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ces al día, que en caso necesario elevan a 60 ó más 
miligramos, también cuatro veces al día. El efecto 
de la probantina sobre la actividad secretora gás­
trica fué la de deprimir el volumen de secreción, 
mientras que no se afectó el grado de acidez medi­
do por el pH, unidades clínicas y mg. de clorhídrico. 
La inyección intramuscular de la droga inhibió uni­
formemente la motilidad gástrica, a juzgar por los 
métodos del balón y oscilográfico y la administra-

ción intragástrica se siguió de un efe t 
motilidad de tipo ｳｩｾｩｬ｡ｲＬ＠ pero más ｬ･ｾｴｾ＠ sobre la 
teatral. Las ｯ｢ｳ｣ｲｶ｡｣ｾｯｮ･ｳ＠ gastroscóp:ca Y rnenos 

· d' f • s en 13 sos m 1caron un e ecto sobre el tono gást . ca. 
similar al que se observa has la vagot:

1
c? en ｾｲ･ｳＬ＠

ｾ･ｮｴ･Ｌ＠ no. ｡ｰｾﾷ･｣ｩｾ＿＠ reducción en el ｲｩｴｭｾｬ｡､＠ ｆｭ｡ｾＮ＠
d1vas o d1smmucwn en la incidencia de e ｲｾ｣ﾡＮ＠
ciones o menor necesidad de la cirugía en ｳｾｾｨ｣｡Ｎ＠
al ser observados durante largo plaw asos, 

EDITORIALES 

DIARREAS co:-.;- vmus 

En el grupo amplio de las diarreas infecciosas exis­
ten varios agentes etiológicos reconocidos. Así por 
ejemplo, conocemos como causa directa de d1arreas a 
los grupos bacterianos que comprenden las sh1gellas, 
salmonellas y algunos t1pos de estafilococos, aunque 
pueden existir en determmadas muestras de heces sin 
que existan simultáneamente diarreas o cualc¡U1er otrn 
enfermedad; como agentes bacterianos de actuac1ón 
menos clara tenemos a los estreptococos, gérmenes del 
grupo paracólico y ciertas razas de coli. Al lado de las 
bacterias están los protozoos intestinales, de los que la 
Entamoeba histolyt1ca es uno de los agentes m 'ts cono 
cidos; otros protozoos que se encuentran en las heces en 
casos de diarrea tienen una significación etiopatogénica 
mucho más discutible. Por último, tenemos el grupo de 
parásitos intestinales, principalmente los helmintos, so­
bre todo en aquellos casos con fuerte parasitación. Des­
de otro punto de vista conocemos asimismo las intoxica­
ciones alimenticias producidas por la ingestión de ali­
mentos en malas condiciones y en las cuales las bacte­
rias tendrían una significación menos directa que en las 
anteriores sobre la producción del cuadro diarreico. Es­
tos tipos de diarreas infecciosas, que aparecen general­
mente de una forma epidémica, son susceptibles de un 
estudio cuidadoso que permite la identificación del ger­
men causal en una cierta proporción de los casos. Sin 
embargo, tanto en estos de presentación epidémica como 
en otros donde la diarrea adquiere un carácter endémi­
co, las técnicas más escrupulosas de investigación utili­
zadas para la identificación de los gérmenes patógenos 
fracasan aproximadamente, según HIGGINS y cols., en 
un 65 por 100 de los casos. 

Este hecho ha llevado a diferentes autores a pensar 
en una posible etiología virusal de ciertas formas de dia­
rrea tanto epidémica como endémica y cada vez hay 
mayor evidencia de que los virus pueden ser la causa 
directa de diferentes síndromes clinicos que frecuente­
mente se caracterizan por diarreas. Así, entre estos sín­
tomas pueden incluirse la gastroenteritis epidémica no 
bacteriana de GORDON, la diarrea epidémica del recién 
nacido de LIGIIT y HODES, la estomatitis y diarrea de los 
Infantes de BUDDINGH y Dooo, la gastroenteritis aguda 
no bacteriana de JORDAN y cols., la enfermedad de los 
vómitos invernales de GOODALL y la disentería virusal de 
REIMANN. El cuadro clinico producido por estos agen­
tes comprende una fiebre más o menos alta, náuseas o 
vómitos, retortijones, cefaleas, malestar general y en la 
mayoria de los casos diarrea, que en ocasiones llega a 
adoptar una forma disentérica. En su conjunto, estas 
infecciones son leves y de curso bien recortado. 

