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dad de la neumoencefalografia para confirmar
este diagnostico.
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UN NUEVO CASO DE PARALISIS FACIAL
PERIFERICA DE ETIOLOGIA REUMATICA

L. LORENTE FERNANDEZ, M. AGUIRRE, M. JIME-
NEZ Casapo y R. FONTES.

Instituto de Investigaciones Clinicas v Médicas. Clinica de
Nuestra Sefiora de la Concepcion. Prof.: C. JimExez Diaz.

Hace pocos meses senalaban JIMENEZ DiAz y
BARREDA la realidad de la etiologia reumatica en
algunas de las paralisis faciales periféricas con
la presentacion de un caso y la referencia de
otro en los que el estudio de los factores etio-
logicos del reumatismo habia sido marcadamen-
te positivo.

Como es bien sabido, cada vez parece mas in-
negable el papel del estreptococo beta hemoli-
tico del tipo A en la génesis de la enfermedad
reumatica. Este hecho queda suficientemente de-
mostrado en innumerables trabajos, fundandose
principalmente en dos hechos: 1) la mayor fre-
cuencia de dicho estreptococo del tipo A en los
cultivos de faringe de los pacientes con enfer-
medad reumatica que en el resto de los suje-
tos, sanos o padeciendo diversas enfermedades
(incluyendo la artritis reumatoide, artrosis, et-
cétera) ; 2) la existencia en la sangre de los
reumaticos, en un alto porcentaje, de un titulo
muy elevado de anticuerpos antiestreptocécicos
(antiestreptolisinas, antiestreptoquinasa, anti-
hialuronidasa estreptocécica, ete.).

La experiencia de la Clinica, ya muy abun-
dante, con estas técnicas, confirma estos hechos,
v en sus resultados se basaban JIMENEZ DiAz y
BARREDA para etiquetar de reumatico su caso de
parélisis facial. Igualmente, en aquel caso, como
en el que vamos a presentar a continuacion, al-
gunas de las pruebas de actividad reumatica
(glucosamina, proteina C reactiva, mucoprotei-
na, ete.) estaban francamente aumentadas, co-
rroborando asi la realidad etiolégica.

Una revisién bastante amplia de la literatura
no nos ha deparado caso alguno de paralisis fa-
cial periférica estudiado desde este angulo, y
creemos, pues, de interés recalcar, con la pre-
sentacion de un nuevo enfermo exactamente su-
perponible al anterior, este hecho de la existen-
cia indudable del factor reumético en el origen
de alguna de estas paralisis llamadas primarias.
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CASO CLINICO,

C. A. 8., de setenta anos de edad, fué visto en Nues.
tro Servicio el mes de abril del presente afo, refiriendy
la siguiente historia: Hace cuatro meses, encontréngds.
se completamente bien, noté repentinamente que pq po-
dia cerrar el ojo izquierdo, que le lloraba en excesg v
que se le torcia la boca hacia el lado derecho. A 15 \"ez
tenia dolor en la parte izquierda de la nuca con irradis.
c¢ién al lado derecho. Cuando hacia frio notaba sensa-
ciones de hormigueo en dicho lado izquierdo. Fué tp,.
tado con vitaminas B, v B,, vy poco a poco fué mejo-
rando, hasta que, a principios de abril, llegé a enegop.
trarse practicamente normal. Sin embargo, a log po-
cos dias aprecid repentinamente idénticas molestias e
el lado derecho, con imposibilidad de cerrar ese ojo, di.
ficultad para hablar y comer y también dolor en la nucs.
No ha apreciado trastornos de la sensibilidad en dicho
lado. En eswa situacion acude a consultar. Los ante
cedentes personales sélo comprendian una gastrorragia
hacia cinizco afos, con diagnéstico de ulcus y tratamien-
to dietético, ¥y la extraccién de un tumorcito del oide
izquierdo, siendo muy pequefio, a partir de lo cual que-
do sordo de ese oido. Los antecedentes familiares care
cian de interés

