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H EMOS asistido recientemente a 
la evolución de un caso de 

pénfigo estafilocócico de un recién 
nacido; hemos tenido la suerte de 
que haya sido sólo un caso y que 
la infección haya podido eliminarse 
sin consecuencias de extensión de 
la misma y con la completa cura
ción del recién nacido. 

En el presente trabajo estudia
mos este problema y revisamos la 
copiosa literatura existente, que 
creemos de interés clínico, especial
mente en maternidades y guarde
rías de recién nacidos y lactantes. 

Historia clínica 

Niño P. L. S .. nace el día 20 de mayo del 
corriente, de parto a término, sin ninguna 
anomalía ni antecedente digno de mención. 
Su peso fué de 4 kilos. 

Dos días después se observa que en las 
extremidades digitales de manos y pies apa
recían unas vesículas turbias que crecían rá
pidamente, por 10 cual nos lo traen. 

En la inspección todas las puntas de los 
dedos de manos y pies se hallan material
mente desprendidas, uñas inclusive, por unas 
flictenas de color amarillo, además en ambas 
plantas y en palma de las manos aparecen 
otras. 

Se diagnostica pénfigo estafilocócico. Se 
abren las vesiculas, se curan localmente con 
pomada de cloromicetina y recubiertas de 

vendaje no adherente. Se pide al laboratorio 
hemocultivo y cultivo del líquido extraído, 
asi como de faringe de la madre. 

Se instaura tratamiento del niño, con: su
pronaI. tetraciclina, transfusión de sangre 
fresca compatible (lOO c.c.) y prednisona. 

Día 23: 

En peor estado, la infección progresa, se 
extiende por los miembros tanto superiores 
como inferiores, así como en boca, donde 
múltiples vesículas se abren en labios y pa
ladar. Se añade eritromicina 50 mg./k. vía 
oral. Se continúa con los otros antibióticos, 
prednisona y nueva transfusión 150 C.c. Vi~ 
taminoterapia y hepatoterapia. Cuidados lo~ 
cales. Aislamiento riguroso, una sola enfer~ 
mera para el niño. 

Día 24: 

Ya no avanza la infección, la noche ante
rior tuvo un brote en región cervical dere~ 
cha y los miembros inferiores están compren~ 
di dos en una gigantesca llaga que cubre casi 
todo el pie, dedos y llega hasta el tercio 
proximal de la pierna (ver figuras 1 y 2 
hechas a los 10. días de enfermedad). Se 
continúa el mismo tratamiento y tercera 
transfusión. Alimentación forzada, rechaza 
el pecho. 

Dia 25: 

Idéntico estado, algo mejor las heridas, 
una nueva pero pequeña vesicula en pie de
recho. Conjuntivitis en ambos ojos. 

En este día recibimos los siguientes aná
lisis: 

El frotis del primer día de líquido de flic~ 
tenas da escasa flora bacteriana integrada 
por escasos diplococos gram negativos y 
bacilos gram positivos. 

En la madre del niño se observan en los 
frotis faríngeos, bacilos gram positivos, di-
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plococos gram positivos y gram negativos 
tipo catharralis . 

Por fin el 28 nos dicen: H emocultivo ne
gati vo. 

Coproculti vo en medio de Chapm an : no 
se aislan gérmenes patógenos. 

Cultivo membrana velo palad ar : se aislan 
estafilococos. 

Culti vo vesicula dedo : se ais lan estafiloco
cos. (Or. PUMAROLA. ) 

Los dias 26. 27 Y 28 sigue en g rave es ta
do. sin succionar. aunque mejorando las le
siones. 

Fi flura 1 

E l día 29 de mayo comienza a succionar. 
s iendo excelente su estado ge neral. que va 
acentuándose. Curas diarias. Se añadieron 
en tres días penicilina y es treptomicina. Me
jorando. haciéndose curas alternas. 

El 3 de junio nueva pero pequeña vesicu
la hemática en un dedo . Se suspende el 
de junio todo tratam iento. 