No obstante, para la demostración de la etiologia vi­
rusal de este grupo de enfermedades es natural que se 
requiera la demostración del agente !iltrable, o por lo 
ｭｾｭｯｳ＠ de su transmisibilidad, de forma análoga a la que 

realizan los virus, y asi, en efecto, la intecc16n ha pod¡. 

do reproducirse en Yoluntnrios humanos por inhalación 
rlel age>ntt' filtrado pot· ｈｬ Ｚ ｮｴ Ｌ｜ｾ Ｚ｜＠ o por la inoculación 
oral con¡;<'guida pot· Y.ntAMoTo y cols., I<oJ nt.\ v cola· 
uoradorcs y Gonuo:-; y cols. El ag-t'ntc ha podido· ttan.s· 
mítirsc st'riadamt'nle en \'oluntanos por Y \\t.ntoro y CO· 

laboradon.!s y t'n lns lt'nwr as por LU:IIT y ｈｯｬｬＺＺＮｳＮﾷａｾｴﾷ＠
mismo se ha podido dcmostt·nt· lu cxiRtcncia de inmum· 
dad N>pccifica de mza en SUJetos humanos por ｇｭＺｴｬｏｾ＠
v colaboradores, JoJW\'.; \' cols. \' KoJDt.\ y cols. Pero 

en todo ｃ｡ｾ＠ 110 ha Stdo ﾡｾ＠ 1ble ei Cl"l.'Cirnten.to del ag-en• 
te en los animaii'S ele labOI'fllotw o en los medios dt! te· 
jidos. 

1\h!'nt r :ts ntJ ¡ ll d:1 do o r ' d en n 1ento de ･ｾﾷ＠
tos agentes ftltrables y poderse estudtar ultenormente 
por cultivo de tejidos en animales o voluntarios huma· 
nos u otros métodos de estudio, es imposible llegar a una 
conclusión exacta de que los virus son la causa directa 
de estos síndromes diarreicos. Pero, sin embargo, los da· 
tos con que contamos en la actualidad parecen apoyar 
el punto de vista de que los agentes filtrables, presur;ti· 
blemente virus, son la causa de diversos tipos de dta· 
rreas infecciosas y parece justificado que el clínico ha· 
ble en estos procesos de gastroenteritis por virus, d1a· 
rreas o enteritis por virus o disentería virusal, siempre 
y cuando haya sido negativa la ｩｮｶ･ｳｴｩｧ｡｣ｩ￳ｾ＠ es?rupu· 
losa en cuanto a agentes bacterianos y parasitarios. 
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PATOGENIA DEL SINDROME DE LOFFLER 

. esos relncfo· 
Existe en clinlca un gran número de P10?ffler In mn· 

nados con el desarrollo del sindrome de LO t ｧｯｾＡ｡＠ atér· 
yoria de los cuales se presume tienen una ca e 
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. mo por eJemplo, reacciOnes a drogas, atopia o 
gtcll. Ｎｾ＿ｳｭｯ＠ intestinal. En un interesante trabajo, EPS­
parasl ｾｌｊｇＩＡａｎ＠ presentan algunas ideas sobre la pato­
ｲｅｌｾ＠ Y de dicho síndrome, extraídas de las experiencias 
gema.das ｾｮ＠ el estudio de la profilaxis de la dermatitis 
obtem 
renene.ta. 
H administrado a más de 1.000 sujetos inyecciones 
. ｾｾｮｳｩ｢ｩｬｩｺ｡ｮｴ･ｳ＠ de 3-pentadecilcatecol, cuerpo quí­

bip<> sintético que constituye uno de los alerg<'nos en 
¡meo Iantas que producen dicha dei·matitis. Pudieron 
135 ･ｾｩ｡ｬＧ＠ el desarrollo de una neumonitis eosinófila en 
｡ｰｾ＠ de dichos enfermos después de haber recibido de 
ｾｾ･＠ ea seis inyecciOnes intramusculares graduadas (0,4-
ＹｾＵ＠ c. c.) de solución al 10 por 100 de dicho compuesto 
·· aceite de sésamo; en cada caso la última dosis dobla­
: a la total previamente administrada. En tres de los 
enfermos se produjo ｰｲ･ｶｩ｡ｭ･ｮｴｾ＠ una reacción local en 

