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PREFACIO 

El objetivo perseguido por Mme. CAVAROC al escribir este libro ha sido 
puntualizar los conocimientos y aportar el fruto de su experiencia sobre un 
asunto tan difícil como el examen funcional de las heces del lactante y del 
niño. 

la coprología funcional era al comienzo de este siglo uno de los pocos 
medios de investigación de la digestión. los progresos del examen radioló­
gico y de las pru.ebas funcionales pudieron hacer creer que dicho método sólo 
tendría un valor histórico. 

Actualmente, juzgarnos que la-S cosas han discurrido de muy distinta ma­
nera. El examen coprológico funcional ha podido adaptarse a la mayoría de 
las nuevas adquisiciones fisiopatológicas. Así pues, la insuficiencia de la diges­
tión del intestino se ha beneficiado de la medición de las actividades enzimáti­
cas, que da nueva luz a las carencias congénitas er, enzimas glucidolítica-S. 

Además, la coprología funcional sigue siendo todavía el único medio que 
permite objetivar la insu.ficiencia de la digestión microbiana del colon, como 
viene sucediendo con demasiada frecuencia a consecuencia de las terapéuticas 
antimicrobianas modernas. 

la simplicidad de los métodos empleados permite ejecutar un examen fun­
cional de la digestión con un equipo reducido. Sin embargo, este exame11 
recurre a un estudio químico, microscópico, bacteriológico, parasitológico y 
micológico de las deposiciones, que exige una competencia en todos estos di­
versos dominios. 

la síntesis de los signos biológicos es un verdadero diagnóstico biológico 
que implica todas sus consecuencias terapéuticas. • 

Mme. CAVAROC no sólo aporta a este libro cun11to ha aprendido con 
R. GOIFFON, sino sobre todo lo que le ha enseñado su ex¡,erie11cia. Numerosas 
interpretaciones de los signos fi-Siopatológicos son muy perso11ales. 

Mme. CAVAROC hace intervenir u11a noción muy original y fructífera, la 
«personalidad digestiva» del niño. Un estado digestivo sólo es patológico para 
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un niño determinado en relación con su tipo habitual de digestión, que no es 
/or:osamcnle idéntico al de otro niño de su misma edad. 

Esta tesis puede ser discutida, pero t.iene el mérito de plantear problemas 
y de aportar nuevos dalos que permitirán progresar en el conocimiento de las 
deposiciones del lactante y del ni,io de más edad. 

Bernard GOIFFO:-i 

1.0 de abri l el e 1965 
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Antes de abordar el cstudw de la digestión y del examen coprológico del 
l~tant~, nos lu~ pare~ido indispensable la atenta consideraá ón de las par­
llcularzdades tustoló¡,'1cas y fisi-Ológicas de su tubo digestivo, comparativa­
mente a la histología y a la fisiología d-el tubo digestivo normal del adul­
to. No ent_raremos en detalles descriptivos, que no tienen lugar aquí ; conside­
rare":~s srm.pl~mente los hechos que nos serán útiles para comprender a conti­
nuacron el curzoso aspecto de una digestién de lactante. 

CAPITULO PRIMERO 

PARTICULARIDADES ANATÓMICAS 
Y FISIOLÓGICAS DEL INTESTINO 

DEL LACTANTE 

En el adulto y en el lactante, los vasos, los linfáticos y los nervios son idén­
ticos. También es parecida la disposición de las asas del intestino delgado (ho­
rizontales y superpuestas en la parte superior, verticales y yuxtapuestas en In 
parte inferior) . 

INTESTINO DELGADO 

En el lactante 

- Hnstn 1 año: todo el intestino delgado 
está por encima de In cadera y hay un 
dcsplaznmicnlo de lns nsns, de la mitad 
terminal, del Indo derecho. 

- Sustrato anatómico mús laxo que en el 
adulto ; los pliegues mucoso!- aparecen 
nl 6." mes y se desarrollan progresiva­
mente. 

- Aparición de las vellosidades hacia el 
6.º mes ¡ aumentan paulatinamente en 
importancia y en altura. 

- Normalmente : gas en acúmulos, abun• 
dantes en el lactante, que se rarifican a 
medidn que el niño crece, para desapa­
recer a los 7 años. 

En el adulto 

- El intestino delgado ocupo una posición 
central en la envidad abdominal y en su 
mayor porte se halla a la izquierda de 
la línea medio. 

- El intestino delgado posee numerosos re­
pliegues mucosos. 

- El intestino delgado prc~enla numerosas 
vellos idades. 

- Nonnalmcntc no huy gas en el inlcstino 
delgado. 
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- C.ilibrc rl"gul11r que se ,·a adclgaz.ando - Irregu laridad del ca lib re Je las asas. 
progres i,·nmente. 

- Trán.situ uniform e: .intes del 5." mes, 
d int c:S lino es un !-imple tubo de diá­
metro desigual A partir del 5.º mes npn­
Tt' C'L" In Jifacncinción entre yeyuno e 
íl t0 11 . 

- Trtin sito 110 unijormc: 

YEYU~O. - l.º, co11tracc io 11 cs pc ris táhi­
cas qu e se propaga n ráph.lnmcntc. 

2.", contraccion es i111 c r111 itcn tcs circula­
res. 

3.", balanceo del yeyu no. 
1Li:o:-,;. - Tonici<lad co n~tnn tc. Calibre 
aumentado simpleme nte en d momcn lo 
de las con tracciones pcri51ált icas. 

- La fa.se de relajación es muy poco im- - Alternancia de las fases <lc relajación Y 
portante. de contracción. 

- Ausencia de rdlejos fis iológicos (ausen- - Reflejos fi~iológicos. 
cia. de control nen·ioso reílejo. ausencia 
de reacción a Ja excitación por su con-
tenido). 

- Segmen to tem1inal del íleon: tránsito 
dpido. 

- Segmento terminal del íleo n : tráns ito 
lento. 

- Dnr-aeiótt del tcin.s ito (de5de la inges- - Durac ión <lcl tránsi to : 8 n 9 horas. 
tiún ha'-tn el pa._~ complt:.to al ciego): 
7 a 8 horas. 

De este esquema de conjunto, destacaremos los hechos preponderantes: 

- Desde el punto de vista del tránsito del intestino delgado: el 
ti empo del tránsito global del intestino delgado es más corto que en e l adulto, 
en razón de su morfología propia y de la poca importancia de la fase de rela• 
jación. 

- Desde el punto de vista de la digestión y de la absorción: la 
ausencia o la rareza de los repliegues mucosos y de las vellosidades intesti• 
nales son la causa de un paso más rápido del quimo (los jugos digestivos intes• 
tina les disponen de menos tiempo para actuar) ; además, la superficie de con• 
lacio mucosa-bolo alimentario se encuentra disminuida y, por esto, las posi• 
bilidades de absorción se hallan también disminuidas. 

Finalmente la erncuación rápida de la parte terminal del íleon di sminuye 
aún más la importancia de la absorción. 
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PARTICULARIDADES DEL CIEGO DEL LACTANTE 

Según CIIARPY: «El ciego del recién nacido es notable por su forma cÓ• 
nica y por el codo agudo que forma con el colon; este codo r;,.,ponde al surco 
valvular.» 

C IIARPY ha determinado la relación centesimal de In capacidad del ciego 
con la del intestino grueso total ; esta relación es de 3,5 %, lo que permite 
clasificarla en In categoría de «ciego rudimentario de los carnívoros». 

CIRCULACIÓN E INERVACióN DEL INTESTINO 

Circulación e inervación son, en el lactante, dos elementos primordiales e 
íntimamente ligados a la digestión. 

La importancia de la inervación condiciona el tránsito, el tono y el peris­
taltismo. Además, los fenómenos de absorción o de excreción de agua y de 
sales están bajo la dependencia de una red capilar muy importante. Las pe­
queñas variaciones de los datos fisiológicos pueden, en razón de estos dos ele• 
mentas, dar reacciones patológicas de una amplitud desproporcionada con la 
causa perturbadora. La amplitud de las reacciones y la gravedad del síndro­
me, que aumentan de instante en instante, en el curso de una toxicosis, cons­
tituyen un claro ejemplo. Los trastornos digestivos del lactante no pueden 
esperar para ser tratados, tienen desde el principio una incidencia vital. 

Para contrarrestar este terreno, menos propicio que en el adulto a una 
buena digestión y a una abso~ción correcta, ¿_~uál deberá ser la a_Ii~e~tació~ 
del lactante? Polivalente, es cierto, pero Iamb1en compuesta de prmc1p1os ali­
mentarios de digestión rápida o predigeridos y de absorción fácil o facilitada. 

Por tales razones, vamos a considerar a continuación lo que debe ser la 
alimentación del lactante sano. La etapa siguiente nos conducirá a estudiar las 
posibilidades de adaptación dietética a los diferentes trastornos digestivos del 
lactante enfermo. 



CAPITULO// 

LA ALIMENTACIÓN DEL LACTANTE 

<SANO > 

¿A qué se llama un lactante snno? Los criterios de salud de l lactante pue-
den resumirse así: 

peso, talla y aspecto general, proporcionados a su edad ; 
funciones digestivas normales, sin vómitos, abombamiento abdominal o 
anorexia; 

- examen normal del esqueleto, de las vísceras y de los aparatos; 
- buena resistencia a las infecciones. 

Salvo en los seis primeros meses, resulta difícil establecer un régimen apo­
yándose simplemente en bases teóricas o expresándose únicamente en calorías. 
El orgnnfamo del lactante tiene necesidad de alimentos de naturaleza varia­
ble, }" la utilización de alimentos idénticos se hace siguiendo las tendencias y 
los antecedentes propios de cada lactante. 

El régimen normal, esquematizado de forma puramente empírica, es exacto 
pnra In determinación de los principios alimentarios indispensables, pero no 
existe, entre estos diferentes alimentos, un equilibrio «matemático» aplicable a 
todos ; cada niño tiene <su> equilibrio. 

Las raciones alimentarias varían según la edad, In talla y el pe~o. Pero 
todos los lactantes tienen necesidad de los mismos elementos: los prótidos, los 
lí~idos, los glúcidos, el agua, las sustancias minerales, la celulosa y las vita­
mmas, cuyo nportc variable debe tender al equilibrio alimentario. 

LOS PRóTIDOS 

Los prótidos son sustancias cuaternarias (C,H,O,N ) cuya función esencial 
res ide en su valor plástico. Son, por tanto, indispensables para el crecimiento 
equilibrado del lactante. 
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Las necesidades del lactante en nitrógeno son de dos n cinco veces más 
elevadas que las del adulto. Los prótidos serán absorbidos en forma de áci­
dos aminados utilizables por el organismo, es decir, los que entran en su 
equilibrio fisiológico. Así pues, en In leche de mujer, toda In caseína es utili­
zable ; en In leche de vnca sólo es utilizable el 50 % de la caseína. En conse• 
cucncia , hny que proporcionar al lactante nutrido con leche de vaca el doble 
de prótidos que al lactante que toma leche de mujer. Pero ambas leches tienen 
la ventaja de contener todos los aminoácidos indispensables al organismo. 

En el momento en que la alimentación del lactante se enriquece en pro• 
teínas vegetales y animales, es preciso no perder de vista que ninguno de estos 
dos tipos de prótidos contiene todos los ácidos indispensables; por tanto, re­
sulta capital realizar un equilibrio entre proteínas vegetales y proteínas ani­
males. 

Este equilibrio debe existir entre las proteínas y los otros alimentos, pues 
si la carencia en prótidos es grave, el exceso impone un trabajo fatigoso a 
los órganos excretores y entraña trastornos severos. 

LOS GLúCIDOS 

Los glúcidos son alimentos ternarios (C,H,0). Ejercen un papel esencial-
mente energético y son indispensables para la combustión de las grasas. 

Son los hidratos de carbono los que: 

- retienen el agua en los tejidos (alimentos de ahorro) , 
- ponen el agua en contacto con las células, la fijación del agua tiene 

lugar por las proteínas y las sales. 

La necesidad en glúcidos es menos importante en el lactante que en el 
adulto : 

40 % de la alimentación del lactante ; 
60 % de la alimentación del adulto. 

Un exceso de glúcidos entraña, no sólo trastornos digestivos por fermenta• 
ciones excesivas, sino también un desequilibrio del metabolismo del agua por 
fijación exagerada de esta última. 

LOS LIPIDOS 

Los lípidos son : 

- energéticos, 
- aliment,os de reserva (se acumulan en las células), 
- protectores, 
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plásticos (los lipoides, el colesterol, en particular, que entra en la cons­
titución de las membranas celulares), 

- aywlan a la asimilación de los prótidos, 
- son indispensables para el metabolismo del agua, 
- transportan las vitaminas A,D,E,F, y los ácidos grasos 11 0 saturados, 

inflwyen en la producción de las sales bilinres y en la elaboración de 
las hormonas corticosuprarrenales y genitales. 

La variedad de sus funciones explica la importancia primordi:tl de los lípi­
dos en el lactante (los lípidos constituyen el 45 % de la alimentación del lac­
tante; el 25 % de In alimentación del adulto). 

Su asimilación. varía con: 

- la edad (es mala en el recién nacido, mejora en seguida), 
- su estado físico (los lípidos deben ser emulsionados para ser absorbi-

bles) , 
- su naturaleza química (las grasas de punto de fusión más bajo son las 

más asimilables). 

Tiene que haber: 

- equilibrw de los lípidos entre sí., 
- equilibrio de los lípidos con los otros alimentos. 

lípidos 
La relación: ---- = 4/3 el l." año, 

glúcidos 
1/1 el 2.0 año, para alcanzar, 
2/ 5 en la pubertad. 