E l día 14 de junio con excelente es tado 
genera l. Nueva vesicula en otro dedo del 
pie. Cura local y estreptomicina durante 
cuatro dias más. 

Tras unos meses de observación el niño 
no ha vuelto a presentar novedad . 

Debemos añadir que no hemos 

observado ningún otro caso en 
nuestro servicio lo cual creemos es 
digno de mención. 

Recuerdan SMITH y cols. que en 
1919 YLPPO al hacer un estudio 
bacteriológico de la sangre y órga
nos postmortem, de 29 cultivos he-

Figura 2 

máticos, crecieron 12 y en 6 de és
tos encontró el bacilo coli ; concluía 
YLPPO que los hemocultivos inme
diatos a la muerte podían dar in
dicación fehaciente de la existencia 
de los gérmenes invasores. 

Du HAM analiza los casos de sep
ticemia neonatorum anteriores a 
1933 ; encuentra el estreptococo he
molítico en 15 casos de 39, el esta
filococo en otros 11 y el coli en 10. 
Insistía en la fa lta de manifesta-
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ciones específicas y la consiguiente 
dificultad diagnóstica, observando 
que tanto la meningitis como los 
abscesos metastáticos múltiples 
eran frecuentes complicaciones de 
la sepsis. 

Años ha, la gravedad era noto
ria, CHIAPPA en 1945, de 51 casos, 
de ellos 12 con hemocultivos posi
tivos, tratados con penicilina y sul
famidas tiene 25 muertes. TODD en 
el mismo año con idéntico trata
miento de 15 niños, de éstos 8 con 
hemocultivos positivos, sufre 7 de
funciones. SILVERMAN y ROMAN 
(1949) con 25 casos, encuentran en 
17 origen enteral, en 4 en estrep
tococo, en otros 4 el estafilococo, y 
cuadros de pielonefritis en 12, de 
empiema en 6, meningitis en 5 y 
onfalitis 2. Igual tratamiento que 
los anteriores, con 14 defunciones. 
En 1950. DEBRÉ Y col. publican 41 
casos; los 32 hemocultiv08 realiza
dos dieron 27 positivos, tuvo me
ningitis en 25 (con o sin sepsis), 
mortalidad en 21 y 16 casos de sep
ticemia con 4 fallecidos. 

CLIFORD (1947), ya describe cua
dros de septicemia en la madre y 
en el neonato originados por el 
mismo germen. OBRINSKY y colabo
radores (1950), publicaron un caso 
de septicemia a Klebsiella pneumo
niae. FOTHERGILL y SWEET en 7 ca
sos de meningitis neonatorum en
contraron el mismo germen en san
gre y en líquido cefalorraquídeo en 
6. Igual observación anteriormen
te hecha por CRAIG (1936). 

RENTERÍA en casos comprobados 

con hemocultivo en vida o en el 
examen postmortem da como índice 
de morbilidad el de 0,025 %, pero 
de mortalidad el 100 %, en 17 en
fermitos de sepsis neonatorum. Co
mo etiología el coli en el 35,3 % y 
el estafilococo en el 29,4 %. FRAZER 
recuerda que en sus casos el 84,1 % 
de todas las infecciones fueron de
bidas al estafiloco áureo, figurando 
como fuentes de infección: 

Indeterminadas ... 49,4 % 
Enfermera ......... 20,6 % 

Madre ............... 15,8 % 
Intrapartum ...... 7,9 % 
Trauma ............ 6,3 % 

Infección estafilocócica 

Es un hecho bien sabido que se 
ha observado un aumento de las 
infecciones estafilocócicas en ma
ternidades, guarderías, etc., a me
nudo de carácter epidémico o del 
tipo de infección cruzada, de grave 
evolución y elevada letalidad. 

