdticas de
1 milldon de eritrocitos que por los adultos.

La razdn fundamental del mejor prondstico de la verruga en la
infancia obedece a que los nifios poseen un vigoroso sistema re-
ticulo endotelial que los libera con cierta facilidad ‘del parasitismo
hemdtico, vy las pérdidas sanguineas se compensan con gran celeri-
dad gracias a su activo sistema hematopoyético.

En lo que a complicacicnes o asociaciones con otras enferme-
dades se refiere, la mortalidad en los nifios es mucho menor que
en las demds etapas de la vida. Mientras que en el adulto Hurtrapo
y colaboradores*® sefialan el 62%, cifra que para Arzamoral'® es
de 88% v que JiMENEZ FrANCO!'8 hace elevar a 96%, en los nifios
solo alcanza al 45% segn nuestras estadisticas.

No hemos tenido ocasidn de observar la retrocesion del brote.
Parece que ciertas enfermedades, en vez de hacer retrogradar la
erupcién la estimulan. Este fendmeno fué patente en la observa-
cién N2 7 en la que la aparicién de sarampién durante el periodo
eruplivo de la verruga, lejos de provocar la retrocesién, avivéd el
brote verrucoso.

No es de extrafiar el diferente prondstico que tiene la enferme-
dad de Carridn en funcidén de la edad. Ya hemos dicho, y éste es
nuestro convencimiento, que, siendo la verruga una enfermedad de
la infoncia, cuando se presenta en la edad adulta es de mucho
mayor gravedad, fenémeno facil de advertir en casi todas las en-
fermedades infeccicsas y eruptivas. La verruga no puede hacer
excepcidén a esta regla.

El prondstico varia segiin la procedencia de los individuos. Los
nativos de las zonas verrucosas son mds resistentes que los foras-
teros. Este fendmeno es aplicable temto al nifio cuanto al adulto.

La raza autéctona soporta mejor la enfermedad de Carrién que
el mestizo, y este mejor que el blanco. Por consecuencia, al es-
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tablecer sl prondstico, deben tomarse en cuenta estos {actores cuya
interpretacién no puede ser otra que la adquisicion de cierto grado
de inmunidad, mayor resistencia, o mejor aptitud defensiva racial
adquirida a itravés del tiempo.

El sexo también influye en el pronédstico. En el hombre la
enfermedad es mdés severa que en la mujer, y la mortalidad mu-
cho mayor. : :

La coexistencia de la verruga con tuberculosis activa o evo-
lutiva, sobre todo cuando ambas coinciden en la diseminacion he-
matica, es de alta gravedad. En tales casos, la muerte suele
ocurrir casi siempre per granulia pulmonar, o generglizada, o por
meningitis tuberculosa, {enémenos que hemos podido comprobar
numerosas veces en la mesa de autopsias.

En el periodo eruptivo, el prondstico siempra es bueno en los
nifios. La enfermedad es mdas molestosa que grave, pudiendo pro-
vocar pérdidas sanguineas de consideracién pero que no com-
prometen la vida de los enfermos.

La introduccién de los antibidticos, como veremos mas adelan-
te, ha hecho cambiar en parte el criteric prondstico de la enferme-
dad de Carrion.

TRATAMIENTO

Hasta los primeros lustros del siglo actual, solamente se em-
pleaban medicamentos sintomdticos en el tratamiento de la ve-
rruga, sin obtener otro resultado que demostrar su ineficacia.
Huérfanos de remedios efectivos, los clinicos antiguos confiaban
mas en la "vix medicatrix natura” que en los agentes terapéuticos
que esgrimion contra la enfermedad de Carrién, empledmdolos,
sin duda, con la fundada esperanza de que la psicoterapia farma-
coldgica, comunicara alientos a los enfermos en los momentos de
mayor gravedad.

Se emplearon después agentes de accidn fisiopatoldgica, los
que, al producir cierta tregua en la marcha, muchas veces ine-
xorable de la enfermedad, gozan ain en la actualidad de indi-
caciones cabales en determinados casos.

Cuando la anemia del periodo- preeruptivo asume gravedad,
las transfusiones sanguineas, sigulendo las directivas trazadas por
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MuNoz BaAraTAll?, han mostrado real eficacia. En los nifios, esta
terapéutica ha proporcionado notables resultados.