El equilibrio de los lípidos requiere: 

- el primer mes del lactante : una mayoría de grasas animales, 
- después de los seis meses: lípidos vegetales, 25 % ; otros lípidos, 75 o/o. 

EL AGUA 

En el lactante, la necesidad de agua resulta considerable, en particular, el 
agua exlracelular, que es el doble que la del adulto. 

El agua sirve de vehículo a los glúcidos y a los minerales. d 
En el lactante, las necesidades en minerales son mayores que en el ª ulto, 

la permeabilidad de los tejidos más intensa y, por el contrario, la concentra­
ción por el riñón no tan buena. 

ALIMENTACIÓN DEL LACTANTE «SANO» 

El agua es necesaria para la eliminación de los prótidos. 
La relación proteínas/agua debe ser respetada. 

9 

La eliminación de agua por las heces normalmente sólo es del 6 %, asegu­
rando el máximo de la eliminación el riñón y la transpiración. 

En la práctica, no existe problema en la lactancia materna, por ser la pro­
porción de agua suficiente en la leche de mujer y la cantidad de prótidos poco 
importante. 

Pero, en la lactancia con leche de vaca y con leche artificial, la cantidad 
ele agua resulta insuficiente y la proporción de los prótidos es importa.nte. 

El equilibrio hídrico se conseguirá añadiendo agua a la leche y con la 
ingestión de agua después de las tomas. 

LAS SUSTANCIAS MINERALES 

Los minerales : 

- participan en la constitución ele las células, 
- mantienen la tensión osmótica y el equilibrio ácido-base, 
- aseguran la vida celular y los intercanibios celulares. 

Existe un equilibrio mineral (salvo Fe, Cu) en la leche de mujer y en la 
leche de vaca, a condición de que esta última sea diluida. Un régimen sin leche 
es, pues, muy perjudicial al lactante. 

l.º El potasio. -El aporte de potasio - catión intracelular- tiene lu­
gar por la alimentación. 

Su papel es esencialmente celular: participa en el equilibrio y en las fun­
ciones de las células. 

Su déficit es raro, sa lvo en las diarreas intensas, y da el cuadro clínico 
clásico. 

2.0 El sodio. - El aporte de sodio tiene lugar por la sal común y por 
las legumbres de la alimentación, siendo la riqueza en sodio de estas últimas 
inversamente proporcional a su contenido en potasio. 

Es un catión exlracelular que actúa en: 

- la regulación de la presión osmótica, 
- el equilibri.o ácido-base, 
- el contenido en agua del organis,no. 

3.0 El cloro extrucelular permite: 

- la isotonú,., 
- el equilibrio ácido-base. 
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4 ." El calcio ejerce un papel esencial en el crcci111ic11to óseo. 

Su rnctubolismo está bajo la dependencia de dos ciclos distintos: el ciclo 
cxógcno y el ciclo endógeno. 

Cic1.o tXÓGE:SO. - El aporte se hace por la alimentación (leche en el lac­
tunte ; queso. huevo, etc., en el niño). Una parte simplemente es fijada gracias 
a In vitamina D, dependiendo ello de In actividad puratiroidea. El tejido ostcoi­
dc fija 5/ 6 aproximadamente, para transformarla en tejido óseo. El resto 
es excretado mitad por las heces, mitad por la orino. 

C1c1.0 E!'> DÓGE!'óO. - Bajo la acción de la hormona paratiroidea y en razón 
de In usura fi siológica, 1 250 mg aproximadamente de calcio dejan el hueso 
por 24 horas y pasan a la sangre, donde se mantiene un nivel en Ca próximo 
a los 100 mg. La mayor parte del calcio retorna al hueso (l 000 mg aproxi­
madamente). 

Por último, la orina y las heces excretan alrededor de 125 mg, respecti ­
vamente. 

Vemos que, en el organismo, los trastornos debidos al calcio pueden se r 
referidos a diferentes cu usas: 

aporte insuficiente, 
mala fijación , 
eliminación exces iva. 

Todas las condiciones para un buen metabolismo del calcio se hallan reuni-
das en la leche de mujer: 

aporte importante, 
pH ácido que favorece la absorción, 
relación Ca/ P ideal. 

Por el contrario, en la leche de vaca o en la leche artificial: 

-:- el ª!'°rl_c. está asegurado, pero 5/ 6 de fósforo y subsiguienlemente de 
calcio son mulllizados. Es necesario suplementarios por un aporte fosfocálcico 
de viluminu D, equilibrado. 

5.º El fósforo. - El organismo exige de dos a tres veces menos de fós­
foro ~ue de calc_io. Uno y otro sólo son asimilables en la proporción Ca/ P = 
~ l,;, ª. 2. El fosforo de la leche de mujer es en su mayor parte asimilable u 
d1fcrenc1a del de la leche de vaca, del cual sólo se utiliza 1/ 6. Así pues, es 
prudente, sobre todo en el momento en que se efectúa el destete, añadir alimen· 
los tales co'."º. queso, pesc~d?, o administrar una terapéutica equilibrada, tul 
como se ha md1cado a propos1lo del calcio. 
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6.0 El magnesio. - El magnesio mantiene la vitalidad de los tejidos y 
actúa como antagonista del calcio. La leche, las legumbres y las frutas lo con­
tienen en cant idad suficiente. 

7." El azufre. - El azufre interviene en los fenómenos de oxidorreduc­
ción. Se halla asociado a los aminoácidos azufrados que se encuentran en la 
leche y en los alimentos más variados. 

8. 0 El hierro. - El hierro es indispensable para la f~rmación de la he­
moglobina. Durante las últimas semanas de la vida intrauterina, el feto acu­
mula hierro en su hígado y en su bazo ; vive de sus reservas durante los meses 
en que recibe una alimentación exclusivamente láctea. En el momento del 
destete, el aporte de hierro debe ser asegurado por alimentos como carne, 
queso, harina de avena, pescado, espinacas y yema de huevo. 

Los prematuros, con una reserva de hierro insuficiente desde un principio, 
precisan un aporte en forma de transfusión o de medicamentos. Estos últimos 
deben ser dados en estado de hierro «ferroso», único asimilable, y ello con un 
cierto contexto : acidez gástrica suficiente y en presencia de vi lamina C, de 
cobre, de cobalto y de molibdeno. 

En la sangre, el hierro hemoglobínico se halla en estado ferroso hexaco­
valente: cuatro valencias están unidas a los átomos de nitrógeno del ciclo 
porfírico, los otros dos están situados perpendicularmente a una y a otra 
parle del plano del ciclo, el uno ligado a la globina., el otro sirviendo para el 
transporte del oxígeno. Este último enlace es disociable, mientras que perma­
nece estable, cuando el hierro se halla en estado férrico (melahemoglobinu). 
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9.0 Minerales en cantidad menor. - El y odo es indispensable para la 
función tiroidea. 

El flúor asegura una dentadura sana. 
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El arsénico contribuye a la so lidez de las paredes celulares. 
Los otros oligoelementos son necesarios, en cantidades ínfimas y de im­

portancia variable, para el crecimiento del lactante. 

LA CELULOSA 

La celulosa, cuya presencia es necesa ria en el nmo y en el adulto como 
sustancia de «lastre» para abso rber el agua y hacer masa , es inútil en el lac­
tante hasta la edad de seis meses. En efecto, normalmente la motilidad J e! 
intestino delgado es muy grande y el ciego está poco desarrollado, por lo que 
con tienen en cantidades notables. La vitamina B, ejerce un papel importan te 
pérdidas alimentarias. 

Por el contrario, la introducción de harinas en la alimentación del lactante 
requiere la adición simultánea de celulosa para barrer rápidamente las sus­
tancias hidrocarbonadas. No obstante, la celulosa debe ser fragmentada en 
forma de purés de legumbres o de frutas, para no aumentar anormalmente la 
velocidad del tránsito y originar una verdadera diarrea. 

LAS VITAMINAS 

La presencia de vitaminas es primordial en el lactante, en razón de su 
desarrollo físico , extremadamente rápido. 

J." Lo vitamina «A» o axeroftol. - Al ser liposoluble, In vitamina A 
neces ita para su asimilación un régimen que contenga grasas. Su ausencia 
entraña una detención del crecimiento, trastornos visuales, accidentes cutáneos 
e infecciones de repetición. 

Los alimentos ricos en vitamina A son: la leche, el aceite de hígado de 
bacalao, el hígado, la mantequilla y la yema de huevo. 

Entre las legumbres verdes: el perejil, el berro, las zanahorias y las 
espinacas contienen provitamina A, que se acumula en el hígado y se utiliza 
en cuso necesario. 

2.º El complejo «B» comprende las vitaminas: 

B1 o ti.anzina o aneurina, 
B, o riboflavi11a o lactoflavina, 
B, o PP o amida nicolínica, 
B, o adenina., 
B, o ácido pantoté11ico, 
B0 o piridoxina, 
B" o cola.bamirui. 
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La vitamina B, previene o cura el beriberi. Se encuentra en el germen del 
trigo, del centeno, del extracto de malta, y en la levadura de cerveza, jamón, 
nueces, plátanos, albaricoques, etc. 

La vit.a mi11a B, entra en la composición de los fermentos necesar ios para 
la oxidación de los glúcidos y para la asimilación de los aminoácidos. 

Su ausencia entraña trastornos de la piel y de las mucosas digestivas. 

La vitami11a B, es antipelagrosa. 
La levadura del pan, el extracto de malta seco y el hígado de buey la 

contienen en cantidades notables. La vitamina B3 ejerce un papel importante 
en el equdib rio del organismo. 

La ausencia de vitamina B, entraña graves trastornos hemáticos: leuco­
penia, agranulocitosis. Estos trastornos son debidos ora a una carencia ali­
mentaria , ora a una terapéutica intensa con antibióticos o sulfamidas. 

La vitamina B, es abundante en la levadura de cerveza, en el timo y en 
las vísceras de los peces. 

La vitamina B, acompaña y completa a las vitaminas B,, B, y PP. 

La vitamina B6 es absolutamente esencial al metabolismo proteico, inter­
viene en el metabolismo lipídico y en la síntesis de la hemoglobina. 

Se la encuentra en la levadura, en el pescado, en los huevos, en las legum­
bres verdes, en las patatas, etc. 

La vitamina B,,, o factor nntipernicioso, se encuentra en la leche, en In 
yema de huevo, en el hígado y en las esporas de Streptomyces. 

3.0 Lo vitamina «C», o ácido ascórbico, se encuentra en cantidad im• 
portante en las frutas ácidas (limón, naranjas, grosellas, fresas) y en la col , 
berro, perejil, sesos, timo de ternera, endibias, escarola y leche. Su carencia 
masiva causa la enfermedad de Bnrlow. Su aporte insuficiente perturba In sín­
tesis de las hormonas corticosuprarrenalcs. 

4.0 Lo vitamina «D», vitamina liposoluble, comprende las vitaminas: 

D, o calciferol, 
D, o demetildihidrocalciferol, 
D,, D,, D0 • 

las provitaminas: 

D, o ergosterol, 
D, o dehidrocolesterol. 

Las provitnminas se transforman en vitaminas activas bajo la acción de 
los rayos ultravioleta del sol o de lámparas especiales. 
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la. vitamina D es necesaria para la. asimilación del fósforo y del calcio, 
bajo lu dependencia de la función parntiroidea. 

En la leche de mujer, las cantidades pequeñas de vitamina D son sufi­
cientes en razón de la acidez de la leche, que permite una excelente asimi­
lación del calcio. Por el contrario, la leche de vaca, aunque más rica en vitami­
na D, no es adecuada, en razón del melabolismo alcalino de su digestión, para 
una buena asimilación fosfocálcica. Importa paliar este inconveniente admi­
nistrando vitamina D, en dosis variables según la intensidad de la insolación. 

Las fuentes más importantes de vitamina D se encuentran en diferentes 
pescados {caballa, atún, sardina) y en el aceite del hígado de atún, de ba­
calao y de rodaballo. 

S.º La vitamina «E» o toco/eral, liposoluble, parece sobre todo nece­
saria en el lactan te para la reserva, por el hígado, de la vitamina A. 

6.0 La vitamina «K»: liposoluble, participa en la síntesis de la pro­
trombina y su carencia entraña hemorragias diversas. 

El extracto etéreo de colibacilos contiene una fuerte proporción de vita­
mina K, que se expresa en unidades Dam por gramo de sustancia. 

La alfalfa, la ortiga, las espinacas y el tomate, contienen cantidades nota­
bles de vitamina K. 

7.º La vitamina «F», o ácido linoleico, se encuentra en el germen de 
trigo y ayuda a un buen funcionamiento renal. 

8." La vitamina «H» se subdivide en: 

Vitamina Ji, o biotina {levadura, champiñones, coliflor) , cuya carencia 
produce eritemas y distrofias musculares; 

- Vitamina Ji, o paraaminoben=oico (vegetales, tejidos animales), cuya 
ausencia provoca leucopenia o glucosuria. 

9." La vitamina «I», o i11ositol (trigo, maíz, soja, músculo cardíaco), 
es necesaria para el buen funcionamiento del hígado y del tono intestinal. 

JO.º 
tica. 

La vitamina «J», o colina {levadura, seso, hígado) , es anticirró-

11 .º La vitamina «L», o ácido fólico {levaduras, hojas verdes de lechu­
ga o de espinacas). 

Las anemias macrocílicas son debidas a una carencia de ácido fólico. 

12.º La vitamina «P» participa en el equilibrio vascular. 
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En resumen, las vitaminas deben entrar en el régimen alimentario del lac­
tante desde el segundo semestre y realizar entre sí el equilibrio necesario a su 
asimilación respectiva. La leche aporta las vitaminas A y D; la malta, la leva­
dura, los gérmenes de los cereales y las legumbres, el complejo B; los próti­
dos animales, las vitaminas PP, B5 , B10 ; las frutas, la vitamina C. 

