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ces al dia, que en caso necesario elevan a 60 6 mas
miligramos, también cuatro veces al dia. El o.l’e(_‘tu
de la probantina sobre la actividad secretora gas-
trica fué la de deprimir el volumen de secrecion,
mientras que no se afectd el grado de acidez medi-
do por el pH, unidades clinicas y mg. de clorhidrico.
La inyeccién intramuscular de la droga inhibié uni-
formemente la motilidad gastrica, a juzgar por los
métodos del balén v oscilografico ¥ la administra-

L oetuhry 1%

cion intragastrica se siguié de un efect
motilidad de tipo similar, pero més Iontg S,Ohre la
teatral. Lias observaciones gastroscopicag ¥ Mmenog
sos indicaron un efecto sobre el tono a’a’lst:‘icen 3
similar al que se observa tras la "ilﬁotumi(;)‘en treg,
mente, no aprecian reduceidon en gl .!'ilmn (']‘FITIa!-
dli\-:ns 0 disminueion en la incidencia de f‘Or; ll?m.
ciones o0 menor necesidad de la cirugia en Ri:s tIJ et

al ser observados durante largo plazo 4808,

AL EO RTALES

DIARREAS CON VIRUS

En el grupo amplio de las diarreas infecciosas exis-
ten varios agentes etiol6gicos reconocidos. Asi, por
ejemplo, conocemos como causa directa de diarreas a
los grupos bacterianos que comprenden las shigellas,
salmonellas y algunos tipos de estafilococos, aungue
pueden existir en determinadas muestras de heces sin
gue existan simultaneamente diarreas o cualquier otra
enfermedad; como agentes bacterianos de actuacidn
menos clara tenemos a los estreptococos, gérmenes del
grupo paracélico y ciertas razas de coli. Al lado de las
bacterias estdn los protozoos intestinales, de los que la
Entamoeba histolytica es uno de los agentes méas cono-
cidos; otros protozoos que se encuentran en las heces en
casos de diarrea tienen una significacién etiopatogénica
mucho mas discutible. Por ultimo, tenemos el grupo de
pardsitos intestinales, principalmente los helmintos, so-
bre todo en aquellos casos con fuerte parasitacion. Des-
de otro punto de vista conocemos asimismo las intoxica-
ciones alimenticias producidas por la ingestion de ali-
mentos en malas condiciones v en las cuales las bacte-
rias tendrian una significacién menos directa que en las
anteriores sobre la produccién 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 identificacion del ger-
men causal en una cierta proporcion de los casos. Sin
embargo, tanto en estos de presentacién epidémica como
en otros donde la diarrea adquiere un caracter endémi-
co, las técnicas mds escrupulosas de investigacion utili-
zadas para la identificacién de los gérmenes pat6genos
fracasan aproximadamente, segiin HIGGINS ¥y cols., en
un 65 por 100 de los casos.

Este hecho ha llevado a diferentes autores a pensar
en una posible etiologia 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 sindromes clinicos que frecuente-
mente se caracterizan por diarreas. Asi, entre estos sin-
tomas pueden incluirse la gastroenteritis epidémica no
bacteriana de GORDON, la diarrea epidémica del recién
nacido de LIGHT y HODES, la estomatitis y diarrea de los
infantes de BUDDINGH y Dobp, la gastroenteritis aguda
no bacteriana de JORDAN y cols,, la enfermedad de los
vémitos invernales de GOODALL y la disenteria virusal de
REIMANN. El cuadro clinico producido por estos agen-
tes comprende una fiebre mas o menos alta, nduseas o
vémitos, 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 demostracién de la etiologia vi-
rusal de este grupo de enfermedades es natural que se
requiera la demostracién del agente filtrable, o por lo
menos de su transmisibilidad, de forma analoga a la que

realizan los virus, y asi, en efecto, la infeccion ha podi-
do reproducirse en voluntarios humanos por inhalacién

del agente filtrado por REIMANN o por la inoculaciin
oral conseguida por YAMAMOTO vy cols., KOJIMA v cola-
boradores v GORDON v cols. El agente ha podido trans.

mitirse seriadamente en voluntarios por YAMAMOTO ¥ co-
laboradores y en las terneras por LIGHT y Hobes " Asi-
mismo se ha podido demostrar la existencia de inmuni-
dad especifica de raza en sujetos humanos por GORDON
y colaboradores, JORDAN y cols. y KOJIMA y cols. Pero

en todo caso no ha sido posible el crecimiento del agen:
te en los animales de laboratorio o en los medios de te-
jidos.