En la exploracién se encontraba un sujeto bien cons-
tituido ¥ nutrido, con buena coloracién de piel vy muce-
sas. Lagoftalmos en ojo derecho, con pardlisis del or-
bicular ¥y movimientos intrinsecos del ojo bien conser-
vados. Conjuntiva enrojecida. Comisura bucal descend:
da en el lado derecho. Desviacién de la boca hacia la
izquierda al silbar, ensefar los dientes y abrir la boca
Moviliza la lengua perfectamente v #l resto de los pa
res craneales son asimismo normales. Las sensibilidades
tactil, térmica y dolorosa, estdn perfectamente conser-
vadas. Los reflejos tendinosos son normales. No hay al-
teraciones en pulmén ni corazén. La tensién arterial es
de 170-90. El abdomen es normal. No hay alteraciones
articularess

Ya la inspeccidn y la historia hacian indudable el diag-
nostico de paralisis facial "primaria”, con el caracter
de ser recidivante en muy corto espacio de tiempo, yven-
do abiertamente en contra de que fuera sintomdtica de
algin proceso local el que se habian afectado ambos
lados sucesivamente.

Las exploraciones auxiliares dieron los siguientes re-
sultados: Sangre, discreta poliglobulia, Velocidad de se-
dimentacién, de 5 de indice. Leucocitos y férmula, nor-
males. Orina, sin alteraciones. Radiografia de créneo:
Hiperostosis frontal interna. Silla turca normal. No hay
signos de hipertension intracraneal, La exploracién oto:
rrinolaringolégica. (Dr. ASIN) fué absolutamente nor-
mal, no aprecidndose en este territorio causa posible de
la pardlisis facial. !

Ante estos datos recordamos el caso publicado e ink
ciamos la investigacién de los factores reumaiticos, que
llevada a cabo por el Dr. ALES y colaboradores arro
los signientes resultados: En el cultivo del exudado fa-
ringeo se aislé, ademds de los gérmenes habituales (M
faringus flavus, id. id. siccus, neumococo y estreptococd
viridans alfa hemolitico), un estreptococo beta hemoli-
tico, que al tiparse resulté ser del tipo A. Los anticuer
pos estreptocéeicos estaban elevados: 250 unidades Todd
de antiestreptolisina 0 (normal hasta 125 u.) y 640 uni-
dades de antiestreptoquinasa (normal hasta 80 u.). La
glucosamina era elevada: 190 mgr. por 100 ¢. c. de Sué
ro y la mucoproteina normal, 120 mgr. por 100 ¢. c. d¢
suero, La proteina C reactiva fué negativa, igual qué
la reaccién de Rose Svartz con hematies sensibilizados
de carnero.

Con estos resultados creemos cabe poca duda
del papel jugado por el reumatismo en el deter
minismo de su paralisis facial recidivante.
habia aislado el estreptococo A y los anticuerpo®
estaban bien por encima de la normalidad.
multdneamente existia un aumento de glucosd
mina, no paralelo a la velocidad de sediment&"
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rmo no tenia el menor antecedente
nto articular ni tampoco lesién val-
liminaba la posibilidad de una co-
la paralisis con enfermedad reu-

cién. El enfe
de padecimi€
vular, lo que €
incidencia de
matica anterior. :

El interés de este caso no es, pues, mas que
ol de corroborar que entre las llamadas parali-
sis faciales primarias existen algunas en que el
hallazgo del estreptococo de Rankemgqn y de
un titulo alto de anticuerpos estreptococicos c_le-
muestra su origen reumatico. Junto a ellas exis-
tiran las debidas a virus, como la que aparece
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en el herpes zona, y otras quiza sean realmente
“a frigore”, como se vienen considerando un poco
indiscriminadamente; pero la existencia de trec
casos en un periodo de seis meses dentro de
nuestra casuistica nos hace pensar en la nece-
sidad de investigar siempre en este tipo de pa-
ralisis, y especialmente en las que tengan carac-
ter recidivante, el posible factor reumatico en su
1zénesis.
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REVISIONES TERAPEUTICAS

TRATAMIENTO DE LA COLITIS ULCEROSA
IDIOPATICA

A. MERCHANTE IGLESIAS y A. Moncapa MoNEU.

Instituto de Investigaciones Clinicas v Médicas y Clinica
Médica Universitaria de la Facultad de Medicina de Madrid.
Director: Profesor C. JiMENgz DiAz,

Aunque la colitis ulcerosa idiopatica es una enfer-
medad poco extendida en Espana, no es infrecuente
la observacion de casos que plantean un problema
terapéutico en ocasiones nada facil de resolver. Re-
cientemente hemos podido seguir la evolucion de un
enfermo afecto de dicho proceso que nos ha hecho
revivir el mencionado problema y que nos mueve a
llevar a cabo esta breve revisién, en la que no pre-
tend‘emos hacer un estudio detallado de todos los
medios que se han empleado en el tratamiento de
la enfermedad, sino llamar la atencién sobre aque-
llos que tGltimamente se vienen utilizando.