La forma septicémica que era del 
80-90 % en 1920-1940, desciende al 
10-20 % de 1940-1950 y a partir de 
tales años empieza a elevarse, sien
do ahora del 50-60 % (GERBEAUX, 
1954). Se ha observado también 
que la meningitis estafilocócica, que 
no es muy frecuente, sí lo es - re
lativamente - cuando se asocia de 
entrada con la meningitis tubercu
losa (FORNARA, SWISHER, DEBRÉ, 
etc.) . 

Respecto a la forma pulmonar, 
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ya nos hemos ocupado en prece
dentes trabajos (v. bibliografía). 
Cada día se tiende a dar mayor im
portancia a la forma gastroentéri
ca (VOLPATO, DRAPER, BROWN, et
cétera). Porque como señalan Cou
TEL y GERBEAUX, la práctica siste
mática de coprocultivos en las dia
rreas del lactante demuestra o en
terobacterias (especialmente esche
richias coli) o menos frecuente
mente los estafilococos. Estos últi
mos autores dan dos formas de la 
diarrea estafilocócica pura, la pri
mitiva o brusca, sin causa aparente 
(absceso de la madre, o desconoci
da, alguna vez otitis concomitan
te) y diarreas episódicas en el cur
so de estafilococias difusas, por 
ejemplo, neumopatías, otoantritis. 

Pero cerca del 50 % de las esta
filococias del lactante lo componen 
la forma cutánea (VANDENWEIDT). 
Según QUARTI la defensa está re
presentada por el estrato córneo, 
la cual está relacionada con su es
pesor, su estado de equilibrio coloi
dal local ligado a su vez a la con
centración hidrogeniónica, a la im
bibición del estrato y al tenor de 
éste en grasas y jabones. Además 
existe un manto defensivo químico 
constituído por lípidos (de origen 
sebáceo y córneo), ambos están en 
relación con el pH del revestimien·· 
to lipídico y de los primeros estra .. 
tos de células epiteliales, formando 
parte de la defensa la lisozima y 
la hialuronidasa. 

El estafilococo es el germen que 
ha demostrado ser el más fuerte en 

la batalla que el hombre ha em
prendido merced al arma antibióti
ea, contra los gérmenes. Patogéni
camente se atribuye a su capacidad 
de elaborar exotoxinas y a estar 
dotado del poder de superar las de
fensas orgánicas y a su capacidad, 
secundariamente a la de multipli
carse in vivo, de hacer surgir un 
estado de alergia apto por sí de 
disminuir la no muy elevada po
tencia defensiva, peculiarmente en 
lo que respecta a la estafilococia 
del lactante (BURKY, BURNET, RA
MÓN, etc.). CrSLAGHI se inclina a ad
mitir sin reservas que esta patoge
nia sea la admitida para la forma 
accidental, hiperaguda que se des
arrolla en sujetos no alérgicos e 
independientemente de cualquier 
intervención de la alergia modifica
dora en algún modo de la defensa. 
La . mayor parte de los estafiloco
cos patógenos pertenecen a la va
riedad áurea (VOLPATO). 

La infección estafilocócica repre
senta uno de los problemas más ac
tuales de la patología pediátrica 
por la notable difusión del estafilo
coco en el ambiente hospitalario y 
por la resistencia de la mayoría de 
sus cepas a la acción de gran parte 
de los antibióticos (PELLEGRINI y 
colaboradores) . 

Frecuentemente en el neonato se 
han encontrado tasas séricas de an
ticuerpos más elevadas que en su 
madre; estos anticuerpos descien
den rápidamente según una curva 
logarítmica; al fin del primer mes 
se han reducido a la mitad y al se-
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gundo mes al cuarto. Es muy difí
cil decir cuándo han descendido, 
porque ya desde la tercera semana 
comienzan a aparecer anticuerpos 
en virtud de la inmunidad activa 
(MORRISON) . 