Mientras no pueda demostrarse el crecimiento de es-

tos agentes filtrables y poderse estudiar ulteriormente
por cultivo de tejidos en animales o voluntarios huma-
nos u otros métodos de estudio, es imposible llegar a una
conclusion exacta de que los virus son la causa directa
de estos sindromes diarreicos. Pero, sin embargo, los da-
tos con que contamos en la actualidad parecen apoyar
el punto de vista de que los agentes filtrables, presumi-
blemente virus, son la causa de diversos tipos de dia-
rreas infecciosas y parece justificado que el clinico ha-
ble en estos procesos de gastroenteritis por virus, dia-
rreas o enteritis por virus o disenteria virusal, siempre
v cuando haya sido negativa la investigacién escrupu:
losa en cuanto a agentes bacterianos y parasitarios
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PATOGENIA DEL SINDROME DE LOFFL
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Existe en clinica un gran nimero de P”".;ﬁi,— Ja mé*
nados con el desarrollo del sindrome de tegoria alér:
voria de los cuales se presume tienen una caie
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no por ejemplo, reacciones a drogas, atopia o
pea. ,C{."I A0 mtesfinul. En un interesante trabajo, Eps-
?”whgh;\;,\x presentan algunas ideas sobre la pato-
fﬂ‘.’-" . (]';L;hn sindrome, extraidas de las experiencias
!‘-::'::i;;s en el estudio de la profilaxis de la dermatitis
o
yenenata. ; :
Han administrado a mas de 1.1_1(_1(1 sujetos inyecciones
- ocengibilizantes de 3-pentadecilcatecol, cuerpo qui-
bipose ntético gque constituye uno de los alergenos en
I,u'fl ]ilnlas qilt‘. producen dicha dermatitis. Pudieron
w» p-.r,,- el desarrollo de una neumonitis eosindfila en
ajnn‘.:(":;P dichos enfermos después de haber recibido de
i‘e_h,_l geis inyecciones intramusculares graduadas (0,4-
ﬂ[::e ¢.) de solucién al 10 por 100 de dicho compuesto
n qeeite de sésamo; en cada Cas0 la altima dosis dobla-
E's a la total ;u‘c\'i:m'r_'nlr-. administrada. En_’lt'eﬂ de los
anfermos Si produjo I‘I‘I'VL:lmt"'nT._r' una reaccion local en
o sitio de 1 inyeccion, caracterizada por eritema, ede-
4, dolor o prurito, fendmeno habitual cuando se da una
gran dosis de dicho producto antes de que tenga lugar
wna hiposensibilizacién adecuada. Los sintomas pulmo-
31 g tlm':'r-rrm un comienzo stibito caracteristico al cabo
4z §-48 horas de Ia tiltima inyeccion; consistieron gene-
mmente en tos, disnea, malestar general y sensacién
{ebril: en cuatro enfermos se produjo un fuerte dolor
foréeico que no era de naturaleza pleuritica. En dos en-
fermos hubo un aumento notable en la expectoracion y
aistia eosinofilia en el esputo de uno de ellos. Los en-
fermos fueron hospitalizados, encontrandose s6lo fiebre,
sleunos estertores y ligera inflamacién de la faringe; en
umo de elios habia también un pequefio derrame pleural.
Bl laboratorio demostré una marcada leucocitosis que
ba entre 12 v 51.000 mms. ¥ una eosinofilia que

rax se vid el tipico cuadro correspondiente a la neu-
monitis eosindfila, que desaparecié por completo en el

plazo de cuatro a quince dias; los recuentos de eosindfi-
los alcanzaron su acmé después de haber empezado a
rtroceder las alteraciones radiolégicas y fisicas. Todos
los enfermos se recuperaron por completo.

