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NOTAS OLINIOAS 

. testinal, o sin un estudio .histológico ｣ｵ｡ｾ､ｯ＠
;n ha habido en los que un ligero engrosamien-

t
a n la ｣｡｢ｾｺ｡＠ del sector invaginado ha podido 
o e t' 1 ser interpretado como col!secdu 1vot y _no e cau

1
-

sante del proceso, no sena e ex ranar que a 
afirmación de LINDSAY y PERRIN se hallara mu­
cho más cerca de la verdad de lo que en gene-

ral se cree. 
No faltan en la literatura observaciones en 

las que se ha apreciado una hiperplasia linfá­
tica. Así, en la serie de 35 enfermos ｯ｢ｳｾｲｶ｡､ｯｳ＠
por Sl\UTII 2, se encontraron tres con hlperpla­
sia Jinfoide. DENNIS 3 describe dos casos que tu­
vieron que ser resecados por recidivar: el pri­
mero a los cinco días de la primera interven­
ción 'y el segundo, como el nuestro, a las vein­
tisiete horas de una r educción por enema. 

O'SULLIVAN y CHILD • publicaron en 1951 dos 
observaciones de invaginación intestinal aguda 
por hiperplasia del tejido linfoide. En la prime­
ra se demostró histológicamente la presencia de 
una bien delimitada hemorragia en una placa de 
Peyer con abundancia de folículos linfoides. En 
la otra se hallaron muchos folículos linfoides 
hiperplásticos que comprimían la mucosa, la 
cual había quedado reducida a una simple capa 
de epitelio cuboide. 

No queremos terminar sin hacer hincapié so­
bre el hecho, de extraordinaria importancia por 
lo que a la etiopatogenia de la invaginación agu­
da del lactante se refiere, que en las observacio­
nes ajenas de hiperplasia linfoide a que nos he­
mos referido, se habla con frecuencia, e incluso 
se aprecia en las figuras que aportan los auto­
res, de hiperplasias linfoideas que podríamos 
denominar masivas, constituyendo una verda­
dera masa tumoral y que por lo tanto podrían 
equipararse en su facultad de agente determi­
nante de la invaginación, a los demás tumores 
de distinto origen y naturaleza. 

Lo que a nuestro modo de ver caracteriza la 
observación que presentamos es la ausencia ma­
terial de tumoración, propiamente tal, por su 
parte externa cuando menos, limitándose el pro­
ceso a un ligero engrosamiento de un pequeño 
ｳ･｣ｾｯｲ＠ ､ｾ＠ la pared intestinal que en lugar de pro­
t:mr comcidía con una depresión en la superfi­
Cie externa del intestino (el llamado "godet" por 
los franceses). Por otra parte, la luz intestinal 
tampoco se hallaba sensiblemente modificada, 
como ocurría en otras observaciones publica­
das, contingencia, capaz por sí sola, de ocasio­
nar una invaginación por estenosis. Recorde­
mos además que, en nuestra observación, la hi­
pperplasia quedaba limitada a una sola placa de 
eyer. 

b Nos interesa muy especialmente insistir so­
. re este extremo por cuanto al no ser posible 
Incluir nuestro enfermo ent;e las invaginacio­
nes de origen tumoral, nos inclina a considerar 
ｱｾ･＠ u?a parte importante, si no todas, las inva­
ginaciones de las aceptadas como idiopáticas o 
neuro · · gemcas pudieran obedecer, como ya afir-
maron hace treinta y siete años PERRIN y LIND-

SAY, a procesos similares que con facilidad ha­
yan podido pasar inadvertidos o mal interpre­
tados, al quedar la hiperplasia disimulada por 
un edema de estasis y por las sufusiones hemá­
ticas intersticiales, casi siempre existentes ya 
a las pocas horas de iniciarse la clínica de la in­
vaginación. 

RESUMEN. 