El estafilococo elabora una toxi
na dotada de propiedades necróti
cas, hemolíticas y letales. Las he
molisinas son: alfa, la más impor
tante, constituída por dos compo
nentes antigénicos que se combi
nan diferentemente con la antitoxi
na; es excepcional en el estafilococo 
humano la beta y SMITH y PRICE 
aislaron la gamma. Además la to
xina contiene la leucocidina capaz 
de alterar los leucocitos. Los títu
los de antiestafilosina sérica tie
nen una disminución continua des
de el nacimiento al tercer mes de 
la vida. Luego en los niños sanos 
van incrementándose a un título de 
0'80 U.A. 

Resistencia y sensibilidad 

Como otros, FRONTALI señaló la 
posibilidad de convertir cualquier 
caso, en una maternidad, en una 
epidemia. Y diversos autores ame
ricanos y franceses escriben sobre 
la recrudescencia cuantitativa y 
cualitativa con lwentuación de su 
carácter septicémico y con graves 
complicaciones secundarias soste
nidas por cepas de estafilococo áu
reo resistentes. 

Tal resistencia es de tipo genéti
co, ya que tal carácter es transmi
tido de generación en generación, 

no siendo reversihle al cambiar el 
ambiente en el cual se encontraba 
el germen. Según TIZZANO, el hecho 
que las cepas resistentes se hayan 
encontrado sobre todo en el bacilo 
de Koch, el estafilococo y el ente
rococo depende de la diferente ve
locidad de mutación de cada es
pecie. 

El esquema de BLOCKER muestra 
que sólo entre 1946 y 1951 el 100 
por 100 de cepas de estafilococos se 
hicieron resistentes a una concen
tración de penicilina de 50 micro
gramos por c. c. La resistencia se 
estableció primero a la penicilina, 
PLOUGH (1945), BERGER (1949) Y 
FINLAND (1950); luego fué apare
ciendo a la estreptomicina en el 15 
por 100, a la cloromicetina en el 
27 % y a la aureomicina y a la oxi
tetraciclina en el 4 %; a las sulfa
midas, igual que a la penicilina, en 
el 100 % (ROTTINI Y DI-GIACOMO). 

BERGER también señaló cómo en
tre los años 1947-1948 sólo el 19'4 
por 100 de los estafilococos eran 
penicilinresistentes, mientras que 
un año después se elevaba al 32 %. 
En otra institución ya era en tal 
época del 40 %. 

FORFAR y cols., en 1951, hacen 
un análisis de la sensibilidad a an
tibióticos de 56 infecciones estafi
locócicas, dando: 

Penicilinresistentes 76,6 % 
Estreptomicinresistentes. 12,5 % 
Cloromicetinresistentes '. 17,4 % 
Aureomicinresistentes . " 4.5 % 
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La sensibilidad encontrada por 
SHAFFER y cols. ha sido: 

Penicilinresisten tes 
Clorotetraciclinres. 
Estreptomicinresist. 
Bacitracina 
Cloromicetina 
Eritromicina 
Carbomicina 
Neomicina 

a 250 u./ml. 
a 20 mcg./ml. 
a 10 mcg./ml. 
sensible 
sensible 
sensible 
sensible 
sensible 

Tipo fago 42B, 47C, 44A, 5~!. 

Según DEBRÉ Y cols., en 1953 en
cuentran el siguiente orden de ma
yor a menor acción de los antibióti
cos sobre el estafilococo: 

Eritromicina. (Téngase en cuenta 
que dos años después, en 1955, 
el 7 % de todos los estafiloco
cos son resistentes a cualquier 
antibiótico, excepto a éste.) 

Aureomicina 
Terramicina. (Aunque el 6,7 % 

son resistentes a ésta.) 
Bacitracina 
Estreptomicina 
Cloromicetina 
Neomicina 
Polimixina 
Penicilina. 

Clasificación de las estafilococias 
cutáneas (Quarli) 

1. Infección epidérmico dérmica.: 

a) Impétigo vulgar. b) Pénfigo 
del recién nacido. c) Ectima. 

n. Infecciones de los anexos cu·· 
táneos: 

a) Osteofoliculitis o impétigo 
de Bockhardt (anexos pilosebá
ceos). b) Periporitis o abscesos mi
liares. Poritis o abscesos múltiples 
cutáneos (glándulas sudoríparas). 