Con motivo de estas observaciones los autores se plan-
iean el problema de la patogenia de la neumonitis eosi-
la y en este sentido sefialan que la eosinofilia des-
ia el papel central en el drama de estos enfermos.
amos acostumbrados a relacionar en clinica la eosi-
wfilia con reacciones alérgicas v el descubrimiento de
s eosinofilia apunta invariablemente en el sentido de
ing enfermedad alérgica. Sin embargo, en relacién con
|Cl_r;t-umnns!|.-: eosindfila, la alergia no es suficiente ni
"-‘-"?'-'-"-"iii absoluta, ya que no todos los casos con eosi-
':”'f’-llil desarrollan este trastorno y puede existir fal-
ando toda evidencia de enfermedad alérgica. El propio
P'”"'F'” reprodujo su sindrome en un enfermo suscep-
-I'Ih]t‘...pm' medio de inyecciones diarias de grandes canti
:;“{f'“-" de aceites vegetales y demostré que los aceites
N directamente eosinofilégenos sin ser alergénicos.
Los Citados

3

ntensidad g :unrn‘.os t“t'l'lJ]].'Il'IIt’lFEl!"i en sus casos que la
mi‘l.""_ 4 ) de la eosinofilia iba paralela al g‘rfl_rio de sen-
_,f:,"“‘“i alérgica que tenia lugar en los tejidos. Si es
:,;‘,;l;(‘;i:j“: la piel es el principal 6rgano de choque en
'rlriun.s [.,,l.dtl‘t E,S u!p"g“ﬂl })!'I['_(‘llll.l:lt"l(l. tamhsr\r} hay indi-
estado ﬁ']_-'lqtf'wm'm.m t‘l!ﬂ:ﬂl"lll'll.ln_illll.'ﬂ sl'zgv.qt ivas de un
"’il'-lalr,-”,;}tt' ‘kuner:ih ado de sensibilizacion de lo que ha-
Qe pg Ii.llTF-i.t' ‘“ Presume para esta forma de alergia. Lo
':h“t]ts-e ru.u. ‘t sante es la posible existencia de tejidos de
'r'-'fnnmgl,.,t”“_('"““s u'n:nulo el alergeno de contacto se
ma de r‘é’.;‘mp{.{l, una via }”"’."m."'ll' lo que lleva el proble-
T — :ﬂ.‘m fr_n-_m:m los ]r1f11lt';1c'1=1s pulmonares en la
Marig de ;'1 Osinéfila, ; Seria el pulmén un érgano pri-

10que vy el infiltrado la consecuencia de una

Tonant s

'.\;ru.-f:gl:'?,\,f:_l'f."ﬂ.i}'a que tiene lugar en €17 ;O hay otro
Podiamos il;li"l 5¢ ‘acoge a la 1-,~:1ﬂn‘-:u-l:m nj:ilst‘sun{'lllr_t.
aria, gn o erpi _l?lzn‘lo como una h‘mm'm-nmlni1(!:\(1 pri-
MUMonitis p‘“_lnff‘?h pero esto no incluye los casos de
log EULm-p}, f‘('f"lufil:l que no son de origen alérgico y
Qe rem”é‘ﬁ:“"”lz:ln una vxn!:v;u‘:lt’m,.ulmrmu mmn.'m(‘t'n
Segiin g -hTma comprobacién experimental ulterior.
i tlement, 1pbtesis, la eosinofilia, sea o no alérgica, es

0 indispensable v central en la patogenia de
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las lesiones pulmonares; en efecto, ya VAUGHN demostré
que la eosinofilia puede directamente conducir a altera-
ciones patol6gicas en el pulmén, a lo que llegé produ-
clendo experimentalmente eosinofilia en cobayas no sen-
sibles por diferentes métodos, v encontré tras un estu-
dio histol6gico periédico que los eosinéfilos se concen-
traban precozmente en los pulmones, méds tarde en el
intestino delgado y, por fin, en el bazo; histolégicamen-
te, como los pulmones mostraban consolidaci6n, atelec-
tasia y congestlion, con numerosos eosin6filos en v glre-
dedor de los vasos sanguineos y los bronquios, estas al-
teraciones podian facilmente dar origen a opacidades
radiolégicas confirmadas en el estudio adecuado. En la
actualidad, como la neumonitis ecsindfila es un proceso
benigno que se resuelve siempre, no se conoce nada acer-
ca de sus alteraciones histopatolézicas pulmonares; sal-
Vo que son lo suficiente masivas como nara demostrar-
se en los estudios radiolégicos, y hasta que no se lleguen
a realizar biopsias pulmonares durante los estadios ac-
Livos, continuaremos ignorantes en este respecto; en opi-
nién de los autores, los hallazgos registrados en algunos
escasos estudios de autopsia reflejan, probablemente,
m#s las alteraciones crénicas de la enfermedad funda-
mental, generalmente el asma, o se abren a la critica
sobre el problema diagnéstico.