1 •itio de la inyeCCión, caractenzada por entema, ede­
ｾ｡Ｂ＠ dolor o prurito, fenómeno habitual cuando se da una 
gra'n dosis de dicho producto antes de que tenga lugar 
Wla hiposensibiliznción adecuada. Los síntomas pulmo­
nares tuvieron un comienzo súbito característico al cabo 
de 8-48 horas de la última inyección; consistieron gene­
ralmente en tos, disnea. mal<'star general y sensación 
febril; en cuatro enfermos se produjo un fuerte dolor 
torácico que no era ele natumlf'za pleurítica. En dos en­
fermos hubo un aumento notabl'! en la expectoración y 

existía eosinofilia en el esputo de uno de ellos. Los en­
fermos fueron hospitalizados, encontrándose sólo fiebre, 
algunos estcrtorf'S y ligrra inflamación de la faringe; en 
uno de ellos había tamhién un pequeño derrame pleural. 
El laboratorio demostró una marcada leucocitosis que 
oscilaba entre 12 J. !il.OOO mms. y una eosinofilia que 
Uegó a un máximo de> 80 por lOO; en las radiografías del 
tórax se vió el típico cuadm correspondiente a la neu­
"'Omtis ro!iinófila, que dc>saparc>ció por completo en el 
plazo de \'llalro a quince> clíns; los recuentos de eosinófi­
los alcanzaron su a('mé después de haber empezado a 
retroceder las alteraciones radiológicas y fisicas. Todos 
los enfermos se recttperaron por completo. 

Con motivo de estas observaciones los autores se plan­
tean el problema de la patogenia de la neumonitis eosi­
nófila y en este sentido señalan quf' la eosinofilia des­
empeña el papel central en el drama de estos enfermos. 
Estamos aco1<tumorados a relacionar en clinica la eost­
nofilia con reaccion('S alérgicas y el dc>scubrimiento de 
la eosinofilia apunta invariablement<' en <'1 sentido de 
una enfermedad alérgica. Sin embargo. en relación con 
laneu":tonitis eosinófila. la alergia no es suficiente ni 
exu:encm absoluta. ya que no todos Jos casos con eosi­
no!Jha desarrollan este> trastorno ｾ ﾷ＠ puede existir fal­
tando toda evidenria de enfermedad aléi'gica. El propio 
UlFFLER reprodujo su síndrome en un enfermo suscep­
tible, por medio de ｩｮｾﾷ･｣｣ｩｯｮ｣ｳ＠ diarias de grandes c;.tnti­
dades .de aceites vegetales y demostró que los aceites 
ｾｲ｡ｮ＠ directamente eosinofilógenos sin sei alergénicos. 

Los citados autores compl'lleban en sus casos que la 
ｾｮｾｾｲｳｩ､｡､＠ de la eosinofilia iba paralela al grado de sen-
1 IJdad alérg1ca que tenía lugar en los tejidos. Si es 

,·,erto que la piel es el principal órgano de choque en 
ｾｾ｡＠ dermatitis alérgica por ron tacto, también hay indi­
ｅｳｾｾｳ＠ con reacciones constitucionales sugestivas de un 
bitu ｾｭ￡ｳ＠ generalizado de scnsibtlización de Jo que ha­
que a m.ente se presume para esta forma de alergia. Lo 
chot mteresante es la posible existencia de tejidos de 
｡､ｭｩｾ･＠ no cutáneos cuando el alergeno de contacto se 
rna d tstra por una vía anormal, lo que lleva el proble­
ｮ･ｵｭｾ＠ ｾｾｾｯ＠ se forman los infiltrados pulmonares en la 
rnar10 ｾｾ＠ ts eosmófila. ¿Sería el pulmón un órgano pri­
reacció e ｣ｨｯｱｾＱ･＠ Y el infiltrado la consecuencia de una 
rnecan·n alt"rg1ca que tiene lugar en él ? ¿O hay otro 
ｐｯ､￭｡ｾｳｭｾ＿＠ Si se acoge a la. explicación más sencilla. 
rnaria 

05 
Interpretarlo como una hipersensihilidad pri­

ｮ･ｵｭｯＺｾＮ＠ el pu.lmón, pero esto no incluye los casos de 
los aut tls eosmófila que no son de origen alérgico y 
que req

0
I.es a\'anza.t una exnlicación. mmone t·Pconoc<'n 

Se . Utere una comprobación experimental ulterior. 