IIl. Infecciones dermoepidér
micas: 

a) Paroniquias. b) Perionixis. 
c) Absceso de la mamila. d) Celu
litis difusa. 

En el pequeñín las lesiones se ex
tienden sin localización precisa y 
tienen tendencia a afectar inicial
mente los estratos cutáneos más 
superficiales, los epidérmicos con 
formación de elementos bullosos, 
asumiendo sólo un carácter inva
sor en ciertas condiciones, profun
dizando con formación de abscesos 
y flemones. También acostumbra a 
partir de las glándulas sudoríparas 
porque a esta edad son las de ma
yor funcionalismo y por ser los 
poros cutáneos más amplios y cor
tos, siendo más fácilmente penetra
bles y colonizables por el estafilo
coco. 

Merced a las nuevas técnicas de 
tipificación fágica y serológica se 
ha podido establecer la presencia 
de estafilococos en las fosas nasa
les del lactante y de su madre, así 
como establecer cierta relación en
tre la forma clínica y tipo de esta
filococo. 

La colonización del estafilococo 
es tan rápida en el recién nacido 
que COVENTRY e lBSISTER que han 
estudiado a fondo este asunto han 
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podido establecer el horario de in
vasión; copiamos un cuadro suyo. 

La citada tipificación fágica y se
rológica es, según GAIRDNER, el me
jor método de trabajo para juzgar 
del papel morboso del estafilococo 
en el recién nacido; téngase en 
cuenta que se calcula que el 50 % 
de los adultos son portadores, en el 
tractus respiratorio superior, de es
tafilococos piógenos penicilinresis
tentes. 

Ello comporta que inmediata
mente después del nacimiento los 

estafilococos comienzan a colonizar 
en la nariz del neonato. CUNLIFFE 
en 1949 ya había insistido en que 
el 96 % de los neona tos eran por
tadores nasales a la segunda sema
na; en su estudio siguió día por 
día el proceso de una maternidad. 
LUDLAM, 1953, dice que tal proceso 
es algo menor en los hogares pri
vados, alrededor del 36 %. 

Otro punto de iniciación infecti
va es la conjuntiva (no así en los 
adultos por la lisozima), recuérde
se que autores calificados no vaci
lan en recomendar la suspensión 

del método profiláctico antigonocó
cico de Credé, por el mayor peligro 
hoy día de la infección estafilocó
cica con las manipulaciones en las 

conjuntivas del neonato que por la 
improbable infección gonocócica 
que, en todo caso, es mucho mejor 
curable en la actualidad que la es
tafilocócica. 

Como vías de infección se acu
san: madres, personal de cuidado 
del recién nacido, otros niños, pol
vo de la habitación (v. más ade
lante) . 

Síntesis clínica 

Expresada la sintomatología en 
tantos por ciento (SMITH), da: 

Síntomas precoces: 

Fiebre. 

Aparato gastro intestinal. 
Ictericia . 

Lesiones cutáneas. 
Alteraciones respiratorias. 
Sistema nervioso central 

Onfalitis . 

47 % 
30 % 
29 % 
24 % 
21 % 
15 % 
9% 
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Cuadro constituí do: 

Fiebre. 

Hepa tomegalia. 

Ictericia . 

Meningitis 

Lesiones piel 

Signos neurológicos 

51 % 
33 o/e 
32 % 
26 % 
21 % 
13 % 

FORFAR los valora así, teniendo 
en cuenta la frecuencia: conjunti-. 
vitis, el 64 %; lesiones cutáneas, el 
14 %; onfalitis, el 9 %; celulitis lo
cal y paroniquia, e16 %. 

1. La infección puede introducirse 
por: 

a) Por franca lesión en médico, 
enfermera, etc. 

b) Por portador en tractus res
piratorio superior. 

e) Vía de la ropa lavada, ces
tones, lavadoras de dicha ropa. 

d) Lactancia artificial o uten
silios en ella empleados. 

e) Leche infectada de la madre 
por mastitis (contradice opinión de 
DUNCAN y W ALKER) . 