Finalmente, EPSTEIN y KLIGMAN reconstruyen la pa-
togénesis de la neumonitis eosinéfila como sigue: El fe-
némeno 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 reaccion alérgica, pero hay que admitir que
puede no tener nada que ver con este fenémeno. Inde-
pendientemente de cémo tiene lugar la eosinofilia, lo
positivo es que los pulmones, y con menor importancia
otras visceras, tienen una tendencia a atrapar o filtrar
ins eosindfilos de un mode ann no conocido, posiblemen-
te a causa de que los eosin6filos tienen una afinidad por
las estructuras con grandes reservas histaminicas, de
las que el pulmén se supone es una de ellas; en este sen-
tido, BIERMAN y cols. demosiraron que existe un meca-
nisino en los pulmones para atrapay los leucocitos. aun-
ague no estudiaron especificamente los eosindéfilos. En los
enfermos destinados a desarrollar una neumonitis eosi-
néfila, este mecanismo es predominante, quiza por el
enorme niumero de los eosindéfilos.

En suma, pues, los autores piensan que bajo la pre-
sencia de una intensa eosinofilia, en determinadas con-
diciones, el pulmén atrapa exageradamente a este tipo
de leucocitos, produciendo las manifestaciones fisicas v
radiolégicas correspondientes al tipico infiltrado de LOF-
FLER
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SINDROME TIBIAL ANTERIOR

Entre 1944 y 1948 aparecieron en Norteamérica una
serie de publicaciones (SIRBU y cols,, HORN, PHALEN ¥
PEARSON), v otra similar en Inglaterra por parte de
HUGHES, sobre un cuadro de necrosis isquémica aguda
que afectaba a los musculos del compartimiento tibial
anterior de la extremidad inferior después del ejercicio.
En 1949, CARTER y cols. describieron nueve casos simi-
lares en sujetos jovenes. observados en hospitales de In-
glaterra. En siete de ellos se presenté un intenso dolor
en la regién citada durante o poco después de un em-
pleo exagerado de dicha extremidad y se siguié de sig-
nos de inflamacién de la piel correspondiente y pérdida
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en la potencia de la dorsiflexién del pie o de los dedos
los otros dos enfermos desarrollaron sus sintomas des
pués de una transfusién sanguinea en las venas de las
piernas como tratamiento para el shock consecutivo a
traumatismos en otras partes del cuerpo. Los miisculos
afectados se ponen duros vy de consistencia como de
madera, mostrindose tan contraidos que los enfermos,
a pesar de la pérdida de la dorsiflexion activa, no mues-
tran una deformidad de pie colgante. En la exploracion
se observaba una falta de respuesta a la estimulacién
eléctrica en la mayoria de los casos, un electromiogra-
ma silente y en la biopsia los hallazgos correspondien-
tes a isqumﬁ].’a ¥y necrosis de los miisculos. En ocasiones,
ademds, existia evidencia de una lesién compresiva del
nervio tibial anterior, originando una anestesia en la re-
gion interdigital del dorso y una 3 reversible del
extensor corto de los dedos; de los tres misculos del
compartimiento, el mas vulnerable es el
dedo gordo, y a continuacién el tibial anterior, mientras
que el extensor largo de los dedos escapa gener:
a la lesion

extensor del

Imente

En cuanto a la patogenia, dichos tltimos autores s
muestran en contra de la tesis gen ]
0 trombosis arterial como fendmenos

como conclusién de
siguiente: El empleo brusco y desusado d
los pretibiales en hom

matizarlos, de form
de unas pocas fibras 1
el interior del miuscul :
chazén de los mus que norma
ejercicio. Esto produce un aumento de te
terior del compartimiento tibia
ciente para impedir la circulacic 1los ¥y ori
ginar la necrosis isquémica; ésta es la secuencia de he-
chos en la mayoria de los casos, pero aceptan que cual
quier otro factor que produzca un 1
sion en dicho compartimiento puede
mos efectos,