Pero anin cuando el proceso anémico se superda, lds pacientes,
sobre todo adultos, sucumben con frecuencia, victimas de enfer-
medades espureas que, al complicar la verruga en el momento de
mayor peligro, le hacen asumir gran madlignidod. A este tipo
clinico se referia Arce?® al hablar de verruga maligna como una
forma "hipertéxica, violenta y casi slempre fatal de la enfermedad
de Carrién'.

La indole de este trabajo sdlo nos permite dar a conocer muy
a la ligera algunos ensayos terapéuticos, basados en considera-
ciones etiopatogénicas. Al observar RIBEYRO!® en un gran ni-
mero de casos la asociacién de la verruga con infeccidn a para-
tifico B, recomendd el uso de vacuna omtiparatifica a fin de des-
pertar la inmunidad contra estos gérmenes de asociacién se-
cundaria. :

Los sorprendentes resultados alcanzados con la quimioterapia
en el tratamiento de ciertas enfermedades provocadas por proto-
zoarios, indujeron a Arce!’® a ensayar el salvarsan, partiendo de
la hipétesis que la verruga debia ser producida por algin proto-
zoario. Los resultados se tradujeron en una mejoria del cuadro
anémico, sin ejercer accién alguna scbre el presunto protozoario.

La observacién clinica, al poner en evidencia due la apari-
cién del brote significa el periodo terminal del ciclo de la Barto-
nella en el orgomismo, con el consiguiente establecimiento de la
inmunidad, hizo concebir a algunos clinicos la idea de emplear
revulsivos cutdneos que estimularan la erupcidén: fricciones de la
piel, con trementina, sinapismos, etc. BERNALEsS!® recomendd la
terapéutica citotofildctica por medio de inyecciones endovenosas
de cloruro de magnesio. Todos estos métodos tuvieron que ser
abandonados por no dar ningun resultado. _

Los ensayos de Roca y BoLofa®! con el empleo de glicerina,
por felices que hayan sido algunos de sus resultados, sbélo pueden
tomarse como elementos coadyuvantes. en el tratamiento, y caren-
tes de especificidad.

Un producto quimioterdpico estiboarsenical preparado en Le-
verkusen con el nombre de Bavyer 386, o S. D. T., de accién efectiva
en las bartonelosis animales, ‘fué ensayado por MaNmIQUE!Z2. Un
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apreciable historial clinico demostré resultados alentadores, los
que no fueron tem satisfactorios en mamos de NieTo!Z.

La intraduccién de los antibidticos en la terapéutica movié-a
los investigadores peruanos a aplicarlos en el iratamiento del
mal autdctono, con resultados muy alentadores. Fué en nuestro
servicio que se hizo el primer ensayo en el pais, por medio de
penicilina, por nuestros asistentes Drs. Cacuay Diaz y ViLcHEzZ!%,
desgraciadamente en un enfermo que ingresé “in extremis”. Por
la misma fecha, MeriNoO® fué afortunado, en su primer ensayo;
habiendo sido desde entonces que comenzd a difundirse esta tera-
péutica en la enfermedad de Carridn. ‘

Arpana v Tisnapol?® investigaron la accién de la penicilina
en cultivos de Bartonellas demostrando que poseia notable accién
bacteriostdtica y antibidtica. A determinada concentracién impide
el desarrollo de la Bartonella, v en dosis menores afecta la mor-
fologia del gérmen.

Gran nbmero de clinicos hicieron conocer los resultados cque
obtuvieron con la nueva droga. En nuestro servicio del Hospital
del Nifio, pudimos comprobar que la penicilina a la dosis diaria
de 200,000 unidades, produce una répida desaparicién de la Bar-
tonella de la sangre periférica v una mejoria efectiva del cuadro
hemdatico. La accién del antibiético en el periodo eruptivo no es
tan eficaz. Sobre estos puntos estan de acuerdo todos los que han
empleado penicilina.