El cuadro clínico difiere conside- n. Una vez introducida puede 
rablemente del visto en niños ma
yorcitos o en adultos; la fiebre es 
alta y característica (BRENNEMANN) 
aunque son excepcionales las con
vulsiones, puede haber diarrea, pér
dida de peso; la ictericia es signo 
prominente según LEOPOLD y BREN
NEMANN, hemorragias varias, co
rrientemente esplenomegalia y leu
cocitosis. Y además, como dijo 
PARSONS en 1944, este cuadro clí
nico es tan diferente de lo corrien
te en una enfermedad aguda infec
ciosa que puede pasar inadvertido 
por médicos, pediatras, etc., sin ex
periencia en él. 

Estudio de las vías de infección 
y profilaxis 

Debe recordarse el interesante 
trabajo de CAMPBELL que sitúa el 
problema de la infección en una 
maternidad en los siguientes pun
tos de vista: 

transmitirse por: 

a) Las manos de las enferme
ras, asistentas, etc. 

b) Las tinas de baños. 

e) Los lienzos usados en las to-
mas de los alimentos. 

d) Las ropas de camas y cunas. 

e) Lactantes portadores. 
f) El polvo de las habitaciones. 

g) Equipo de los nidos, por 
ejemplo, termómetros, etc. 

h) Toallas, cepillos, estetosco
pios, etc. 

ABBA, en la profilaxis, discrimi
na los siguientes puntos: 

1.º Esterilización de los alimen
tos (en especial leche y derivados). 

2. Q Esterilización del ambiente 
(aire, efectos personales, baños, 
lienzos, etc.). 

3." Descubrimiento y separa-
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ción del portador sano de estafilo
cocos cutáneos (examen de rinofa
ringe, piel, vulva, vagina, etc.). 

4.º Crear una inmunidad activa 
o pasiva del lactante. 

DENTON y cols., en un detenido 
estudio realizado en un brote epi
démico en una maternidad, tipifi
cando los cultivos, etc., llegan a la 
conclusión que la infección por con
tacto directo de portadores es la 
más probable vía para los lactan
tes y la fuente más segura son las 
enfermeras. Es también una posi
bilidad la infección aerógena deri
vada de portadores y asimismo de 
los niños infectados. Y que por la 
incidencia observada, las madres 
eran contagiadas por sus hijos, más 
bien que al contrario. 

ALLISON y HOBBS han demostra
do que en una epidemia de pénfigo 
estafilocócico el mismo germen 
existía en el tractus respiratorio de 
un número de enfermeras no sólo 
cuando la epidemia estaba en su 
apogeo, sino desde su principio, he
cho que los autores consideran 
substancial a su teoría de la infec
ción acarreada por las enfermeras; 
se ha demostrado también que per
sonas con infecciones purulentas 
cutáneas tienen frecuentemente los 
mismos gérmenes en los tractus 
respiratorios, haciéndolas enorme
mente contagiosas (MILES, WIL
LIAM y CLAYTON. COOPER, 1944; 
LA URELL, 1948; MELIN, 1949). 

En cambio, PARKER y coIs., estu
diando una epidemia de pénfigo y de 
conjuntivitis a estafilococos toman-

do muestras de enfermeras, ma
dres y de niños, estiman que al me
nos durante la última parte del bro
te los adultos no fueron la fuente 
de infección y sugieren que la di
seminación amplia del germen lo 
fué por niño a niño. 

MELIN y W ALLMARK establecen 
,una noción de importancia y es que 
cuando se han encontrado estafilo
cocos patógenos en la leche mater
na, ha sido posible demostrar con 
toda probabilidad que habían sido 
originados por los niños (DUNCAN 
y WALKER, 1942). 