" 

¿ Cómo conseguir un equilibrio entre Jodas estas sustancias plásticas, ener­
géticas, minerales, y las vitaminas? Sólo un régimen muy variado puede rea­
lizar esta armonía; debe ser esencialmente rico en prótidos, lípidos, agua y 
vitaminas, sin sobrecarga en glúcidos, y pobre en celulosa. 

El organismo del lactante sano es capaz de adaptarse a los regímenes más 
diversos. Pero un desequilibrio alimenlario intenso y prolongado trae con­
sigo rápidamente trastornos digestivos más o menos intensos, haciendo entrar 
al «lactante normal» en la categoría del «lactante enfermo», de la misma for­
ma que una infección, una parasitosis o una anomalía fisiológica. 
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LA DIGESTIÓN DEL LACTANTE 

La leche, único alimento del lactante durante unos meses, y luego alimento 
básico de un régimen más polivalente, aporta glúcidos, prótidos y lípidos en 
cantidades y cualidades variables, según se trate de leche de mujer o de leche 
de vaca. 

Lípidos Glúcidos Prótidos 

L,·chc de mujer 3,5 (50 '7c ácidos 7,5 1,2 

\

grosos no salurados) Onctosn) 40 % caseína 
60 % lnctolhúminn 

/.eche de vaca . 3,5 (73 % ácidos 4,7 3,4 

1 

grasos saturados ) 85 o/c caseína 
15 % lnctalbúmina 

La digestión del lactante presenta por ello algunas particularidades, según 
que la leche ingerida sea leche de mujer o leche de vaca y, secundariamente, 
el examen coprológico muestra también, a su vez, caracteres diferenciales. 

También, en un primer tiempo, vamos a comparar la digestión del lactante 
criado al pecho a la del lactante alimentado con leche de vaca, y veremos en 
seguida, en un segundo tiempo, los datos que nos aporta la coprología en am­
bas alternativas. 
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ESQ UEMA Ut: LA DIGESTIÓN DEL LACTANTE ESQUEMA DE LA DIGESTIÓN DEL LACTA NTE 

AL PECHO CON LECHE DE VACA 

Estómago Estómago 

Caseína + Icrmcnto lnh ➔ Caseína + fermento lnb ~ 
Coágulo en finos copos. Coágulo en bloque masivo. 
+ pt! JJ5inn + CIH ➔ pcptonizncicín. + pepsina + CIH ~ pcptonizoción lento 

e imperfecta. 

R esultado: quimo muy líquido Resultado: quimo espeso, en grumos, de 
pH 4. pH 5,4. 

Duración: l h y 1/2. Duración: 2 h y 1/2 a 3 h. 

INTESTINO DELGADO 

l.º Duodeno. - El quimo se carga de jugos gástricos. Zona estéril. 

2.º Yeyuno. lleon. - Lugar de acción de los jugos digestivos, de la 
desintegración de los constituyentes alimentarios y de la absorción de los resi­
duos de la desintegración. 

Digestión de los prótidos. - Dos acciones: 

a) FERMENTOS PANCRE,\TICOS. -Tripsinógeno y quimotripsinógeno, en 
presencia de enteroquinasa, dan fermentos activos: tripsinn. y quimotripsiTlll. 

Tripsinógeno + enleroquinasa + albumosa o peptona ➔ polipéptidos. 

Polipéptidos + carboxipolipeptidasa ➔ dipéptido + tirosina. 

Ácido nucleico + polinucleotidasa ➔ ácido fosfórico + nucleótido. 

b) DIASTASAS INTESTINALES. - l.º Erepsina (complejo diastásico, forma-
do por: aminopolipeptidasa, dipeptidasa y polipeptidasa). 

Polipéptidos + aminopolipeptidasa ➔ dipéptidos. 

Dipéptidos + dipeptidasa ➔ aminoácidos. 

Polipéptidos + polipeptidasa ➔ prolina. 

{ 

polinucleotidasa, 
2.0 Grupo diastásico fosfatasa, 

nucleosidasa. 

2. - CAVAROC 
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Ácido nuclrico + polinuclcolidasu ➔ nucleótidos. 

Nuclcótiáos + fosfata sa ➔ ácido fosfórico + uuclcósidos. 

Nuclcósiclos + nuclcosidasa ➔ glúcidos + base purínica o pi-
ri miclínica. 

Los uminoúcidos asim ilnb lcs son absorbidos por s imple difusión. Los lac­
tantes se hallan perfectamente dotados para /a. digestión de los prótidos. Po­
seen todos los fermentos necesarios, y rsto desde el 5.0 mes de lu vida uterina . 

Digestión de los lípidos. - Las grasas neutras resultan de la estcr ificn­
ción de In g licerina por tres ácidos grasos. 

Grasas neu tras + bilis ➔ emulsión de grasas y activac ión de la lipasa pan­
creáti ca. 

Grasas emulsionadas + lipasa pancreática ➔ 
glicerol + ácidos grasos (absorción después de fosforilización) 

o monoglicérido 
o diglicé rido 

lc•chc ele muja Leche de vaca 

Grn_!:ni;¡ <l e lipo triolcína. los más fúcilmcn- Las grasas son, en su mayo ría, te osim ilnblc.s. dos de ácidos 

Digestión de los glúcidos. - Tres acciones : 

1.0 Pti<lli11a salival, poco acti va ; 

grasos volátiles. 
triglicéri-

2." Ami/asa pancreática + almidón cocido ➔ eri trodextrina, luego acro­

dextrina y luego maltosa; 

3.11 Fermentos intestinales : 

aniilasa (escasa cantidad) + almidón cocido --'> dex trina, maltosa; 
maltosa + maltosa ➔ 2 glucosas; 
inucrti11a + saca rosa ➔ glucosa + Ievulosa; 
lac/asa + lactosa ➔ glucosa + galactosa. 

Todos estos fermentos están presentes y acti vos desde el nacimiento salvo 
la arnilasa, que se halla presenle pero no se hace actit-a hasta el 4.º mes.' 

La absorción de los azúcares se hace en forma de hexosa (glucofructosn­
~a luctosa) combinada con ésteres fosfóricos, bajo la influencia de ácido adení­
l,co y en presencia de iones magnesio y manganeso. 
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El agua y las sales minerales son absorbidos a lo largo del tubo diges­
tivo. En el lactante de leche de vaca, las sales cálcicas se hallan en cantidad 
demasiado importante: pasan a las heces para dar jabones nlcnlinotérreos. 

INTESTINO GRUESO 

Lactante al pecho Lactante con leche de vaca 

Duración del tró.nsito: 6 a 9 b entre teta- Duración del tránsito: 14 h entre tomo 
do y llegada al ciego. del biberón y llegada al ciego. 

En el colon, el contenido intestinal se halla constituido por: almidón, agua, 
sales y una pequeña cantidad de lípidos y amoníaco. 

El intestino grueso no contiene azúcares digestivos, pero segrega moco. Su 
actividad está ligada a la de las bacterias que contiene y que son de dos clases : 

- bacterias aerobias: enterococos, co libacilos, , proteus, bacilos piociá­
nicos; 

bacterias anaerobias: B. perfringens, B . putrifici.ens, sporogenes, B. aci­
dophilus, B. bifidus. 

Su acción es doble: 

a) Las bacterias de fermentación (localizadas en el ciego), gracias a In 
amilasa y a In celulasa, atacan los restos del almidón y In celulosa y dan: 
azúcar + ácidos láctico, butírico, acético, succínico + CO, . 

b) Las bacterias de putrefacción (localizadas en el colon transverso) ac­
túan sobre los residuos de las proteínas alimentarias o de secreción por una 
decarboxilasa que da aminas (histnminn, ornitinn, lisinn, putrescinn) y por 
una deshulrogenasa que da ácidos, como ácido benzoico, fenol , indo), amo­
níaco + + y gases (SH,, metano) . 

Una parte de estos productos es eliminada por las heces; otra parte es 
absorbida y transformada por el hígado en estersulfatos y glicuronatos no 
tóxicos. 

El residuo de la digestión constituye las heces, de pH ácido (leche de 
mujer) o alcalino (leche de vaca). 

Si comparamos los esquemas de la digestión del lactante ni pecho y del 
lactante con leche de vaca, vemos que no son exactamente superponibles. 
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Pc~o de la~ heces: 3 n 5 g por kg de pc~o del niño y por 24 hora:c.. 

Número de deposiciones: lactante al pecho : 2 a 3 por 24 horas. 
lac tante con leche de vaca: 1 po r 24 horas. 

Composicii'1n : aguo, 70 a 80 % 

cxtraclo seco, ¡ 
15 n 30 % 

Observamos: 

l. salL-s minerales : Ca, P, Na, K. 

{ 

neutras en el uiiio al pecho. 
2. gra!-as jabones en el niño con leche do 

\'O CO, 

3. residuos proteicos. 

un pH gástrico diferente, 

un quimo de aspecto particular, 

una duración del tránsito gástrico más o menos largo, 
grasas de naturaleza variable, 

sales minerales en proporción distinta, 

un tránsito global de duración desigual , 

un pH de las heces ácido para el uno, alcalino para el otro. 

Estas ligeras variaciones permiten, por tanto, distinguir la digestión de un 
lactante con leche de mujer de la de un lactante con leche de vaca. Éstos son 
los <puntos sensibles> de la digestión del lactante, en donde el examen copro­
lógico se esfuerza por encontrar su reflejo. 

En el siguiente capítulo resumiremos los datos coprológicos normales de 
un lactante equilibrado. 

CAPITULO IV 

EL EXAMEN COPROLÓGICO 
DEL LACTANTE 

A. - LACTANTE «SANO» 

EXAMEN COPROLÓGICO NO RMAL 

Lactan te al pecho 

Capacidad digestiva: aparentemente muy 
mediano. 

Aspecto de las heces: consistencia un poco 
fluida, amarillo-oro, que enverdece al aire. 

Olor: butírico. 

pf/ : 5 n 6 (debido n In abundancia de áci­
dos grasos y de ácidos orgánicos prove­
nien tes de la fermentación de la lactosa). 

Tasa de ácidos de ferm entación: 25 a 30 mi 
(antes de 6 meses); 25 a 35 mi (de 6 a 18 
meses). 

Tasa de amoníaco : por debajo de 3 mi. 

Grasas: predominio de ó.cidos grasos. 

Flora yodó/ila : puede estar presente aun en 
ausencia de almidón, pues la fermentación 
de la lactosa es suficiente para permitir 
la síntesis de la granulosa. 

Lactante con leche de vaca 

Capacidad Jigestfoa : aparentemente per­
fecta. 

A specto de las heces: consistencia pastosa, 
firme, amarillo-pálido. 

Olor : fétido. 

p/1 : alcalino: 7 ;J. a 9 (debido ni amoníaco 
de las putrefacciones albuminoides y a 
la cal). 

Tasa d e ácidos de fermentación : 16 a 30 ml 
(antes de 6 meses ) ; 16 n 25 mi (de 6 a 18 
meses ). 

Tasa de amoníaco : 4 a 9 mi. 

Grasas: predominio de jabones. 

Flora yudó/ila : cantidad variable según la 
abundancia del almidón ingerido y la ra­
pidez del tránsi lo cólico. 
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Células amiláceas: en cantidad importnnlc, 
n partir del momento en que el rég imen 
incluye harinas; 

Amilusu : ,l emnstrahlc hacia el 4.º mes. A 
¡,nrtir de 1nl momento, cantidad impor­
tnn lc t•n las heces (debida al tráns ito rá­
¡,iJo). 
Para su dosificación: técnica <le Goiffon 
y Tnllnrico. 

Células amiláceas: en mcdiunu cu11ti<lu<l , 
siendo el tránsito cólico más lento que el 
del lactante ni pecho. 

A.mi/asa: a partir del 4." mes, cantidad es­
casa en las heces (lránsilo mú~ lento). 

1\locu: a mcnuc..lo, frecu ente en gran des co• Moco: nonualmente ausente. 
pos. Su presencia es : 

- nominl: si el pH está muy bajo (alre­
dedor <le 5) r In tasa de ácidos, cle­
,·n<la. Se trata en este caso de una 
reacción normal de la mucosa frente 
a In achfoz. 

- patológica: si el pH está próximo a 
In ncutralitlnd y la tasa de ácidos, dis­
minuida. 

Reacción de K,utlc-Mcp .. ·r: ligcrnmcntc po­
sitiva (la 1c.c.cc ión de K.M. empicada para 
la bú!-qucda de sangre normalmente re­
su lta negativa en el niño. En el lactante, 
In po!ót itividad t..-s debida n In presencia de 
pcroxi<lnsns de las células de dt..-scnmn• 
ción )' <l e los leucocitos normalmente pre­
sentes en el intestino). 

Reacción de Grigaull: pone en cvidcncin -- In 
prcscnria de bilirrubina (coloración verde). 

Reacción al sublimado: encolamiento positi• 
Yo. l'\ormnlmcnte no hay encolamiento en 
el niño. Su posith·idad es debida, en el 
lactante, u la ncclcrnción del tráns ilo que 
librn secreciones no reabsorbidas del in­
testino ddgndo. 

Encolamfrntu a la sosa: sin encolamiento, 

Flora: monomorfa: bifidus+++. 

Reacción de Kastlc-1'rlcycr: ligera y tardía­
mente positiva. 

Reacción de Grigault: pone en evidencia la 
presencia de estercobilina (coloración ro· 
ja) y de trazas de bilirru~inn. 