. Antes de referirnos a ellos, queremos senalar la
importancia que tiene el realizar un diagnéstico co-
rrecto de la afeccién. No se puede olvidar que un
cuadro clinico que curse con diarrea y expulsion de
sangre, moco y pus en las deposiciones, indicando
la existencia de lesiones ulceradas en la porcion dis-
fﬁlegglsén_t;gtirfo: puede ser expresion de una colitis
cif e ldiopatica, pero también 'lo‘ pueden produ-
o r'sos procesos, como las m_lltis u]cerqsas lla-
nu[omafgpf:mﬂcas (bacilar y amehlan:}). la linfogra-
iy Sis rectal vy, entrf-Aotrns\ el cancer de rec}o.
e t}:)r.to de los cuales obligan a actitudes terapeu-
llogas ;en dls.,tmts'ts..Es necesario, por consiguiente,
I,Elcicmeslll'ldclfagnos.tlco exacto a través de las explo-
fomn cor: ecuadas, alguna tan simple, pero tan va-
el es.tudi 0 el tacto rectal y Jjunto a él la rectoscopia,

i Eeguriod rgdiologlco. ete., y solo cuando tengamos
colitis ] a de‘e‘ncanrarnos frente a un caso de
Aot cerosa idiopatica, actuar con arreglo a las

S que daremos a continuacion.

:r;ﬂe:ﬁc&lltadgs que ofrece el tratamiento de esta

MoK re derivan del desconocimiento que tene-
Specto a la etiologia de la misma. Han sido

miichos los factores que se han considerado responsa-
bles del proceso (factores infecciosos, alérgicos, de-
fectos nutritivos, hiperproduccion de enzimas muco-
liticas, obstrucciéon linfatica y trastornos psicoso-
maticos), pero su multiplicidad constituye un signo
indudable de la poca firmeza de cada uno de ellos.
De ahi que no poseamos una terapéutica etioldgica
de clara utilidad y que tengamos que manejar tra-
tamientos complejos v prolongados si queremos lo-
grar un resultado eficaz.

Es conveniente iniciar la terapéutica lo mas pre-
cozmente posible, ya que la enfermedad, que tiende
a evolucionar cronicamente y con repetidos episo-
dios de agudizacion, es tanto mas rebelde cuanto
mas lejana estad su fecha de comienzo, y ello ocurre
asi porque en su curso tienden a hacerse mas exten-
sas las lesiones y con mas facilidad aparecen las
miltiples y serias complicaciones que puede aca-
rrear. De aqui que para establecer un juicio previo
sobre el éxito que podemos esperar del tratamiento,
sea 1til valorar el grado de intensidad del proceso,
v en este sentido pueden considerarse signos de gra-
vedad la gran extension de la afectaciéon cdlica, la
frecuencia y duracion de los ataques de agudizacion,
los signos de toxemia, la desnutricion, la deshidrata-
cién, la leucocitosis y la anemia. Empeora también
el pronostico la existencia de complicaciones, entre
las cuales CULLINAN ¥ Mac DoOUGALL sefialan en su
reciente trabajo sobre la historia natural de la co-
litis ulcerosa, unas de tipo general (hipoproteinemia,
ulceraciones orales, glositis y queilosis, eritema nu-
doso, piodermitis, poliartritis, tromboflebitis, irido-
ciclitis y neuritis periféricas) y otras locales (hemo-
rragia, extension perirrectal y perictlica de las le-
siones, perforacion, estenosis de colon o recto, seu-
dopoliposis y degeneraciéon maligna). Cualquiera de
estas complicaciones hace mas dificil la regresion
del cuadro, y asimismo la secundaria afectacién he-
patica que puede presentarse, bien estudiada por
PoLLARD ¥ BLOCK, ¥ la amiloidosis que surge en esta-
dios avanzados.

Y hechas estas consideraciones de indole general
sobre la colitis ulcerosa, vamos a analizar sus nor-
mas terapéuticas. Son varios los objetivos que tene-
mos que cumplir. Es necesario lograr el reposo del
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