El diagnostico no es dificil si se piensa en este pro-
ceso y es preciso insistir que no se trata de una situa-
cién similar a la de la isquemia de VOLKMANN, que ha-
bitualmente se asocia con una fractura u otro trauma-
tismo grave, y que puede afectar a cualquier miusculo
por debajo de la rodilla. Es sorprendente que el sindro-
me sea tan raro, teniendo presente que hay mucha gen-
te joven, especialmente reclutas, que realizan ejercicios
mucho mas violentos de lo gue estin acostumbrados.

estudios ace]

entrenados

se exagera notabl

interior rigido, lo sufi-

producir los mis
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Cualquier dolor en este sitio durante e} ejercie|
. ¢ sares aoraine . . Clo 4
considerarse seriamente, preconizando 1 €
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pleto si se nota cierto grado de indur
es posible la recuperacién espontdnea
ha aparecido; en ea
|

50 contrario,

: la
Wirre
ial danterioy . e

i . |
s . iy IN "
fascia profunda ;

wrtimiento tibi

Asl las cosas, en 1949, v reconocida una formga ge
drome tibial anterior con caracteristicag 5
en 1956 cuando MAVOR ha identificado una form
nica de dicho proceso. Describe un enfermao, futl
gque tenia dolor en la pierna, después del ejercie
evidencia de trastorno eireulatorio, g

: &in.
agudas, hy eia

i)
a erd.
olisty,
10, &ip
pero r_:bsm'\'."mdruse

dos pequefias hernias musculares la parte Superi
de los musculos tibiales de cada lado: a e

¥ . S 0e la e,
Cision de i

+ repard gl def
con un in

los sintor
rior no exis
guro, No

dolor en d

entrenan

lada ol

ataque i

to v la hinchazén « [l f 18 v

le la piel supravacente, que existen glempre.

cen con el reposo. Esta falta de publicacionea (
cronicos sobre el sindrome tibial antq 0

como consecuencla del abandono de los atletas

no requieren la isistencia médic cuando pr
trastornos durants entrenamientos Pa
ma de prevencidn de est trastornos

elevar 1 (e 31! [ q mod }
mas el d 3 e i Ingt T te
per I « L 1 1 il que er i
ma agu i i 1 Ol roegidn s
partimiento tibial € I
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SESIONES DE LA CLINICA DEL PROF. C. JIMENEZ DIAZ

Catedra de Patologia Médica. Clinica del Hospital Provincial. Madrid. Prof. C. JIMENEZ DIAZ

SESIONES DE LOS SABADOS. — ANATOMO-CLINICAS

Sdbado 4 de junio de 1955.
TUMOR QUISTICO DEL MESENTERIO

Doctor M. HIDALGO HUERTA.—E] cago presente se tra-
ta de un enfermo de cincuenta y cuatro afios, natural
de San Crist6bal de Palazuelos (Segovia), que ingresa
en el Servicio el dia 13 de octubre de 1954, refiriendo
la siguiente historia:

Hace un afo, aproximadamente, a continuacién de
una cena normal, tuvo sensacién de mareo y coinciden-
temente vémitos acuosos que se le calmaron tomando
un medicamento que cree recordar se trataba de sal

2
de frutas. Aunque normalmente era ‘-"‘“”’md?i :(: K
acentué durante los dias posteriores a este 'mtnnf
partir de esta época comenzé a sentir dolor I-‘f‘“,‘_ﬂ es
cado en vacio y fosa iliaca izquierda poco ox]nes:iﬂ 4
pontineamente, pero més intenso cuando Pfec“]?q‘ff.\r‘
gin movimiento brusco o a la palpacién. De ES‘I,, ha
ma ha continuado hasta hace unos dias en qu:- iﬁren-
vuelto a repetir el cuadro descrito, pero con un Ha du-
sidad mds acusada en su acuidad y duracion. uadro,
rado cuarenta y ocho horas, y una vez cedido c!lﬁa”d;:d
se encuentra completamente bien y €n I_a a’t‘nw' queé
tinicamente aqueja anorexia ligera y "H“‘enm&uﬁ
se ha acentuado més que en los tiempos pasados.




	Scan28948_b
	Scan28949
	Scan28950