Reacción al sublimado: sin encolamiento. 
Su coloración roja indica In presencia de 
es tercobilinn. 

Encolamien/o a la · sosa: encolamiento posi­
tivo, debido a la presencia de bases tcrro• 
sas en cantidad importante. 

Flora: polimorfa. 
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Conociendo los datos normales de un estudio de la digestión de un lactante 
equilibrado, vamos a considerar a continuación la coprología del niño enfer­
mo. Algunos detalles técnicos nos mostrarán las mejores condiciones de un 
examen coprológico del lactante; luego, con el estudio de los trastornos diges­
tivos del lactante, veremos las modificaciones coprológicas aportadas por cada 
sínd rome en particular, y las indicaciones dietéticas que de ellas se desprenden. 

B. - LACTANTE «ENFERMO» 

! ·o se pueden aplicar al lactante todas las técnicas ni la interpretación del 
examen coprológico del niño o del adulto. La digestión del lactante constituye 
un «mundo aparte», tanto desde el punto de vista anatómico y fisiológico como 
desde el punto de vista digestivo y de aporte alimentario. 

En el lactante, el ciego ejerce un papel prácticamente nulo en tanto como 
«reservorio alimentario», por lo que el tránsito y la digestión bacteriana de­
penden del colon. 

La inervación y la circulación son considerables en relación con la super• 
ficie corporal. De ello resulta una hipersensibilidad de todos los reflejos que 
condicionan el equilibrio digestivo. 

Acabamos de ver que el contenido digestivo en si tiene caracteres químicos 
totalmente propios, en los primeros meses de la vida. 

La alimentación, más particularmente la administrada hasta la edad de 
cuatro meses, es selectiva y sólo proporciona al coprólogo elementos de base 
restringidos para apoyar una interpretación. 

Así pues, el examen coprológico del lactante requiere, por una parte, una 
gran flexibilidad de interpretación en la comprobación de imperfecciones di­
gestivas y, por otra, un extremado rigor en un trabajo que no debe descuidar 
ningún detalle y evitar al máximo las causas de errores. Todas las etapas del 
examen coprológico del lactante son importantes; ninguna conclusión posee 
un valor absoluto, pues la interpretación resulta con frecuencia delicada y el 
término de orientación clínica es aquí más adaptado. 

Recogida de las heces. - La primera precaución ha de ser evitar espol­
vorear al niño con talco; el talco se imprime en la superficie de las heces; si 
estas últimas son en cantidad mínima, no es posible recoger solamente el inte• 
rior de la deposición, y este elemento sobreañadido ful sea las dosificaciones 
químicas y el pH en particular. 

¿Cómo recoger las heces?-Sobre el pañal del nmo tan prorú.o se 
produce la exoneración, recoger las heces con una varilla de vidrio o un sim­
ple pedazo de cartón (tarjeta de visita, por ejemplo). Ponerlas en w1 recipiente 
limpio, si se trata de un estudio de la digestión o de una búsqueda de parásitos; 
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en un frasco esterilizado «en seco», para un examen bacteriológico. Es nece­
sario operar rápidamente, a fin de no dejar las heces en contacto con el pañal 
contaminado por la orina. 

¿En qué momento recoger las heces? - Si se trata : 

de una diarrea intermitente: recoger una deposición francamente anor• 
mal; 
de una diarrea crónica: recoger una deposición de la jornada ; 
de una diarrea prandial «estricta» (por ejemplo, el niño que exonera 
únicamente en el momento de las tornas): recoger una deposición de la 
jornada; 
de una diarrea prandial «ocasional » (por ejemplo, el niño que exonera 
en cada torna y entre las tornas) : recoger una deposición en el momen­
to de las tornas y una deposición evacuada lejos de las tornas. Esto es 
muy importante ; la segunda deposición permite muchas veces, por sí 
sola, establecer el diagnóstico, y la confrontación de ambos tipos de 
deposiciones permite comprobaciones interesantes; 
de una constipación de aparición brutal : la primera deposición obte• 
nida; 
de una constipación alternante con diarrea: recoger una deposición 

• - -diarreica; 
de un estado infeccioso: recoger la primera deposición obtenida antes 
de iniciar el tratamiento; 
de una presunción de parasitosis: aguardar a la primera deposición de 
aspecto macroscópico anormal; 
de un trastorno postantibiótico : recoger la primera deposición obte­
nida. 

¿En qué intervalo hacer llegar 'las deposiciones al laboratorio? -
Lo más rápidamente posible, en la misma jornada de la recogida. Si, por una 
razón de distancia o de horario, el transporte es diferido en algunas horas, 
conservar : 

a la temperatura de la estancia, las heces destinadas a un coprocultivo; 
en el refrigerador, las heces que deban servir para un estudio de la di­
gestión o para determinaciones químicas; 
en caliente, las deposiciones para la búsqueda de parásitos. 

Detalles técnicos para el biólogo: 

- Practicar rápidamente el examen de las heces. 
- El peso de las heces es relativamente poco elevado; por tanto, emplear, 

para las dosificaciones químicas, la más débil dilución posible que permita 
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tener la cantidad de filtrado necesaria para las dosificaciones. Una dilución 
demasiado elevada de la deposición fal sea las dosificaciones químicas. 

Ciertos trastornos digestivos pueden afectar indiferentemente al lactante 
con leche de mujer o con leche de vaca. Otros, por el contrario, son particu­
lares a cada tipo de leche. Por tanto, resulta necesario, al remitir la muestra, 
indicar al biólogo la procedencia de la leche ingerida por el lactante, a fin de 
orient~r correctamente las investigaciones. 

Al gtmos trastornos graves - corno la rnucoviscidosis y la enfermedad ce­
líaca - necesitan un régimen de prueba para el examen coprológico; las estu• 
diaremos separadamente. 

' 



CAPITULO V 

TRASTORNOS DIGESTIVOS 

CORRIENTES 

A. -TRASTORNOS DIGESTIVOS COMUNES A LOS LACTANTES 
ALil\IENTADOS CON LECHE DE MUJER O CON LECHE DE VACA 

( o con leche irulustruz-l) 

Dispepsia sensitivomotora 

Se trata de una intolerancia pasajera n la leche. Esta dispepsia es particu­
larmente frecuente en los prematuros y se caracteriza. por una hipersensibilidad · 
gástrica, con hipcrsecreción de In mucosa y evacuación acelerada del estómago. 

Fecha. de a¡,arición: los primeros meses de la vida. 

Casos be11ig110s : diarrea con heces líquidas. 

Casos más t5 ra ves : diarrea + vómitos. 

Exame1t radiológico: iluodcno normal, exageración de las contracciones 
gástricas. 

Examen coprológico. - Heces de <color verde>, con signos de acelera­
ción del tránsito: grasas++ ; reacción de Grigault : coloración verde; encola­
miento al sublimado: positivo. 

Dietética. - Suprimir In leche durante unn semana ; dar harinas nitroge­
nadas (tornasol , soja) , vitaminas, calcio (fuera de las comidas) ; reintroducir 
lentamente la leche en la alimentación. 
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Dispepsia de intolerancia a la leche 

Se trata de una intolerancia permanente a la leche. Dicha intolerancia pue­
de ser: 

congénita y aparecer en los primeros días de la vida, o 
adqu irida y comenzar a la edad de 3 a 5 meses. 

Sig¡ios clí11icos: crecimiento deficiente; hepatomegnlia. 

Signos coprológicos. - Variables: 

- diarrea, con aceleración del tránsito, pero las heces no tienen el color 
verde de In dispepsia sensitivomotora. Reacción de Grigault: coloración roja ; 

- heces duras, decoloradas, de aspecto grumoso. 

Dietética. - Supresión de la leche o administración de leche de vaca her­
vida prolongadamente y evaporada al 50 %. 

Dispepsia a los farináceos 

Las harinas son alimentos particularmente ricos en hidratos de carbono ; 
poseen un valor energético considerable. Pero son alimentos desequilibra­
dos; un régimen con un contenido en proporción demasiado importante Y 
no contrarrestado por un aporte de leche, alimentos frescos, mantequilla y sa l, 
conduce a In llamada dispepsia «farinácea>. El síndrome se encuentra en el 
lactante, en el niño y en el adulto, y !ns carencias que entraña son evidente­
mente mucho más graves en el lactante. 

Los glúcidos ingeridos se encuentran en los vegetales en In forma d_e 
almidón, estando incluido cada grano de almidón en una membrana celulo­
sicn. Para ser digerido por el lactante, el almidó1t debe ser cocido, tostado, 
torre/actaáo o malteado. Si la preparación obtenida contiene mucha maltosa, 
el almidón será rápidamente degradado; si, por el contr~rio, predo"."ina la 
dextrina, la digestión será mucho más lenta. Las ferm entaciones obtenulas se­
rán, pues, más O menos rápidas e intensas según el elemento1predominante, y 
la flora sncarolítica influirá más o menos en el peristallismo intestinal. 

En el lactante de 1 a 4 meses. - La dispepsia por farináceos es debida : 

a la introducción prematura de papillas en la alimentación; 
a la prolongación de una dieta con caldos de legumbres. 



28 LA COPROLOGÍA EN EL RECIÉN i\"AC IDO 

Coprología. - Ca racteres de diarrea aguda, con heces amari ll entas, he­
terogéneas, aireadas, y lasa de ácidos de fermentación elevada. Luego, si el 
síndrome se prolonga : dcposicionrs de color pardusco, mucosas, testimonio 
ele una viva reacción de la mucosa cólica. 

Dietética de urgencia : a lga rroba, leche en polvo , rég imen proteico. 

En el lactante a partir rle los 5 meses. -- La dispepsia por farináceos 

comienza por una constipación que es, en rea lidad, un exceso de reabsorción 
acuosa. 

Clínicamente: vientre abultado, aplanamiento de la curva de peso, hipo­
tonía . Si no se instituye el tratumiento adecuado se producen un raquiti smo y 
unu osteoporosis. 

Coprología. - Al comienzo, las heces son voluminosas, moldeadas y lla­
madas «heces de adulto» (denominación impropia, pues só lo el aspecto macros­
cópico recuerda las heces del adulto, ya que el examen microscópico muestra 
un aglomerado de residuos alimentarios no digeridos) . Luego, las heces 
adoptan el aspecto de «boñiga de vaca», característica de la dispepsia in­
testina l fermentativa ; se hacen heterogéneas, amarillentas, espumosas, airea­
das. Al examen microscópico, las células amiláceas siembran todo el campo, 
acompañadas de una imponente flora yodófila: clostridies y, u veces, también 
leptothrix. 

Dietética. - Régimen más proteico, mantenido durante varios meses. Pros­
cribir las patatas y las legumbres verdes con gran residuo. 

Ln dispepsia, al abocar a In caquexia por los farináceos, emparenta con la 
enfermedad celíaca, de la que hablaremos más adelante. 

Tra&tornos postantibióticos 

En el lactante, los trastornos postantibióticos revisten siempre un carácter 
grave, pues abocan muy rápidamente a la desnutrición. 

Coprología. - La tabla de caracteres y de las consecuencias de la depo­
sición de diarrea por antibióticos confeccionada por R. y B. GOIFFON la des• 
cribiremos en el capítulo de los trastornos postantibióticos consagrado a los 
niños mayores ; no insistiremos aquí sobre ello. 

Quisiéramos simplemente destacar un detall e. B. GoIFFON describe como 
un carácter constante, tanto en los niños como en los adultos, la caída de la 
tasa de !ns proleosas Icen les en los trastornos postantibióticos (tasa inferior a · 
10 mg. Normal: 20 n 40 mg por 100 g de heces). 

Desconociendo si esta interesante particularidad podía ser aplicada al lnc­
tantc, e ignorando en qué edad el niño posee una tasa normal de proteosas 
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feca les, hemos efectuado personalmente el trabajo siguiente. La dosificación de 
las proteosas fecales ha sido hecha sobre una serie de heces de lactantes nor­
males comprendidos entre las edades de 1, 12, 24 horas, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8 días, 
15 días, 1 mes, 2, 6, 12 y 18 meses. 

He aqu í los resultados obtenidos a estas diferentes edades: 

Al nacimien to 
Meconio 12 horns 

24 horas 
Heces del 2." al 30." días 

del 2." mes n los 18 meses . 

Pro/cosas (normales) 

0,5 a 1,5 mg 
2 a 4 mg 
2 a 6 mg 
4 a 6 mg 
6 a 20 mg 

En los trastornos postantibióticos diagnosticados en los lactantes de 3 a 18 
meses, la cifra de las proteosas fecales encontrada no ha sobrepasado los 3 mg 
(en general es de 0,5 a 2 mg) . No es, pues, factible, utilizar para el lactante 
el descenso de la tasa de proteosas fecales, para confirmar un diagnóstico de 
trastornos postantibióticos. 

Dietética. - No olvidar que en este caso In «tolerancia alimentaria» del 
organismo es extremadamente reducida y enorme In pérdida de agua, que In 
flora es prácticamente inexistente y, como opina ZEN GIORGI, la administra­
ción de cultivos de microbios no va a cambiar nada. 

Hay que tender a provocar una flora de «reimplantación» mediante una 
dietética apropiada. 

PROSCRIBIR: la celulosa, que no puede ser digerida, no sólo porque el 
tránsito es rápido, sino además porque no hay gérmenes celulolíticos (este últi ­
mo carácter es esencial y distingue una diarrea por antibióticos de una simple 
diarrea motora ). Parece así lógico desaconsejar In sopa de zanahorias, pues 
barre excesivamente el intestino en razón de sus residuos celulósicos. 