'lll e:e 
Ｘ ｾ＠ ｨｾｰ￳ｾ･ｳｩｳＬ＠ la eosinofilia, sea o no alérgica, es 
n ° mdtspensable y central en la patogenia de 

las lesiones pulmonares, en efecto ya VAUGII:-.. demostró 
que la eosinofilia puede directamente conducir a altera­
｣ｾｯｮ･ｳ＠ patológicas en el pulmón, a lo que llegó produ­
Ciendo experimentalmente eosinofilia en cobayas no sen­
sibles por diferentes métodos, y encontró tras un estu­
dio histológico periódico que los eosinófilos se concen­
traban precozmente en los pulmones, más tarde en el 
intestino delgado y, por fin, en el bazo; histológicamen­
te, .como los pulmones mostraban consolidación, atelec­
tasta Y congestión, con numerosos eosinófilos en v aire­
､･､ｯｾ＠ de los vasos sanguíneos y los bronquios, estas al­
ｴ･ｲｾ｣Ａｏｮｾｳ＠ ｰｯ､￭｡ｾ＠ fácilmente dar origen a opacidades 
radtológtcas confirmadas en el estudio adecuado. E11. la 
act1._1alidad, como la neumonitis eo;;inófila es un proceso 
bemgno que se resuelve siempre, no se conoce nada acer­
ca de sus alteraciones histopatológkas pulmonares; sal­
vo que son lo suficiente masivas como nara demostrar­
se en los estudios radiológicos, y hasta q-ue no se lleguen 
a realizar biopsias pulmonares durante los estadios ac­
tivos, continuaremos ignorantes en este respecto; en opi­
nión de los autores, los hallazgos registrados en algunos 
escasos estudios de autopsia reflejan, probablemente, 
más las alteraciones crónicas de la enfermedad funda­
mental, generalmente el asma, o se abren a la critica 
sobre el problema diagnóstico. 

Finalmente, EPSTEIX y KLIG:O.tAN reconstruyen la pa­
togénesis de la neumonitis eosinófila como sigue: El fe­
nómeno inicial es una eosinofilia, a menudo alérgica 
(como ocurre en el asma, parasitismo intestinal o aler­
gia a drogas), pero en ocasiones de otra causa; la eosi­
nofilia en el caso de las drogas puede ser la consecuen­
cia de una reacción alérgica, pero hay que admitir que 
puede no tener nada que ver con este fenómeno. Inde· 
pendientemente de cómo tiene lugar la eosinofilia, lo 
positivo es que Jos pulmones, y con menor importancia 
otrag víscems, tienen una tendencia a atrapar o filtrar 
los eosinófilos de un modo aún no conocido, posiblemen­
te a causa de que los eosinófilos tienen una afinidad por 
las estructuras con grandes reservas histamínicas, de 
las que el pulmón se supone es una de ellas; en este sen­
tido, BIER:O.IAX y cols. demostraron que existe un meca­
nismo en los pulmones para atrapar los leucocitos. aun­
que no estudiaron específicamente los eosinófilos. En los 
enfe1·mos destinados a desarrollar una neumonitis eosi­
nófila, este mecanismo es predominante quizá por el 
enorme número de los eosinófilos. 