Veintidós niños, de ellos 15 con 
pénfigo y 7 con conjuntivitis aguda 
estafilocócica fueron estudiados por 
MILLER, con mortalidad del 9 %, 
encontrando que los niños no enfer
mos fueron portadores de estafilo
cocos áureos en proporción crecien
te desde el 66 % al 88 %, descen
diendo luego hasta O en los si
guientes meses, cuando había des
aparecido la infección. Concluye, 
pues, que el tractus respiratorio de 
tales niños sanos constitu,ía el prin
cipal reservorio de infección. 

WEBB ha estudiado en Winnipeg 
una incidencia desusada de infec
ciones estafilocócicas de recién na
cidos y de mastitis oe madres lac
tantes entre 1947 y ~951; como pu
do comprobarse que el aumento de 
infecciones de los recién nacidos 
era anterior a la apl,rición de tales 
mastitis a las madres, era lógico 
concluir en que aquéllos eran la 
fuente de infección de sus madres 
y administrando cloromicetina a 
título profiláctico consiguió apre-
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ciables resultados. La investigación 
bacteriológica, la tipificación del 
germen demostró la existencia de 
14 portadores que fueron elimina
dos del personal de guarderías. 

Tal observación es de gran im
portancia en la profilaxis de las 
mastitis de las madres lactantes, 
contribuyendo con la de MELIN y 
WALLMARK a permitir sostener que 
lo primario es la infección del lac
tante y secundaria la de la madre 
y no al revés como se ha escrito y 
sostenido con todas las consecuen
cias profilácticas y terapéuticas ló
gicas. 

El papel de la eritromicina en la 
profilaxis de las estafilococias del 
recién nacido ha sido estudiado por 
SHAFFER y cols., que dan dosis de 
40-50 mgs.jkg.j día administradas 
en seis fracciones, cada 4 horas. En 
otro trabajo insisten en darla tam
bién a las enfermeras durante una 
semana, término medio, con buen 
resultado. Además, en vez de la 
técnica «seca» instauraron el baño 
diario a los niños con líquidos de
tergentes (3 % de hexaclorofeno) 
que encontraron muy útil; pero en 
aquella ocasión aun con todo tuvie
ron algún caso de piodermia de 3 
a 7 días después de la salida del 
niño de la guardería, lo cual no 
encuentran sorprendente ya que al
rededor de la tercera parte de to
dos los lactantes mantenían culti
vos nasales positivos. 

Entre los aspectos de la profila
xis y con carácter especulativo, 
MONCRIEF menciona la administra
ción de vac:unas antiestafilocócieas 

y de antibióticos a la madre para 
reforzar la inmunidad del hijo, so
bre todo en caEOS de ruptura pre
matura de las membranas y parto 
prolongado. 

Tratamiento 

Debe dominar antes que todo un 
perfecto conocimiento de las reglas 
de asepsia y de la responsabilidad 
que se tiene de evitar a toda costa 
la propagación de la enfermedad y 
conseguir al mismo tiempo la cu
ración del o de los casos iniciales. 
Aislamiento e higiene es lo pri
mario. 

Si es pénfigo, débense incindir las 
flictenas asépticamente con guantes 
y material estériles. Toda enferme
ra debe siempre llevar blusa espe
cial para el cuidado del niño, guan
tes estériles y mascarilla que deben 
ser dedicados sólo a tal cometido. 

El uso local de pomadas de an
tibióticos lo consideramos ade
cuado. 

El antibiograma, cuando sea po
sible, es lo indicado; luego admi
nistración del o de los antibióticos 
a que se haya manifestado sensible 
el germen. Pero si ello no es posi
ble, conviene utilizar: 

Eritromicina, tetraciclina, no ol
vidando que la conjunción de peni
cilina (que es bacteriolítica) con 
estreptomicina puede ser muy útil, 
tanto más cuanto que la eficacia de 
la penicilina no depende ya de la 
muy baja intervención de las defen
sas del lactante. Además, según 
SORICE y ORTONA, cepas resistentes 
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a la penicilina se han manifestado 
sensibles cuando se ha unido ésta 
a la cloromicetina. 