DAR : leche y harinas fu ertemellle proteinizadas, yogur!, y tratar de que 
aumente la consistencia de la deposición, con algarroba, o algarroba + crema 
de arroz, o nleuronn de tornasol (harinas tipo Camba, Arobon). Las harinas 
tienen una función de absorción del agua, a la vez que aportan elementos 
alimentarios indispensables. 

Dar miel, que aporta la variedad de glúcidos más o menos rápidamente 
absorbibles y será mejor tolerada que el almidón de patata, por ejemplo. 

Dada la gran pérdida hídrica, vigilar muy particularmente el aporte de 
líquido (150 g por kg como mínimo). 

No hay que fiarse del aspecto de las heces para llegar a la conclusión de 
una curación, sino que es necesario pesarlas. Su peso, por 24 horas, debe dis­
minuir rápidamente. 
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Unu vez mejora la reabsorción acuosa, rcintroducir lcnlamcnlc en la ali­
mentación In celulosa; al haberse parcialmente reconstituido la flora gracias 
al aporte de las diferentes proteínas y glúcidos, el medio menos monomorfo 
permite una más fácil reimplantación de las bacterias celulolílicas. El aumento 
y la normalización de la tasa de proteosas fecales permite seguir cómodamente 
la evolución de este síndrome. 

GCon qué frecuencia encontramos estos diversos síndromes? La verdadera 
intolerancia a la leche es casi tan rara en el lactante alimentado con leche 
de vaca como en el lactante con leche de mujer. Se trata, lo más a menudo, de 
una falta de higiene (dietética o bacteriológica) y por ello hay que investigar 
cuidadosamente las causas de una aparente intolerancia a la leche. 

Por el contrario, la dispepsia por los farináceos es frecuente y fácil de 
corregir cuando se hace el diagnóstico. 

Finalmente, los trastornos postantibióticos son los grandes desconocidos; 
110 imaginábamos, hasta el presente, el lugar que venían ocupando en los tras­
tornos «funcionales» del lactante, quizá sencillamente porque no los sabíamos 
reconocer. 

B. -TRASTORNOS DIGESTIVOS DEL LACTANTE 
CON LECHE DE MUJER 

La cliarrea pranclial 

Defn~ción. - Una diarrea prandial es la emisión de una deposición flui­
da o liquida que se produce en el momento de la llegada de la leche al estó­
mago del lactante. 

Se trata: 

ora de una hipersensibilidad gástrica (exageración del reflejo a la par­
tida); 

ora de una hipersensibilidad cecocólica (exageración del reflejo a la 
llegada) ; 

- ora de una hipersensibilidad gastrocólica (hipersensibilidad de todo el 
tubo digestivo). 

Etiología C d • • 1 • - ª ª especie amma posee una leche de compos1c10n exac-
tam':ntc adaptada a las necesidades de sus recién nacidos y fermentos gástricos 
destmados a la coagulación p • d • d • 1 1 . ropia a ca a llpo e casema aportada por a e-
che de la hembra de la misma especie. Para el lactante el mejor alimento es 
indudablemente la leche de su d p • b ' • t ma re. ero, s in em argo, es preciso que es a 
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leche sea buena. Si no, las diarreas prandiales son extremadamente frecuentes 
y sus causas, variables. 

La leche materna puede ser de 1111 valor nutritivo insuficiente o irregular. 
A veces, la lactancia está mal conducida: cinco minutos en cada pecho en 
lugar de diez minutos en el mismo pecho, viendo así que los elementos nutri­
tivos se encuentran al final de la tetada. Haramcnte, se trata de una incompa­
tibilidad Hh fetomaterna. Por último, la infección estafilocócica de la leche 
materna debida a una linfangilis de la madre a· menudo constituye el punto de 
partida. 

Biología y tratámierito. - El examen coprológico frecuentemente per­
mite encontrar el origen de la diarrea prandial y facilita así la puesta en 
marcha del tratamiento adecuado. 

El análisis de la digestión muestra diferentes tipos de heces: 

1.0 Si los principales caracteres son: 

una· hiperquinesia discreta o una absorción insuficiente (algunos ácidos 
grasos); 
un pH muy ácido (inferior a 5) ; 
a vece; moco en grandes copos, 

se !rala de 11na simple reac"éión de defensa de la mucosa intestinal a un pH 
excesivamente ácido. 

En este caso el tralamie11/o es simple : 

agua de cal antes de la tetada, o 
carbonato cálcico, l ó 2 g por 24 horas; 
ciertos autores preconizan simplemente la adición de una pequeña can­

tidad de leche de vaca completa. 

2.0 Si el examen coprológico muestra: 

un pH muy ácido o normalmente ácido; 
ácidos grasos en cantidad muy importante ( + + + y + + + + en la 

escala de Polonovski), empleando la coloración al azul de Nilo. Este último 
elemento es un signo de hiperquinesia que afecta a todo el tubo digestivo, o 
de una absorción insuficiente. En efecto, las grasas son tanto más fácil y más 
rápidamente absorbidas cuanto más bajo es su punto de fusión. Los lípidos 
de la leche de mujer son trioleínas, las grasas alimentarias de punto de fusión 
más bajo. Su absorción en el intestino delgado es muy rápida. En consecuen­
cia, su aparición en cantidad importante, en las heces, es testimonio de un 
peristaltismo de punto de partida situado «muy alto». 

En este caso, es el valor nutritivo de la leche materna lu causa, y a veces 
la diarrea puede acompañarse de vómitos más o menos intensos. 
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El tralamicnlo impone la supresión de la leche materna, y la administra­
ción de leche de «laclarium» o de leche industrial. 

3.º Finalmente, el coprocultivo puede poner en evidencia un estafilococo 
palóge110. El lactante presenta una diarrea persistente a la que se añaden a 
veces complicaciones respiratorias u otitis. 

TnATAMIE:-iTO. - Destete o ebullición de In leche, buscando el medicamento 
de elección (antibiótico o sulfamida) por el antibiogramn. 

En el caso de una infección estafilocócica, la diarrea del lactante revis te un 
carácter mucho más continuo que la diarrea provocada por e_l insuficien te va­
lor nutritivo de la leche materna. 

La constipación 

La constipación es muy rara y anormal en el niño alimentado al pecho. 

Clínicame11/e: se considera que este síndrome es secundario a la constipa­
ción materna. Por lo general es de corta duración. Cuando se prolonga, hay 
que buscar otra etiología (dolicocolon, por ejemplo). 

Coprología. - Heces moldeadas, amarillo rojizo, sin signos de acelera­
ción del tránsito. 

Encolamiento al sublimado: sin encolamiento. 
Tasa de amoníaco: superior a 4 mi. 

C. -TRASTORNOS DIGESTIVOS DEL LACTANTE 
CON LECHE DE VACA 

Di1Jpep&ia clel tránsito gástrico ele la leche 
o diarrea común de la leche de vaca (Marfan) 

La leche de vaca es extremadamente caseinosa y su coagulación tiene lugar 
en el estómago en un bloque compacto, cuyo ataque es difícil y la peptonizu­
ción muy lenta 2 ½ h a 3 h). Es, pues, frecuente que el estómago se haya 
vaciado poco tiempo antes en el momento de una nueva toma, y al no poderse 
hacer correctamente, entre las tomas, la recarga de CIH, la esterilización del 
quimo es imperfecta; tanto más cuanto que el ácido clorhídrico no tiene tiem­
po de penetrar en el interior de los grumos de caseína. Pasa al duodeno un 
quimo infectado. Es la «quimoinfección» descrita por EsCHERICH. 
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Clínica. - Aplanamiento de la curva de peso; eritema de nalgas; gas; 
cólicos y luego colitis. 

Coprología. - Las heces ofrecen un aspecto característico: son pálidas, 
grumosas, no ligadas y presentan pequeños granos blanquecinos constituidos 
por la caseína. La tasa de ácidos orgánicos es elevada. 

A menudo, el coprocultivo es positivo: colibacilos de gastroenteritis, esta• 
filoco cos patógenos, prolcus patógenos. 

Dietética. - Dar una leche cuya caseína coagule en finos copos en el estó­
mago: leche evaporada, leche predigerida, leche acidificada. Utilizar los azú. 
cares no directamente fermentables (sacarosa, dextrina). 

Dispepsia de las proteínas 
(leche de vaca o leche industrial, con 35 g de proteínas por litro) 

De hecho, el término «proteínas» se refiere únicamente a la caseína (la 
prueba a las fibras musculares muestra una digestión correcta de la carne, por 
tanto, una función pancreática normal). 

Etiología. - Ciertos autores atribuyen esta dispepsia a la sobrecarga en 
caseína, otros a una intolerancia a la sacarosa que se añade a la leche para 
edulcorarla. Bastaría su sustitución por la lactosa o la dextrinomaltosa para 
hacer que desaparezca esta dispepsia. 

El examen coprológico revela constantemente una tasa de ácidos de fer­
mentación inferior a la normal, lo que denota una cierta insuficiencia fermen­
tativa; insuficiencia verdaderamente muy <:relativa» y debida, en su base, a un 
medio de cultivo adecuado para el desarrollo de la flora proteolítica (como lo 
atestigua el fuerte aumento del amoníaco), flora pese a todo impotente para 
llevar a cabo su trabajo. La flora sacarolítica se hace rápidamente minoritaria 
en razón de la pequeña cantidad de glúcidos aportada y de glúcidos no rápida­
mente fermentables . 

Así pues, para restablecer el equilibrio, es preciso: 

- aumentar la ración de glúcidos para crear un medio de cultivo favora­
ble al desarrollo de la flora sacarolítica, y 

- disminuir el aporte de las proteínas para limitar el desarrollo de la 
flora proteolítica y los trastornos que de ello se siguen, pues: 

a) La destrucción de los productos mal degradados entraña una termóli­
sís excesiva, por la cual el organismo se empobrece en agua y aboca a una 
constipación por exceso de reabsorción acuosa. 

3. - CA\.'A"OC 
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b) Secundariamente, en el intestino, los ácidos grasos que se encuentran 
en presencia de amoníaco dan jabones alcalinos solubles ; éstos se unen a 
las sales alcalinoterrosas para dar jabones alcalinos terrosos inso lubles. Es• 
tos últimos son los responsables del aspecto grasiento, homogéneo, bien ligado 
de la «deposición de mastic». Ciertos autores piensan que de este modo hay 
pérdida, no súlo de las sales aportadas por la a limentación, sino también de 
lus sales del organismo atraídas en cierta forma por este exceso de amoníaco. 

Finalmente, diferentes autores han señalado la ausencia de CIH libre en 
el estómago - el CIH es absorbido por las sustancias tampones (formadas por 
los ácidos débiles y sus sales ) - y un pH alcalino en el duodeno. De una 
parte, el ácido clorhídrico desempeña en el estómago un papel primordial 
sobre las sales de calcio, cualquiera que sea su naturaleza, para transformarlas 
en cloruro cálcico, sal fácilmente ionizable y, por consiguiente, favorable a la 
absorción intestinal. De otra parte, el pH intestinal no carece de importancia. 
La absorción del calcio sólo se efectúa en medio ácido, es decir, en la parte 
alta del intestino delgado al contacto del jugo gástrico y de los ácidos orgáni­
cos formados en el duodeno. Todo concurre, pues, a impedir la ionización del 
calcio y n su transformación en sal soluble. Secundariamente, el fósforo que, 
por lógica, debe encontrar en este tipo de deposición el pH alcalino necesario 
a su absorción, queda sustraído a esta posibilidad por la presencia de una 
cantidad importante de iones cálcicos libres a los que se une para precipitar 
en forma de fosfato tricálcico. 

Esta dificultad para fijar las sales cálcicas explica verosímilmente, en parte, 
los trastornos óseos observados en estos lactantes. 

Además, la ausencia de ClH no permite una buena asepsia del quimo. 

Signos tli&tróficos. - Oscilación de In curva de peso; 

carencias : trastornos óseos, anemia ; 
desnivelaciones térmicas anormales ; 
transpiración; 
infecciones cutáneas frecuentes. 

Signos dispépticos. - Constipación; 

- aspecto frecuente de heces de mastic. 
Ernlución : diarrea crónica de tipo de putrefacción. 

Coprología. - l.º CARACTEIIES co:-.STAXTES : 

pl-I alcalino ; 
tasa de ácidos de fermentación inferior a la normal ; 
tasa de amoníaco muy aumentada (atención al contacto de la orina, cau­

sa de error) ; 
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abundancia de jabones alcalinotérreos; 
- heces pobres en pigmento biliar (en forma de estercobilina o de es­

tercobilinógeno, a veces leucostercobilina) ; 
- digestión pancreática normal (fibras musculares en forma de cuerpos 

de Nothnage l, grasas neutras normalmente disociadas) ; 
- desproporción enlre la abundancia de almidón y In rareza de In flora 

yodúfila. 

2.º CARACTERES VARIABLES. - Frecuencia del color de mastic, pero a ve­
ces color más oscuro: anaranjado, rojizo, nmarillorrojizo. 

T ratamiento. - Aparte la opoterapia gástrica, el tratamiento es casi úni-
camente una cuestión de dietética, que implica: 

l.°, reducción de las proteínas y, sobre todo: 
2.º, aumento importante de la ración normal de hidratos de carbono. 

En resumen, para un lactante de este tipo, el principio es reemplazar una 
alimentación con leche de vaca o que tenga los caracteres de ésta, por un 
régimen que se aproxime a la composición de la leche de mujer (por ejemplo: 
leche concentrada tipo Lesné + mezcla de dextrina maltosa + papillas mal­
teadas) . Eliminar todas las leches cuya tasa de proteínas alcance 35 g por 
litro. 

En el lactante con leche de mujer - cuyo valor nutritivo, variable, es 
desconocido-, el examen coprológicc; nos informa indirectamente sobre el 
estado bacteriológico de la leche y gracias, en particular, a las reacciones de 
la mucosa intestinal del lactante, sobre su grado de tolerancia. 