Siendo la verruga una enfermedad ciclica, sostenemos que si
la penicilina fuera un agente especifico efectivo, deberia detener
la marcha de todo el proceso en cualquiera de sus periodos, la
que no ha podido demostrarse toda vez que en gran numero de
observaciones se ha podido comprobar que la desaparicién de la
Barionella de la sangre y la mejoria del enfermo, no implica la
supresién del periodo eruptivo.

También se ha usado la estreptomicina, cuya eficacia, segtin
nuestra experiencia personal es mds espectacular atin que la de
la penicilina. Hemos observado casos de fiebre grave de Carridn
con un parasitismo hemético de 90% reducirse al 15% en las pri-
merdas 24 horas del empleo de estreptomicina, desapareciendo por
completo 48 horas mds tarde al mismo tiempo que la cnemia me-
jora y el enfermo se recupera. La dosis empleada ha sido de 1
gr. diario. En lo que se refiere a la erupcidn, los resultados son
andlogos a los que se advierten con la penicilina.
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BartisTiNt MoRrg, Mufioz P. y TisnaADoO}? han comprobado que
la estreptomicina estd dotada también de propiedades bacteriost&-
ticas vy antibiéticas sobre los cultivos de Bartonellas.

Un reciente trabajo de ALDANA, ZUBIATE y CONTRERAS'Z da
a conocer la observacién de un enfermo que, tratado con dosis
insuficientes de estreptomicina, creé una resistencia del gérmen
al antibidtico que demandd el emplec de penicilina para obtener
la curacién.

Sintetizando nuestra experiencia terapéutica con estos anti-
bidticos, nos permitimos recomendar el empleo de ellos en dosis
altas, precozmente administradas y usadas en forma prolongada.

También hemos usado la cloromicetina, gracias a las facili-
dades y consejos que nos brindbé el Dr. Payne mientras estuvo
de trdnsito entre nosotros. Desgraciadamente, sélo la pudimos
emplear en enfermos en periodo eruptivo. Este antibidtico sinté-
tico lo hemos ensayado en dos formas de aplicacién: supositorios
de 400 miligramos tres veces al dia, y cépsulas de 250 miligramos
a la dosis diaria de 50 miligramos por kilo de peso. En el redu-
cido niimero de enfermos en que hemos experimentado, observa-
mos que la via rectal es menos efectiva que la oral.

Bajo la accién de la cloromicetina las verrugas palidecen, se
marchitan vy tienen tendencia a la desecacion. A las 24 horas ds
administrar el antibidtico ya se nota el cambio de coloracién. Cuan-
do se suspende el tratamiento, vuelven a ingurgitarse y revivir.
Uno de nuestros enfermos a quien bajo la accidén de la cloromice-
tina oral, le desaparecié su brote comenzante, a los tres dias de
interrupcién del tratamiento presentd un nuevo brote que no pu-
dimos combatir por hebérsenos terminado la droga. Consideramos
que seria conveniente forzar la dosis los primeros dias y luego
mantenerla por una semana en la cantidad de 50 miligramos por
kilo. Para nosotros, se trata de un valioso agente terapéutico que
debe ser ensayado en el periodo preeruntivo.

Creemos que debe darse preferencia en el tratamiento a la
estreptomicina v a la cloromicetina porque estos antibidticos, a
la vez que actian sobre la Bartonelld, son de notoria eficacia
sobre los gérmenes del grupo Salmonella, los que, en el adulio
sobre todo, asociando sus efectos con los de la enfermedad de
Carridn, comunican a esta inusltada gravedad.
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Lo aplicacién de antibidticos en el tratamiento de la verruga
significa el mdas efectivo progreso terapeutico alcanzado hasta
la fecha: '

PROFILAXIA

Desde el punto de vista profiléctico, en el proceso de la verru-
cogénesis deben tomarse en consideracién tres fcctopes: la fuente
o reservorio del virus, el agente transmisor y el individuo sano.
Por otra parte, las zonas endémicas, desde el punto de vista de
la distribucién geogrdfica de la enfermedad, son hien conocidas,
lo que limita o circunscribe las medidas sanitarias a tomarse.

Los tres factores primordiales a los que dcabamos de hacer
_alusidon constituyen los eslabones de una cadena que, al romperse
uno solo de ellos, se logra evitar la difusién de la enfermedad.