Se presenta una observación de invaginación 
íleo-íleocólica en la que fracasó la reducción hi­
dráulica. En la operación se encontró un lige­
ro engrosamiento de la pared intestinal en la 
cabeza del sector invaginante que histológica­
mente resultó ser una placa de Peyer gigante. 
Resección intestinal y sutura términoterminal. 
Al año la enferma continuaba bien. Se discute 
la posibilidad de que estas hiperplasias linfoides 
no tumorales puedan ser las causantes de mu­
chas si no de todas las invaginaciones llamadas 
esenciales o neurogénicas. 
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Hace algún tiempo (1955) comunicamos uno 
de nosotros (J. H. R.), con LARDELLI, la posible 
relación existente entre el síndrome de Cushing 
y el estado disráfico: una madre con basofilis­
mo hipofisario da a luz un hijo con fisura velo­
palatina, micrognatia y glosoptosis. Tras las 
experiencias de FAINSTAT, FRASER y K.ALTER, 
que habían obtenido en fetos similares lesiones 
hipogenéticas en ratones y posteriormente en 
otros mamíferos tratados durante su gestación 
con cortisona, se pensó que este corticosteroide 
actuaría evitando el cierre normal del techo pa­
latino originando una verdadera disrafia. Con 
posterioridad (1956), HARRIS y Ross confirman 
en el hombre estas experiencias al observar una 
dehiscencia del paladar en un feto cuya madre 
había sido tratada con cortisona durante su ges­
tación. Ultimamente hemos observado el cuadro 
de una madre con sintomatología cushingoide 
que trae un hijo a nuestra consulta con una in­
tensísima obesidad de tipo hipofisario basófilo 
y en el cual existen una serie de alteraciones de 
índole disráfica que parece confirmar la rela-
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cwn que pueda existir entre estos estados de 
afectación de los rafes con la función hipofisa­
ria y adrenal. 

La historia clínica a la que nos referimos es 
la siguiente: 

Enfermo J. H., de ocho años de edad, varón. 
El enfermo dió los primeros pasos a los catorce me­

ses. Con dieciocho meses, proceso respiratorio agudo 
(neumonía). A partir de esta época observan no puedt> 

Fig. l. 

andar, lo que es atribuído por los padres a su rap1da 
obesidad. A partir de los cuatro años la obesidad se va 
haciendo más intensa hasta llegar al día de la observa­
ción (59 kilos ). Creen haber observado una tumoración 

Fig. 2. 

en la espalda de tamaño cambiante y no dolorosa. En la 
actualidad no presenta más sintomatologia que su obe­
sidad y la imposibilidad de realizar movimientos con los 
miembros inferiores. 

Nada anormal en digestivo, respiratorio, circulatorio, 
urinario y nervioso. 

Padre, normal. Madre con hábito de Cushing y abun. 
dantes estrías violáceas en abdomen. 

A la exploración nos encontramos con una obesidad de 
tipo Buda (fig. 1), de distribución uniforme, en extrern¡. 
dades y tronco. Frialdad en extremidades inferiores con 
aspecto cianótico. Cabeza bien conformada con cara de 
luna llena y órbitas pequeñas. Pares craneales, norrna. 
les. Lengua y faringe, normales. 

Tórax: Bases elevadas, más la izquierda, con mov¡¡¡. 

/ 

/ 

dad normal Auscultación normal. Cor normal. Tens1ón 
arterial, 13.5 9.5 RO p . r. 

Abdomen: Enorme delantal ndipos-> que imposibihta 
la palpación profunda Hígado y bazo, en lím1tes nonna· 

Fig. 1. 

les. Pilosidad moderada en pubis. Testes de ｣ｯ ｮｳｩｳ ｴ･ｮ｣［ｾ＠
y tamaño normales descendidos. Pene pequeño. ａｳｰ ･ｾ＠ . 
seudovulvar del periné. Estrías rojovioláceas, máS 1n 
tensas en ambas regiones glúteas. 
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columna ｶ･ｲ｟ｴｾ｢ｲ｡ｬ＠ .. En zona ｣･ｲｶＱ｣ｾｬＬ＠ cicatriz sobre 

1 
tercera apófiSIS espmosa. La percus1ón produce dolor 

a ni,·el de la cuarta lumbar. Tumoración blanda, perdida 
fras el manto adiposo a nivel de últimas lumbares. 