En suma. pues, los autores piensan que bajo la pre­
senda de una intensa eosinofilia, en determinadas con­
diciones, el pulmón atrapa exageradamente a este tipo 
de leucocitos, produciendo las manifestaciones físicas y 
radiológicas correspondientes al típico infiltrado de LOF­

FLER 
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SINDROME TIBIAL Al\"TERIOR 

Entre 1944 y 19·18 aparecieron en Norteamérica una 
serie de publicaciones (SIRBU y cols., HOR;'ol', PHALEN y 
PF-ARSON), y otra similar en Inglaterra por parte de 
HL'Gm:s, sobre un cuadro de necrosis isquémica aguda 
que afectaba a los músculos del compartimiento tibia! 
anterior de la extremidad inferior después del ejercicio. 
En 19-19. CARTER y cols. describieron nueve casos simi­
lares en sujetos jóvenes. observados en hosnitales de In­
g laterra. En siete de ellos se presentó un intenso dolor 
en la región citada durante o poco después de un em­
pleo exag-erado de dicha extremidad y se siguió de sig­
nos de inflamación de la piel correspondiente v pérdidn 
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en la potencia de la dorsiflex1ón del pie o de los dedos 
los otros dos enfermos desarrollaron sus síntomas des­
pués de una transfusión sanguínea en las venas de las 
piernas como tratamiento para el shock consecutivo a 
ti aumatismos en otras partes del cuerpo. Los músculos 
afectados se ponen duros y de consistencia como de 
madera, mostrándose tan contraídos que los enfermos, 
a pesar de la pérdida de la dorsiflexión activa, no mues­
tran una deformidad de pie colgante. En la exploración 
se observaba una falta de respuesta a la estimulación 
eléctrica en la mayoría de los casos, un electromiogra­
ma silente y en la biopsia los hallazgos correspondien­
tes a isquemia y necrosis de los músculos. En ocasiones, 
además, existía evidencia de una lesión compresiva del 
nervio tibial anterior, originando una anestesia en la re­
gión interdigital del dorso y una paresia reversible del 
extensor corto de los dedos : de los tres músculos del 
compartimiento, el más vulnerable es el extensor del 
dedo gordo, y a continuación el tibial anterior, mientra::¡ 
que el extensor largo de los dedos escapa generalmente 
a la lesión 

En cuanto a la patogenia. dichos últimos autores :se 
muestran en contra de la teo;is general de un espasmo 
o trombosis arterial como fenómenos rl'l:lpOnl:lables, y 
como conclusión de sus estudios aceptan la patogenia 
siguiente· El empleo brusco :r desusado <le los múscu­
los pretibiales en hombres no entrenados llega a trau­
matizarlos, de forma que como resultado de la ruptura 
de unas pocas fibras musculares o de la hemorragia en 
el interior del músculo. se exagera notablemente la hin­
chazón de los músculos que normalmente acompaña al 
ejercicio. Esto produce un aumento de tensión en el in­
terior del compartimiento tibia! anterior rígido, Jo sufi­
ciente para impedir la circulación a los músculos y 01 i­
ginar la necrosis isquémica; ésta es la secuencia de he­
chos en la mayoría de los casos, pero aceptan que cual­
quier otro factor que produzca un aumento de la ten­
sión en dicho compartimiento puede producir los mis­
mos efectos. 

El diagnóstico no es difícil si se piensa en este pro­
ceso y es preciso insistir que no se tra ta de una situa­
ción similar a la de la isquemia de VOLK'\fANN, que ha­
bitualmente se asocia con una fractura u otro trauma­
tismo grave, y que puede afectar a cualquier músculo 
por debajo de la rodilla. Es sorprendente que el síndro­
me sea tan raro, teniendo presente que hay mucha gen­
te joven, especialmente reclutas, que realizan ejercicios 
mucho más violentos de lo que están acostumbrados. 

Cualqmer dolor en este sitio durante el e 
considerarse seriamente, preconizando un jerclcio <!e1Jt 
pleto si se nota c1crto gmdo de induración reposo corn. 
es posible la recuperación espontánea si la' ーｾｾＺｾｾｾ＠ que 
ha aparecido; en ca.so contrario, debe realizars181

S no 
mayor brevedad pos1ble una descompresión ::a. la 
· d. t d 1 t· · t · qmrur"'ca mme 1a a e compar m1ten o ttbial anterior · . "' 
do la fascia profunda • mctndten. 