Estd plenamente demostrado que el ser humamo es el reser-
vorio del virus, pudiendo albergarlo en las siguientes condiciones:

12 Los individuos clinicamente sanos, que nunca han dado
manifestaciones de enfermedad de Carrién y que sin embargo
estdn infectados;

2° Los sujetos portadores de gérmenes que, habiendo tenido
la enfermedad, han curado, pero continlian teniendo bartonellas
en su organismo, en forma semejante a lo que ocurre en otras
enfermedades infecciosas; vy.

3% Los enfermos en proceso evolutivo.

El agente transmisor, como ya lo hemos dicho, es un insecto
alado, hematdfago, cuya hembra pica de noche y que encontrém-
dose muy difundido en las zonas endémicas, es conocido con el
nombre de “titira” o Phlebotomus verrucarum.

El tercer elmento es el hombre sano. Atn no se ha podido
preparar vacunas especificas que produzcan inmunidad activa.
Por consiguiente, no existiendo ninglin procedimiento preserva-
tivo que haga refractario al hombre sano contra la infeccién bar-
toneldsica, la profilaxia debe dirigirse sobre los otros elementos
que interviéenen en la génesis de la enfermedad.

La esterilizacién bacteriolégica de las fuentes de infeccidén
constituidas' por los seres humanos, portadores crénicos, infec-
tades ‘0 enfermos, es cuestién, practicamente, irrealizable en la
actualidad. '
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Es muy dificil determinar la cantidad de individuos infectados
en las zonas endémicas y ain en el supuesto de que tal cosa
pudiera realizarse, el aislamiento de ellos seria una ocbra casl im-
posible de llevar a cabo.

Sélo resta como elemento para poder realizar una campana
acliva de profilaxia la lucha contra el insecto transmisor. Cam-
pafias sanitarias de esta indole se han llevado a cabo con épti-
mos resultados en otras enfermedades igualmente transmisibles
por picadura de insectos. Baste recordar la erradicacién de la fie-
bre amarilla en Rio de Janeiro y en Panamd, las campafias onti-
maldricas y ontiexantemdticas, etc. Los poderosos insecticidas
actuales, y entre ellos D. D. T., son muy activos contra el Phleboto-
mus, segun lo han podido demostrar HERTIGI?® vy GoRBITZ?2.

La lucha contra el Phlebotomus Verrucarum presenta ciertas
dificultades, por no conocerse con exactitud el ciclo vital natural
del insecto. No obstante ésto, se deberd procurar su cmiquila-
miento al estado adulto con una campafia continuada de dedetiza-
cidén en las zonas endémicas, la que deberd ser centrifuga, teniendo
en cuenta la ampliacién de esas zonas verrucosas en funcién de
los regimenes pluviales.

Mientras la lucha contra el vector no se realice en tal forma,
son de recomender ciertas precauciones de aplicacién inmediata,
de acuerdo con los conocimientos epidemioldgicos. El individuo
sano debe eludir la permanencia en las zonas verrucosas después
de las 5 de la tarde, y si no le fuera posible hacerlo por circuns-
tancias especiales, usar&d de repelentes, cuya accidén es breve y
transitoria.

Los mosquiteros y telas metdlicas, no son muy recomendables.
Las pequefias dimensiones del Phlebotomus demandarian usarlos
de mallas muy tupidas que en la prdctica resultan incémodos.

El conocimiento que se tiene hoy dia de la enfermedad de
Carridn, en lo que se reflere a su etiologia y epidemiologia como
a su tratamiento y profilaxia, han llegado a tal grado de progreso
que podemos abrigar la esperanza de que en un Hempo relativa-
mente breve, se podrd hacer desaparecer la Verruga de la faz de
la tierra.

Cuando los médicos peruanos hayamos conseguido tal cosa,
entonces habremos cumplido el compromiso contraido con Carrién
quien, la vispera de su muerte, recomendd a un estudiomte de
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primer afic de medicina que perseverara en la obra que estaba
segando su vida, con las siguientes solemnes palabras: “anin no he
muerto, amigo mio, dhora les toca a Uds. terminar la obra ya
comenzada, siguiendo el camino que les he trazado”.

—
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