Sistema nervioso: Sensibilidad, normal. Reflejos ten­
dinosos de miembros supenores, normales. Abolkión de 

Jos rotuJ:anos. AquileoR. normales. 

/ 

( 

Datos complementarios. Hemograma: H., 5.000.000. 
Hb., 90. V. G., 0,9. L., 4.500. Fórmula: S., 66. F., O. 
E., O. B., O. M., 6. L., 28. Westergren, 9-27. 

Proteínas plasmáticas: Totales, 7 gr. por 100. Albú­
mina, 4,25 gr. por 100. Glob., 2,55. F., 0,20. 

Orina, normal. Colesterinemia, 245 mg. por 100. Cur­
va de glucemia, 107-155-117. Prueba de Engel, 100-78-
152 -161 - 145- 104. - 91. Sodemia, 165 milequiv. Potasio. 
4,2 mileq. Cloremia, 102 mileq. 17 -cetosteroides, 24 mili­
gramos en las veinticuatro horas. 

Test de Thorn. Con ACTH: EosíP.ófilos basales, 320: 
a las cuatro horas, 150. Dese., 53 por 100. 

Tras la inyección de pantenol: Eosinófilos basales. 385. 
a las dos horas. 160. Dese .. 60 por 100. 

Fondo de ojo. normal. 
Radiología ósea: Lateral de cráneo. normal. La radio­

grafía frontal ele cráneo revela una hipogenesia de los 
senos frontales. 

Columna cervical: Espina bífida en quinta y sexta (fi­
guras 2 y 3). 

Lumbar: Espina blficla en tercera y cuarta. En zona 
sacra: Espina bífida en primera y segunda (fig. 4 y 5). 

Neumorriñón: Discreto aumento de las adrenales (fi­
gura 6). 

COMENTARIO. 

Con este nuevo caso que comunicamos pare­
ce confirmarse las r elaciones existentes entre 
ｾ｡ｳ＠ disrafias y el basofilismo hipofisario tras su 
lllfluencia sobre las glándulas adrenales. El ex­
ceso de corticoides circulante en la madre du­
ｲｾｮｴ ･＠ la gestación dió lugar a la dehiscencia de 
Ciertos rafes, alteración que se ha hecho persis­
tente por el síndrome de Cushing que padece el 
enfermo. La afectación se ha hecho más acusa­
damente en los rafes correspondientes a las zo-

nas cervicales y lumbosacras de la columna ver­
tebral. 

Debemos de resaltar la existencia de una hi­
¡:;ogenesia de los senos frontales, lo cual pone 
de actualidad las teorías sobre la neumatización 
expuesta por WITTIVIAK. Para este autor se pro­
duciría primeramente un avance del epitelio pla­
no de la nasofaringe que invadiría posterior­
mente las zonas que habrán de ser el oído me­
dio y los senos. En una segunda etapa se produ­
ciría la reabsorción del tejido conjuntivo em­
brionario, quedando de esta forma constituídas 
las diversas oquedades paranasales. En este 
caso podría ocurrir que el aumento de la corti­
sona circulante (o de otros corticoides) traería 
como consecuencia la disminución de la reab­
sorción o incluso la abolición de ella, dando lu­
gar a estados de disgenesia o de hipogenesia de 

las cavidades sinusales. 

Fig. 6. 

Se insiste en la necesidad de prestar más aten­
ción a estas alteraciones genéticas por su posi­
ble r elación con enfermedades de los progeni­
tores, así como la de señalar los peligros de la 
terapéutica cortisónica y de todas aquellas que 
pueden originar en el hombre un basofilismo hi­
pofisario o una hiperfunci6n adrenal. 
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