Así las cosas, en 1919, y t·econocida una form 
drome tibia! anterior con características agudasa ｾ･＠ Sin. 
en 1956 cuando MAVOR ha identificado una fo' a Stdo 

· d d' 1 D 'b rrna eró mea e 1c 10 proceso. eRen e un enfermo futb r · 
que tenia dolor en la pierna, después del e5erci/ tsta, 
evidencia de trastorno circulatorio, pero ｯ｢ｳ･ｮﾷｬｾﾷ､＠ stn 
dos pequenas hernias musculares en la parte su ose 
de los músculos tibialcs de cada lado; despué!l deplenor 

· 'ó d 1 f · 1 - a es. 
CISI n ｾ＠ .a ascta so >re este musculo. reparó el defecto 
con un lllJerto de faSC'lll lata y con ello desaparecí 
los síntomas d<'l enfermo. ｉ＼ｾｮ＠ In biopsia cid tibia! aerot n 

. t1 . 1 d' n C· rwr no, ex1s a ｮ･｣ｲｯｾＱｳ＠ y e wgnóstico quedaba inse. 
guro. :No obstante, hay poca duda que los ataques d 
dolor en dicha región son r:O!TJentcs entre Jos atletas ･ｾ＠
entrenan 1ento, que l•1 1 t•fienm como "espinilla entabU. 
liada" S1 este cuncho clcb!' prccedt•rse siempre de un 
ataque at;udo no es una rosa segura, ¡1ero el dolorirnic..'l· 
to y la hinchazón de los m(!sculos \' el enrojec rn!ento 
de la piel suprnynrcnte, r¡ut• cxtstcn ｾｮ･ｭｰｲ･Ｌ＠ desapare­
cen con el repoM, Estn tnltn de puhllcneLOnes de c:aso

3 
crónicos sobre el sínclmnw ttbtal nntt•rlor se Interpreta 
como consecut•nc-ia ch•l nhandono de los nUcta.!', quienes 
no requieren In nsistPllefa médtca cunrHio presentan 
trastornos durante sus t•ntn•nnmu•ntos. Existe una for· 
ma de pre\'Cnetón r!P t'Stos tmstornos, por medto de la 
elevación ele•! ttlno de los musculos, de un modo mucho 
más g-radual, y <•1 dolor se extingue progresl\'amer.tc 
pero si esto no t•onslgut• el ｾｸｩｴｯＬ＠ ni igual que en la for· 
ma ag-ud:1., dehci'á rt alb·.nrsc ln dt!SCompreslón dPI com· 
partimiento t1bial anteriOr. 
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SESIONES DE LOS SABADOS. - ANATOMO-CLINICAS 

Sá.bado 4 de junio de 1955. 

TUMOR QUISTICO DEL MESENTERI O 

Doctor M. HIDALGO HUERTA.-EI caso presente se tra­
ta de un enfer mo de cincuenta y cuatro años, natural 
de San Cristóba l de Palazuelos (Segovia), que ingresa 
en el Servic io el dia 13 de octubre de 1954, refiriendo 
la siguiente historia: 

Hace un año, aproximadamente, a continuación de 
una cena normal, tuvo sensación de mareo y coinciden­
temente vómitos acuosos que se le calmaron tomando 
un medicamento que cr ee recordar se t rataba de sal 

t ñ·do se le de frutas. Aunque normalmente era es re 1 • A 
acentuó durante Jos días posteriores. a este ｡｣ｾＺｳ［Ｚ［｡ｲﾷ＠
partir de esta época comenzó a sent1r dolor po . ,

0 
es· 

cado en vacío y fosa illaca izquierda poco ･ｸｰｲ･ｳｬｾ｡＠ al· 
pontáneamente, pero más intenso ｣ｵ｡ｾ､ｯ＠ ･ｦ･｣ｴｵｾ｡＠ tor· 
gún movimiento brusco o a la palpac1ón. De es le ha 

ma ha continuado hasta hace unos dias en que inten· 
vuelto a repetir el cuadro descrito, pero ｣ｯｾ Ｖ＠ una Ha du· 
sidad más acusada en su acuidad Y durll;c1 ｾ Ｑ＠ cuadro, 
rado cuarenta y ocho horas, y una vez cedidO tua!idad 
se encuentra completamente bien Y en :a ｾｾｮｴｯ＠ que 
únicamente aqueja anorexia ligera Y ･ｳｴｲ･ｭｾｬ＠ s ' 
se ha acentuado más que en los tiempos pasa 0 

• 
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