Cuando la causa sea una alimentación con leche de vaca cuyo valor nutri­
tivo está imperfectamente establecido o con una leche industrial con compo­
nentes bien definidos, el examen coprológico descubre la reacción propia del 
lactante ante este alimento. 

Cada lactante se defiende o se hunde con su técnica personal, pero, en 
razón de sus reflejos desmesurados, se defiende con demasiada fuerza para 
hacerlo mucho tiempo. El interés de la coprología, en esta alternativa, es 
evitar In tergiversación; permite limitar el campo de las investigaciones Y 
orientar con mayor seguridad In terapéutica y la dietética. Esta última, aún 
más que en el adulto y en el niño mayor, debe procurar no ser dogmática. 

La misión del biólogo es ejecutar aquí un trabajo fo más completo posi­
ble, ya que no se puede disociar, en el lactante, digestión y bacteriología. Esta 
última será objeto de un capítulo especial, dada la frecuente incidencia de las 
causas infecciosas sobre los trastornos digestivos del lactante. 
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TRASTORNOS DIGESTIVOS GRAVES 

l\lUCOVISCIDOSIS O FIBROSIS QUiSTICA DEL PANCREAS 

Definición. - Alteración de las glándulas productoras de moco cuyos aci­
nis y conductos excretores están dilatados y obstruidos por un moco anormal­
mente espeso. 

Afección: del páncreas, del árbol bronquial, de lus glándulas de Brünner 
del intestino, de lus glándulas submaxilares y sublinguales. 

l.º En el recién nacido: enfermedad que se manifiesta muy temprano por 
un íleo meconial que precisa una intervención quirúrgica. 

2.0 E11 el niño mayor. 

Signo& clínico&. - a) Cirrosis hepática (hepatosplenomcgalia). 

b) Afectación pulmonar : simulando una tos ferina, un enfisema o una 
bronconeumonía. 

e) Pérdida d~ cloruros anormalmente importante por el sudor y la saliva 
(tusa de Na supenor a 80 mEq por litro y de Cl superior a 70 mEq por litro. 
N = 20 a 35 mEq por litro). 

d) Comprobar la naturaleza hereditaria (trastorno de e liminac ión de elec­
trólitos por el sudor y saliva en los padres y colaterales) . 

Sig,wa biológicos. - a) Sondaje duodenal: ausencia de fermentos pan• 
cH·áticos (examen peligroso de practicar en una F.Q.P.). 

. b) Pr_uebas: u los jabones yodados: cantidad importante de yodo urina­
no; al aceite yodado: cantidad nula de yodo urinario. 

Conclusión: ausencia de fermentos lipidolíticos. 
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Examen coprológico. - Recordar que se trata de un trastorno de la di­
gestión y no de la absorción. Heces abundantes, grasientas. Las coloraciones 
específicas muestran la abundancia de grasas neutras. 

ANTES DE 1 AÑO DE EDAD. - Practicar el test de Schwachmann para descu­
brir la ausencia de lripsina (digestión de la película de gelatina de uno placo 
fotográfica). Operar sobre heces emitidas de menos de 4 horas. Observar la 
película por transparencia. 

Tes tigo: digestión normal (para las diluciones de 1/20, 1/4-0). 
F.Q.P.: digestión nula. 
Este test pierde su valor en un niño de más edad, pues el enlentecimiento 

cólico permite que los microbios sustituyan con la acción de sus fermentos 
propios a la del jugo pancreático. 

DESPUÉS DE 1 AÑO DE EDAD. - Practicar la prueba de las fibras muscula­
res. Picar toscamente 50 g de bistec sangrante: hacerlo ingerir al niño; 
examinar las heces evacuadas durante 24 horas después de esta toma. La di­
gestión de las fibras musculares es nula, lo que atestigua la ausencia de fer­
mentos pancreáticos protidolíticos (técnica de R. y B. Goiffon). 

Personalmente empleamos igualmente en los lactantes de pocos meses este 
test simple y fiel. Se pasan por el molinillo de 20 a 30 g de bistec sangrante 
y se introducen en un biberón con leche o papilla, agrandando ligeramente el 
agujero de la tetina. 

Este test nos parece más seguro que el test de Schwachmann, pues no siem• 
pre es posible controlar el tiempo transcurrido entre la exoneración y la 
puesta en marcha del examen; además de que en la práctica hospitalaria el 
test de Schwachmann - excelente en principio - o menudo suscita dudas. 

Evolución. - Desnutrición intensa y, si falta el tratamiento, la evolución 
es fatal por asfixia progresiva. 

Tratamiento. - Admi11istració11: de vitaminas, de antibióticos si es ne• 
ccsario; asepsia para el lactante. 

Dietética. - El régimen debe aportar una cantidad importante de calorías. 
Debe ser rico en aminoácidos + + +, en hidratos de carbono + y pobre en 
grasas. 

En tiempo caluroso, no omitir un aporte suplementario de sal a la ali­
mentación. 
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LA ENFERMEDAD CELIACA 

La enfermedad celíaca es esencia lmente un trastorno de la absorción del 
intestino delgado. No habiéndose podido demostrar la posibilidad de una mal­
formación congénita , se supone que este síndrome comienza hacia la edad de 
5 meses, pues se exterioriza en el momento de !ns primeras papillas. No es 
raro que el enfermo celíaco no sea diagnosticado hasta mucho más tarde, 
siendo atribuido el retraso del crecimiento del niño a causas diversas y resul­
tando los exámenes radiológicos mucho más difíciles de practicar en el lac­
tante. 

La etio logía, los signos clínicos, radiológicos y coprológicos de la enfer­
medad serán estudiados con detalle a propósito de los niños de más edad, en 
los cuales resulta interesante seguir la evolución. 

Haremos notar simplemente que, en el lactan te, el peso anormalmente 
elevado de las deposiciones en 24 horas es mucho más llamativo que en el 
niño de más edad, en razón de la sorprendente desproporción entre la cantidad 
de alimentos ingeridos y los residuos exonerados. Además, el tránsito intes­
tinal, más rápido en el lactante, no enmascara este defecto de absorción en el 
intestino delgado por una cierta «corrección» aportada por un tránsito cólico 
algo más len to y una notab le digestión microbiana. 

En resumen, el examen coprológico de la enfermedad celíaca es más carac• 
terístico en el lactante que en el niño. 

CAPITULO Vil 

TRASTORNOS DIGESTIVOS 
POR CARENCIA 

DIARREA POR HIPOPROTIDE!\IIA 

o Kwashiorkor ( África negra) 
o enfermedad edematosa del destete ( África del Norte ) 

Es una enfermedad que afecta al lactante a partir de la edad de 7 a 8 me• 
ses, causada por una alimentación sin leche. . 

J. y M. LAWLESS, que han estudiado numerosísimos casos de Kwash10rk~r, 
en Rhodesia del Norte, piensan que este síndrome es el resultado de un enfria­
miento en un niño desnutrido. 

Signos clínicos. - Sed intensa, adelgazamiento, placas d~ descamac_ión 
que dejan una piel escamosa, una dermis roja o ampollas de tipo penfigo1de. 
Hiposerinemia. 

Coprología. - Diarrea mucosa, líquida, grasien ta. . 
En el único caso de hipotrofia hipoprotídica que hemos visto, las heces 

eran descoloridas, los ácidos grasos en cantidad muy importante, Y la lasa de 
proteosas fecales de 9 mg. 



CAPITULO /11/I 

INTOLERANCIA A LOS GLÚCIDOS 

Lus osas simples, como la glucosa y la galactosa, son directamente absor• 
bidns por la mucosa intestinal por un proceso denominado «tránsito activo». 
Otras, como la Iructosn, son absorbidas gracias a las diferencias de concen­
tración de una y otra parte de la mucosa. Los diholósidos deben ser previa­
mente hidrolizados, para ser absorbidos. Como ha demostrado DAI-ILQVIST, la 
hidrólisis y la absorción se efectúan a niveles diferentes y definidos, en tre 
el duodeno y el íleon, según el tipo de azúcar. Las enzimas son secretadas en 
parte en la luz intestinal, en parte en lus células. 

La actividad maltásica de la mucosa intestinal es compleja y debida a: 
l.º Lu maltnsn In (o isomaltasa), activa sobre la maltosa y sin acción so­

bre In sacarosa. 
2.º Lu maltasa lb (o invertasa), que aparece en el intestino a partir del 

3." mes de la vida intrauterina y que es activa sobre la sacarosa. 
3.º Las maltasas II y III (glucosidasas), activas sobre la malto~a. 

Cuando una enzima correspondiente a un diholósido falta, no tiene lugar 
lu hidrólisis, y el glúcido se acumula en el intestino donde sufre el ataque de In 
flora intestinal con producción de ácidos acético y láctico irritantes para la mu­
cosa. Otra parte es eliminada directamente por las heces, o franquea de modo 
anormal la mucosa intestinal , pasa a la sangre, y es eliminada por los rmo• 
nes, de donde procede una melituria, en particular en la intolerancia a la 
lactosa. 

Las intolerancias a los glúcidos son siempre muy precoces después del na­
cimiento Y siguen a las primeras ingestiones del azúcar incriminado. 

Intolerancia a la lactosa. - Clínicamente, ]a intolerancia a In lactosa, 
caracterizada por diarrea y vómitos, conduce a la hipotrofia y aun a la ca­
quexia. 
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El tralam,ie11to impone la supresión obligatoria de la lactosa. 

Dietétú:a .. - Administración de leches vegetales sin lactosa, tales como el 
Vcgelact 13. Las harinas aportarán almidón y glucosa y completarán la ración 
glucídica. 

l11 tolera11cia a la sacarosa. - La intolerancia a la sacarosa es debida a 
una carencia innata en a glucosidasa (maltasa I b), una de las 4 enzimas de 
actividad maltásica, loca lizada por DAI-ILQVIST en la mucosa del yeyunoíleon . 

Si11tornatologúi. - Diarrea con pérdida de peso, que regresa si se suprime 
la sacarosa. 

El examen de las heces revela: 

un ¡,H fuertemente ácido; 
una excreción fecal de ácido láctico superior a l g/48 horas. 

Se obse rva un aplanamiento de la curva de hipergliccmia provocada por 
ingestión de sacarosa. 

Dietética. - Supresión del aporte de sacarosa. Régimen hiperprotídico e 
hiperlipídico. Los glúcidos se darán en forma de lactosa de In leche o de 
glucosa. En seguida se puede: 

- continuar la supresión ele la sacaro::;a, o 
- reintroducir la sacarosa, a la que se le añade invertasa (1 g de invertasa 

técnica N.B.C. por biberón o 0,25 g de sacarosa Ami do ) . 

Pronóstú:o. - Habitualmente, la intolerancia a la sacarosa evoluciona de 
manera espon tánea hacia la curación, en el curso de la segunda infancia. 

Muy frecuentemente se superpone a la intolerancia a la sacarosa~ una irrto­
lerancia al almidón. 

l11tolera11cia al almidón. - Normalmente, el almidón es hidrolizado por 
las amilnsas mediante un proceso extracelula r. Diversas hipótesis han sido 
formuladas a propósito de la intolerancia al almidón que se ría debida, para 
algunos, a un trastorno de la actividad isomaltásica. 

Dietética. - Suprimir en principio el a lmidón, luego rcintroducirlo poco 
a poco en la a limentación en forma de almidón de arroz, para terminar por la 
tapioca. 

Intolerancia a la fructosa. - La intolerancia a la fructosa es una tara 
recesiva autosómica que se manifiesta únicamente en los homocigotos de arn­
bos sexos. FnoESCH y PRADER han demostrado que es debida a una carencia 
en fructosa-1-P-aldolasa. 
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La acumulación de fructosa-1 -fosfato en las células determina una into xi­
cnc1on a este ca tubo lito . El déficit energético es notable ; el metabolismo de 
la glucosu cstú sccundariunwntc perturbado, <le ahí una hipoglucemia crónica. 

Clí11icam.enlc, los trastornos digestivos son graves, con repercusión obre 
el desurrollo fí sico. Se nota unu afectación hepática y renal. 

La intolerancia a la fructosa por déficit en aldolasa presenta un pronós­
tico sombrío, mientras que la fructosuria por déficit en fructoquinasa es una 
afección benigna que se limita a la mala utilización de ]u fructosa , sin les ionar 
el stock energético. 

En la práctica, para la intolerancia a los glúcidos, hay que tener presente 
los hechos coprológicos SI'.guie11tes, que permiten orientar con seguridad el 
diagnóstico o bien precisarlo : 

l." El peso de las heces e11 24 horas es siempre importante. Si el peso 
de lus materias fecales evacuadas en 24, horas es inferior a 100-150 gramos, se 
puede eliminar el diagnóstico de intolerancia a los glúcidos. 

2.º La presencia constante de ácido láctico en los ácidos orgamcos hace 
que estos últimos se encuentren a menudo a una tasa superior a la normal. 
Pero la tusa global de los ácidos orgánicos puede ser normal e incluso lige­
ramente inferior a la normal, mientras que la proporción de ácido láctico in­
cluida e 11 los ácidos orgá11icos perma11ece elevada. 

3.0 A menudo, la intolerancia a los glúcidos va acompañada de esteato­
rrea.; el descubrimiento de esta última no debe hacer olvidar la posibilidad 
de una intolerancia a los diholósidos. 

No vamos a alargar inútilmente este trabajo enumerando los rarísimos 
trastornos o los s índromes que se asemejan a los ya estudiados. De hecho, la 
serie de t~astornos digestivós del lactante nos parece de poca envergadura; 
la tendencia es <bacteriológica». Se atribuye, y por lo demás no sin razón , un 
gran número de trastornos a la infección microbiana, y el coprocultivo es el 
examen con mayor frecuencia solicitado para un lactante. 