Respecto a las sulfamidas (que 
nosotros hemos utilizado), su des
uso ha sido un error, según MUL
LER, y se deben emplear. ']'anto más 
cuanto que MERLE añade que al no 
haberse utilizado antes habrán dis
minuído las cepas a ellas resisten
tes y así HOWELL refiere excelentes 
resultados. 

Insistimos en que además deben 
usarse las transfusiones sanguíneas 
en número y cantidad adecuados 
al cuadro clínico del enfermito; es
timamos que son de gran utilidad 
y forman parte principal de nues
tro cuadro terapéutico. 

Nosotros empleamos, además, co
mo en casi todas las enfermedades 
infecciosas y otras, la glucocorti
coides de síntesis, medieación de 
una importancia suma precisamen
te en este grupo de afeeciones, y 
creemos que con buenos resultados. 

En cuanto a otros antibióticos, 
como lo cloromicetina y la estrep
tomicina, ya hemos hablado de 
usarlos en conjunción con otros. En 
realidad, débense emplear amplia
mente los antibióticos más adecua
dos. LEPPER) por ejemplo, ha en
contrado tras un mes de uso corrien
te de eritromicina en un hospital, 
como aparecían cepas de estafiloco
cos resistentes en la garganta del 
personal al cuidado de los enfer
mas; al cabo de 5 meses tales por
tadores eran el 75 %. Las mismas 
cepas fueron descubiertas en los 
lactantes, demostrando que la 

cross-infection era corriente. FIN
LAND también asocia dos, tres o 
más antibióticos, entre ellos la es
treptomicina para disminuir la re
sistencia, pudiéndose así reducir el 
tiempo y grado necesarios para que 
surja. GRIBSBY, CHAPELL y PEA
COCK sólo utilizan la eritromicina 
en casos de clara indicación y a 
dosis eficaces, susceptibles de pro
ducir rápidas curaciones; pero no 
siempre puede conseguirse esa ra
pidez y así NATHENSON tiene Un ca
so de sepsis estafilocócica curado 
a los 5 meses de tratamiento au
reomicínico. 

ROTTINI aconseja asociar anato
xina estafilocócica a dosis elevadas 
para elevar rápidamente la inmu
nidad humoral según el método de 
Bentivoglio. 

Capítulo aparte merece la cues
tión de las recidivas, con una laten
cia de 2-20 días. ROTTINI tiene un 
caso después de 60-120 días. Re
cuérdese que en el nuestro apare
cieron pequeños elementos a los 13 
días y otro a los 24. 

Un tratamiento bien dirigido de
be continuarse, dando un margen 
de seguridad de al menos una se
mana, después de la curación apa
rente de las lesiones. 

Las recidivas secundarias apare
cen en el 75 % de los casos con la 
latencia arriba indicada; pueden 
ser: 

l.Q Recidivas del pénfigo en su 
asiento primitivo o en otros (me
nos frecuente). 
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2.º Flemones subcutáneos, ade
nopáticos de los tributarios de la 
primera infección. 

3.Q Septicemia con forúnculos 
diseminados y en órganos internos 
como pulmón, huesos, empiema 
(LELONG y ALISON tienen un 80 % 
en sus casos), absceso cerebral, pu
diendo presentarse en cada enfer
mo una u otra eventualidad o va
rias en períodos sucesivos. 

En resumen, LA PORTE dice que la 
duración del tratamiento no se ba-

sará sobre la sedimentación, leuco
citosis, apirexia, etc., los cuales no 
son criterios de curación; es preci
so prolongar la medicación antibió
tica, tener siempre nuevas agresio
nes y, sobre todo, intensificar al 
máximum el tratamiento general, 
no considerar jamás a un enfermo 
como perdido, nutrirle lo mejor po
sible, estimular su tono, hacer 
transfusiones conservadoras; se lle
ga así, con constancia, a curaciones 
inesperadas. No considérase eficaz 
la vacunoterapia. 
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