Para tener una idea imparcial del tipo de examen coprológico útil a efec­
tuar en el lactante, hemos hecho la siguiente estadística: 

~>~ra 100 la~tante~ dirigidos para un tipo de examen (coprocultivo, o d'.­
gesllon. o paras,tologia) hemos efectuado toda la gama. de exámenes y obtelll· 
do los resultados siguientes : 

INTOLERANCIA A LOS GLÚCIDOS 

Trastornos digestivos solos 

Trastornos digestivos + germen patógeno 

Trastornos digestivos + parásito + germen patógeno . 

43 

54% 

45 % 
1 % 

De ell o se desprende que la bacteriología de las heces es evidentemente 
muy interesante, pero no la única causa. ¿ Cómo discernir, pues, en qué me• 
dida el ge rmen patógeno desencadena los trastornos digestivos, y si éstos favo­
recen el desarrollo de la infección microbiana o bien se oponen a la misma? 

Como clecíamos anteriormente, es difícil en el lactante practicar un exa­
men unilateral si se quiere tener un resultado válido. 

Hay que reconocer a la bacteriología, a la que a continuación nos referi­
remos, el mérito de haber limitado los cambios intempestivos de leche o de 
régimen alimentario, al permitir etiquetar bien las diarreas del lactante. 
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<lamente rúpido y puede sN efec tuado en un lapso de tiempo de nnus dos ho­
ras; esta celeridad es apreciable en los síndromes gra ,·cs del lactante o en 
las epidemias de lus guarderías o maternidades. 

Tralamienlo. - El antibiótico de elección viene dictado por el antibio­
grumu (consultar el capítu lo «Elección de un antibiótico») . 

LOS PROTEUS PATóGENOS 

Los protcus son entcrobacterius con dos caracteres esenciales que los dis­
tinguen de las demás enterobacterias: 

- lo presencia de una ureusu (a veces ausente después de un tratamien to 
con antibióticos) ; 

- In presencia constante de una desaminasa. 

Ambos caracteres se ponen en evidencia por reacciones simples. En las he­
ces de los niños hay dos proteus con poder patógeno : 

Protcus morganii; 

Proteus rettgeri (más particularmente en las intoxicaciones alimentarias). 
Los cultivos se hacen sobre medio S.S. o Kristensen y la identificación, sobre 
medios rápidos. 

Tralamie1110. - En general , los proteus son resistentes a los antibióticos, 
los cuales fu,·orecen, por el contrario, su desarrollo · actualmente sólo la Ka­
nnn:iicinn da ~uen~s resultados in vitro. Las su lfnmid~s o los antisépticos ordi­
nanos son 1nas activos. 

LOS ESTAFILOCOCOS PATóGENOS 

Los estafi lococos patógenos se encuentran frecuentemente en las heces de 
lactantes. 

El cultivo_ debe hacerse sobre medio de Chapman, vertido en fusión sobre 
placa de Petr,. a fin de facilitar In lectura y evitar la condensación en el fondo 
del tubo, que implica una modificación de las características de l~s estafiloco­
cos u este nivel. Cuando vira al amarillo (manito! + ), el medio de Chapman 
es tras~lan'.a~o sobre un caldo esp_ecial. La conversión al amarillo se pro• 
duce mu facdmente a 1~ temperatura del laboratorio; el caldo, después de 18 
u 20 horas de estufa, sirve para la prueba de la estafiloeoagulasa (con plas-
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ma de conejo desecado). Se dice que un estafilococo es patógeno cuando vira 
el manito! y provoca la coagulación del plasma de conejo, lo que se expre­
sa por: 

Estafilococo manitol + estafilococoagulasa positiva 

Numerosos estafilocos no patógenos viran el manito! y poseen una estafi lo­
coagulusa negativa; es, pues, indispensable practicar los dos tiempos de la 
reacción. 

Se dice que una estafilocoagulasa es positiva, cuando la coagulación se 
efectúa «masivamente» y da un medio uniformemente opaco, o bien en medio 
traslúcido que posea, en su centro, un «tornado» fibrinoso. 

Es clásico valorar el porcentaje de estafilocos por el examen de una ex­
tensión de heces coloreada por el método de Gram. Esto es de un valor bas­
tante relativo y muy aproximativo, dado que depende no só lo de la aprecia­
ción visual, sino también de la parte de exoneración recogida. 

Tratamiento. - A determinar por el untibiograma (consu ltar el capítu lo 
«Elección de un antibiótico»). 

Dt:TALLF.S rt:c:-.: rcos PARA uso DEL DJÓLOCo. - Para realizar un antibiograma corrcclo y 
vúlido , con un cstnfilococo patógeno, es preciso operar de la manera s iguiente: 

- Después de cultivo sobre medio dt: Chapmon y rc~icmbra !'=-Obre cal<lo c~pcciul 
(tubo l) , estufo n 37". 

- Si este cnl<lo es utilizado pasadns 12 horas después de siembra: poner 1 gota (pipe­
ta Pnsteur) Je cslc caldo (tubo 1) , en un tubo que conlcnga 10 mi de agua destilada esté­
ril (tubo 2) . Utilizar este tubo 2 para sembrar el gel poro el estudio de la resistencia a los 
antibióticos . 

Colocar 1 gola del tulio 2 en 10 mi de agua t•stéril = tubo 3. Utilizar este tubo 3 para 
sembrar el medio para la resistencia a las ~ulfarnidas. 

Si el caldo (tubo 1) es utilizado pasadas 24 horas de su siembra: empicar el tubo 3 para 
sembrar el gel para resistencia a los antibióticos y cJ tubo 4 - dilución superior- para la 
resistencia a los sulfamidas. 

En la prúcticn, es preferible no utilizar para un cultivo un caldo con más de 18 horas 
a la estufo , pues las propicdudc.s <le lo.s es tafilococo~, transcurrido este intervalo, .son sus­
ceptibles <l e variaciones. 

ClaJificació,. de loJ estafilococos. - En 1953, en el Congreso de Roma, 
fueron estudiados el tipo y la migración de los estafilococos. Fue practicada 
una toma nasal, a la entrada y salida del hospita l, a un cierto número de lac­
tantes. Fue posible así percibir el cambio de la flora cstafilocócica del exterior 
al interior del medio hospitalario y, además, los estafilococo «sensibles> u la 
entrada se habían vuelto <resistentes> a la salida. 

Los estafilococos pueden ser clasificados con la uyuda de dos métodos: el 
método de los fagos y In serología. 
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l." EL )Ii:Tono nr: 1.0s FAGOS. - Esle método es sobre todo r 111pleudu en 
los Estados Cnidos. Existen 24 fagos. La cepa a es tudiar es puesta en una 
pluca de Petri. en presencia de 24, soluciones de fagos espec ífi cos y colocada 
a lu es tufa durantr 24 horas. 

Se ¡1rod11cc 111111 lisis cwmdo hay sc11sibilidacl cepa-fago. 

Puf'tlc hahcr una :-cnsibilitlad a uno u a varios fa gos. 

Grupo 1 = sensibilidad a 5 fagos . 
Grupo 2 = sensibilidad a 5 ó 6 fagos. 
Grupo 3 = sensibilidad a 5 ó 6 fagos. 
Grupos 4 y 5 = sensibilidad a l fago. 

2." SE!lOLOGÍA DE LOS ESTAFILOCOCOS. - En 1939, el inglés COWAN, ac­
tualmente conservador del Museo de los cultivos, puso en evidencia tres tipos 
de estafilococos, separados por un método de precipitación y luego de agluti­
nación. Estos tres tipos son designados por las cifras romanas I, 11 y II I. 

En 1940, el australiano Cllll!STll: descubre seis nuevos tipos representados 
por lus cifras árabes: 4, 5, 6, 7, 8, 9. Luego, en 194-8, Miss !-loses, en Inglate­
rra , aumenta la lisia con los tipos 10, 11, 12, 13. 

Se considera, u partir de este momento, que hay tres grupos preponderan­
tes de estafilococos: 

1, 11, 111. 
4. 5, 6, 7. 8. 9. 
10, 11 , 12, 13. 

Durante el mismo período, en 1948, en el Instituto Pasteur de Garches, 
Pll.l.ET y :\IEnCIEll reinician la cuestión partiendo de cero e investigan los 
trece tipos de estafilococos hasta entonces conocidos. Casi simultáneamente, 
en 1950, el noruego ÜEDI:-.G, estudia el mismo problema, partiendo de cepas 
halladas en Bcrgen con ocasión de una epidemia. Actualmente, PILLET y 
OEm:-.c prosiguen, separada y paralelamente, sus investigaciones. Los tipos 14 
y 15 fueron hallados en el lnstitulo Pasteur, que tiene seis nuevos tipos en 
estudio. 

fl criterio aclmiticlo en el In stituto Pasteur es el suero aglutinante con 1111a 
sola cepa (suero absorbido). 

Características de los estafilococos patógenos. - Los estafilococos pa­
tógenos poseen aglutinógenos termolábiles de naturaleza verosímilmente pro­
teica (las cepas pasadas al autoclave se vuelven diferentes y permiten el estu­
dio de los aglutinógenos termoslablcs) . Se conocen actualmente cinco agrupa­
mientos termostables, independientes de los estafilococos termolábiles. 
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Los químicos 130001LEY (Inglaterra) y STROMINGER (América) han estudia­
do la composición de la pared de los estafilococos y han extraído polisacáridos: 
los ácidos !ecoicos. 

Su composición, esquematizada, es la siguiente: 

Ácido tcco ico = azúcar en C, (Rubi1ol) 1---1 Glucosamina 

agrupamientos fosfóricos enlace en alfa o en beta 

Las propiedades inmunológicas soñ diferentes según que el enlace esté en 
alfa o en beta. 

El ácido tecoico ligado a un péptido forma un complejo. Los trabajos ame­
ricanos muestran que los bacterwfagos se fija.n sobre el péptido. 

Complejo = 1 Proteína 1-1 ácido lccoico 1-1 péptido 1-1 prnleína 

fijación del fago 

Sabemos que los estafilococos humanos son alfa !oxígenos y los estafilococos 
animales, alfa y beta !oxígenos. 

Cepas de estafilococos obtenidas en el mundo entero parecen demostrar «la 
unidad internacional» del estafilococo, habiéndose hallado los mismos tipos en 
las cuatro esquinas del planeta. 

Interés de la «determinación del tipo» de los estafilococos patóge• 
nos. - En las intoxicaciones alimentarias, la «determinación del tipo» permi­
te remontarse al origen: alimento o portador de gérmenes. Asimismo, la reco­
gida de una muestra a nivel de las fosas nasales, en el personal en medio hos­
pitalario, posee un gran interés. Esto úllimo es primordial en cirugía cardíaca, 
por ser los estafilococos el enemigo número uno de las suturas delicadas. 

En medicina veterinaria, el descubrimiento de los portadores de gérmenes 
evi ta la contaminación de todo un rebaño. 

Medios de defensa del organismo contra los estafilococos. - El hom­
bre posee, naturalmente, en su sangre, aglutininas eslnfilocócicas, en una tasa 
variable (1/50 a 1/250). En los Estados Unidos, Co11E:- crió ratones en «genn­
free» (1) y comprobó la presencia de aglutininas estafilocócicas, al cabo de 
unos meses. 

• Ambiente libre de gérmenes. (N. del T.) 

4 . -CAVAltOC 
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l." EL )lf:TODO DE LOS FAGOS. - Este método es sobre todo empicado en 
los Estados Unidos. Existen 24 fagos. La cepa a es tudiar es puesta en una 
placa de Petri . en presencia de 24 soluciones de fagos específicos y co locada 
a la es tufa durante 24 horas. 

Se produce 1111a lisis c111111do hay sensibilidad cepa-fa go. 

Pue,lr haber una sensibilidad a uno o a varios fagos. 

Grupo l = sensibilidad a 5 fagos. 
Grupo 2 = sensibilidad a 5 ó 6 fagos. 
Grupo 3 = sensibilidad a 5 ó 6 fagos. 
Grupos 4 y 5 = sensibilidad a 1 fago. 

2.º SEHOI.OGÍA DE LOS ESTAFILOCOCOS. - En 1939, el ing lés CO IV AN, ac­
tualmente conservador del Museo de los cultivos, puso en evidencia tres tipos 
de estafilococos, separados por un método de precipitación y luego de agluti­
nación. Estos tres tipos son designados por las cifras romanas 1, 11 y 111. 

En 1940, el australiano C11ll!STIE descubre seis nuevos tipos representados 
por las cifras árabes: 4, 5, 6, 7, 8, 9. Luego, en 1948, Miss Honns, en Inglate­
rra. aumenta la li sta con los tipos 10, 11 , 12, 13. 

Se considera , a partir de este momento, que hay tres grupos preponderan­
tes de estafilococos: 

1, 11, 11 l. 
4, 5, 6, 7, 8. 9. 
10, 11, 12, 13. 

Durante el mismo período, en 194-8, en el Instituto Pastcur de Garches, 
Pn.I.ET )' :\IEl!CIER reinician la cuestión partiendo de cero e investigan los 
trece tipos de estafilococos hasta entonces conocidos. Casi simultáneamente, 
en 1950, el noruego ÜEDJNG, estudia el mismo problema, partiendo de cepas 
halladas en . Bergen con ocasión de una epidemia. Actualmente, PILLET y 
ÜEDING prosiguen, separada y paralelamente, sus investigaciones. Los tipos 14 
y 15 fueron hallados en el Instituto Pastcur, que tiene seis nuevos tipos en 
estudio. 

El criterio admilido en el Instituto Pasteur es el suero aglutinante con u11a 
sola cepa (suero absorbido ) . 

Características de los eatafilococos patógenos. - Los estafilococos pa­
tó~enos poseen aglutinógenos termolábiles de naturaleza ve rosímilmente pro­
l~tcu (las cepas !'ª_sadas al autoclave se vuelven diferentes y permiten el estu­
d,? de los aglutmogcn?s tcrmo~tablcs) . Se conocen actualmente cinco agrupa­
nucntos tcrmostables, mdepend1entes de los estafilococos termolábiles. 
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Los químicos iloDDILEY (Inglaterra) y STROMINCER (América) han estudia­
do la composición de la pared de los estafilococos y han extraído polisacáridos: 
los ácidos !ecoicos. 

Su composición, esquematizada, es la siguiente: 

Áci<lo !eco ico = azúcar en C, (Rubitol) 1--- Glucosomina 

agrupamientos fosfóricos enlace en alfa o en beta 

Las propiedades inmunológicas soñ diferentes según que el enlace esté en 
alfa o en beta. 

El ácido !ecoi co ligado a un péptido forma un complejo. Los trabajos ame­
ricanos muestran que los bacteriófagos se fijan sobre el péplido. 

Complejo = 1 Proteína 1-1 ácido !ecoico 1-1 pép1ido 1-1 proteína 

fijación del fa go 

Sabemos que los estafilococos humanos son alfa !oxígenos y los estafilococos 
animales, alfa y beta !oxígenos. 

Cepas de estafilococos obtenidas en el mundo entero parecen demostrar «la 
unidad internacional » del estalilococo, habiéndose hallado los mismos tipos en 
las cua tro esquinas del planeta. 

Interés de la «determinación del tipo» de los estafilococos patóge­
nos. - En las intoxicaciones alimentarias, la «determinación del tipo» permi­
te remontarse al origen: alimento o portador de gérmenes. Asimismo, la reco­
gida de una muestra a nivel de las fosas nasa les, en el personal en medio hos­
pitalario, posee un gran interés. Esto último es primordial en cirugía cardíaca, 
por ser los estafilococos el enemigo número uno de las suturas delicadas. 

En medicina veterinaria , el descubrimiento de los portadores de gérmenes 
evita la contaminación de todo un rebaño. 

Medios de defensa del organismo contra los estafilococos. - El hom­
bre posee, naturalmente, en su sangre, aglutininas estalilocócicas, en una tasa 
variable (1/ 50 a 1/250). En los Estados Unidos, CoHEN crió ra tones en «germ­
free» (1) y comprobó la presencia de aglutininas estafilocócicas, al cabo de 
unos meses. 

• Ambiente libre de gérmenes. (N. dd T.) 

4, -CAVAROC 
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En el curso de una agresión estafilocócica, los anticuerpos permanecen cons• 
tantes mientras la infección progresa. Si los an tibióticos no pueden dominar 
In infección, es necesario recurrir a la vacunación antitoxina alfa , que pcr• 
mite la elevación rápida de la cstafiloli sina. 

!.AS SALMONELLAS 

Las Snlmonellas se encuentran en la sangre, en las materias feca les y en 
la orina de los enfermos. 

El aguo o lu leche pueden ser contaminadas por las deyecciones de los 
tifódicos ó de portadores de gérmenes. 

La Ebcrthclla typhosa es sensible al aguo y a la luz, y es destruida muy 
rápidamente. 

En las consen ·as o en caldos, las Salmonellas permanecen vivas durante 
varios meses y pueden vivir diez años en maceración gelatinada de carne en el 
frigorífico. 

Son sensibles a los antisépticos ordinarios, que las destruyen en 20 minutos. 
Resisten a ciertos agentes químicos, como los colorantes. Esta particulari• 

dad es utilizada en los medios selectivos para aislar las Salmonellas e inhibir 
las Escherichia coli. 

E&tructura. - Las Salmonellas son clasificadas basándose en sus caracte• 
res ontigénicos. Poseen el antígeno H y el antígeno O o Vi. A veces el antí• 
geno M, en colonias mucosas. 

Cultivo&. - En caldo, gel nutritivo, gel Veillon, medio S.S., medio Kris• 
tensen-Kauffman, medio i\Iüller-Kauffman. 

lde11tificación. - Por aglutinación con sueros específicos. 

Entre las Salmonellas encontradas en los lactantes se hallan principal­
mente: lo Salmonell,a enleritidis de Caertner, la Salmon ella typhi-murium Y 
la Salmo11clla paralyphi B. 

SALl\lONELLA ENTERlTIDIS DE GAERTNER 
SALi\lONELLA TYPHI-1\lURIUlll 

Son los agentes más frecuentes de intoxicaciones alimentarias responsables 
de gastroenteritis. 

Estos dos tipos de Salmonellas son buscados s iempre por coprocultivo. 
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El momento óptimo para aislar las Salmonellos por coprocultivo se sitúa 
entre el 8.0 y el 20.0 días de la enfermedad, en el momento de la aparición 
de la ulceración de las placas de Peyer. 

Las Salmonellas son eliminadas irregularmente; es conveniente renovar los 
coprocultivos, en caso de respuesta negativa, con varios días de intervalo. 

T ratamiento. - A determinar por el antibiograma (consultar el capítulo 
«Elección de un antibiótico»). 

SALl\lONELLA BAREILLY 

Los huevos de Holanda están a veces contaminados por una Salmonella 
aviar transmisible al hombre. La contaminación se halla muy extendida en el 
norte de Francia, donde los huevos de importación son de uso corriente; hasta 
estos últimos años no había sido señalada en el centro. 

Hemos aislado una «Salmonella Boreilly:o en un niño de 14- meses, que sólo 
había consumido huevos de la granja paterna. Los caracteres bioquímicos de 
las Salmonellas llamaron nuestra atención; la identificación fue hecha .ror el 
Instituto Pasteur de París. 

El niño ha curado sin ningún tratamiento, habiendo esperado los padres 
un mes para dar al médi_co cuenta del resultado ... 

E11 resumen, las Salmonellas son raramente encontradas en el l~cla~te; 
los proteus patógenos son de comprobación menos excepcional. Los cohbac,Ios 
de G.E.I . son propios de los lactantes alimentados con leche de vaca o lecl~e 
industrial, principalmente durante los primeros meses de la vida, Y la mayona 
de las veces revisten un carácter epidémico; su frecuencia es grande, aunque 
no alcance la del estafilococo patógeno que afecta a todos los tipos de lactan• 
les desde el nacimiento hasta los 18 meses. 

En 100 coprocultivos positivos encontramos aproximadamente las propor• 

ciones siguientes: 

21 % de colibacilos de G.E.I.; 
70 % de estafilococos patógenos; 

- 7 % de Gandida albicans; 
_ 1 % (tanto de proteus patógenos, como de Salmonellas). 

L frecuencia de los colibacilos de G.E.l. parece disminuir progresivamente 
de a:o en año, paralelamente al aumento de las infecciones por estafilococos 

patógenos y por Gandida albi.cans. . . . 
Los trastornos digestivos que acompañan a las_ d1ve~sas mfccc10nes son de 

naturaleza variable, según las reacciones y la res1stencm del lactunte; no ce• 
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den lodos después de la desaparición del germen patógeno, lo que permite 
suponer que, a veces, «e l te rreno» es, previamente, favorabl e al desarrollo de 
In infección microbiana. 

Elección ele un antibiótico 

Daremos, n continuación, In lista de los antibióticos, habitualmente activos 
111 vi vo, sobre los colibacilos de G.E.T., los estafilococos, los p_roleus y las Sal '. 
moncllas. Indicaremos luego las principales «resistencias cruzadas» entre anti­
bióticos. 

N.8. - Acrividnd muxuna: + + ++ : :ictividnd imporlnnlc : +++; actividad mc<lin­
nn: + + : nctividnd débil : +. 

ANTIBIÓTICOS ACTIVOS SOBRE LOS COLIBACILOS DE G.E.J. 

Polimixina + ++ 
Colimicino + + + 
Knnomicinn + + 
Ncomicino. + + 1 

Sulfamidas + 
Estreptomicina + 
Cloranfcnicol + 
Aureomicinn + 

Oxitc traciclinn + 
Tetrnciclina + 
Mcxocina + 

1 Arnp icilina + 

ANTIBIÓTICOS ACTIVOS SOBRE LOS PROTEUS 

Ko.nnmicinn + + + 
Ncomicina + + 1 Estreptomicina + 1 Sulfamidas + 

A:-iTIBIÓTICOS ACTIVOS sonnE LOS ESTAFILOCOCOS 

Flabclina-
Pcnistnf + + + + 

Konamicina + + ++ 
Estnfilomicinn + ++ + 
Pristinamicino ++ ++ 
(Pios tocina) 

Neomicina + ++ 
Cloranfcnicol + + + + 
Eritromicina + + + 
Espirandcina +++ 

1 Oleandomicina +++ 
Novobiocina + ++ 
Bncitrncino. + ++ 
Furoxano ++ 
Orocilino. + 
Sulfamidas + 

Aureomicinn ++ 
Oxitctro.ciclino. + + 

(Tcrramicino. - Tcrrafun gi­
nn) 

Tctroc iclina + + 
(So.nclomicina - Tc1racina­
Hexacilina - Amhramic i­
no. - Transciclina) 

Mcxocina ++ 

A:-iTIBIÓTICOS ACTIVOS SOBllE LAS SALMO:-iELLAS TYPI-ll·)IURIUM 

Y ENTERITIDIS 

Cloranfcnicol + ++ + 
Kano.micino. + + Aurcomicino. + + 

Oxitctraciclina + + Tetraciclina + + 
Mexocina ++ 

BACTERIOLOGÍA 

ANTIBIÓTICOS ACTIVOS SOBRE EL BACILO TÍFICO 

(Salmonella typhosa) 

Clorun/cnicol + + + + 
Ncomic in n ++ 
Kuu amicinu + + 

Aurcomicina ++ 
Oxitetrnciclino. + + 

1 

Tetraciclina + + 
Mexocina ++ 

A NTIBIÓTICOS ACTIVOS SOBRE LOS PARATÍFICOS A.B.C. 

(Salmonella paratyphi A.B.C.) 

Ncomicinn + + 
Knnnmicin:i ++ 
Cloran fcnicol + + 1 

Aureomicina + + 
Oxitetrnciclina ++ 

1 

Tetrnciclina + + 
Mcxocina ++ 
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Resistencia cruzada. -1. 0 Las sulfamidas, la penicilina, la novobiocina 
y la bacitracina son antibióticos originales y no presentan resistencia cruzada 
con ningún otro antibiótico. 

2.0 La resistencia cruzada es constante entre todas las sulfamidas, pues 
solamente son activas por su función paraaminofenilsulfamida. Un germen 
insensible a la sulfamida más activa (sulfadiazina) será insensible n todas las 
demás. 

3.0 Resistencia cruzada constante entre: 
cloranfenicol y tiofenicol. 
eritromicina y oleandomicina, 
polimixina y colimicina. 

Resistencia cruzada frecuente entre : 

estafilomicinn y pristinamicina, 
oleandomicina, erilromicina y espiramicina. 

4.º Los gérmenes resistentes n la neomicina , framicetina, viomicina y ka­
namieina, son automáticamente resistentes a la estreptomicina. Los tres pri­
meros antibióticos presentan toxicidad renal y coclear. 

5.0 Para el estafilococo: las cepas resistentes a la eritromicina, espirami­
cina, oleandomicina, pueden permanecer sensibles a la eslafilomicina y pristi­
namicina. Pero la resistencia a una de estas dos últimas entraña la resistencia 
a las tres primeras. 

Modo de acción de lcu aul/amidaa. - Las sulfamidas actúan como bac­
teri.osuítú:os in vitro e in vivo, es decir, que impiden la multiplicación de los 
gérmenes. In vivo, esta acción bacteriostática se vuelve bactericida, gracias a 
los agentes de defensa del organismo, que fagocitan los gérmenes debilitados. 
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La bac/erios/osis- sc efectúa por bloqueo de ciertos cadenas de rcaccwnes 
cn=imúticas. La acción de las sulfamidas puede ser contrarrestada por una 
antisnlfnmida, tnl como el ácido paraaminohcnzoico, uno de los constituyentes 
de la molécula de una enzima microbiana indispensable a la divi sión micro· 

biana. 

Motlo tle acción tle los antibióticos. - Los antibióticos actúan por blo­
queo de las cadenas de reaccimies en=imáticas. Por ejemplo: la penicilina 
tiene una acción inhibidora sobre el catabolismo de los mononucleó tidos bac• 
terianos. Mas una enzima bacteriana, la penicilinasa, producida por el B. subti­
lis , Staphylococcus y Escherichia coli., destruye la penicilina. MACHEllOEUF Y 
Gnos han demostrado que la estreptomicina actúa frenando el metabo lismo 
nucleico y que su acción es sensible sobre las oxidorreducciones acopladas de 
los aminoácidos. 

PARASITOLOGÍA 

Finalmente, quisiéramos simplemente subrayar un último aspecto del exa· 
men coprológico del lactante : la investigación de parásitos. Lo raro de su 
comprobación demuestra la inmensa importancia que tiene la higiene en la in­
festación parasitaria. La alimentación selectiva y a la cual se presta un atento 
cuidado, el contacto humano restringido, juegos muy limitados y la higiene 
corporal más cuidadosa que en el niño mayor, preservan al lactante. 

Algunos Giardia inteslinalis y una sola vez una Taenia saginata son los úni­
cos parásitos que hemos encontrado personalmente. La investigación parasito• 
lógica parece, pues, de un interés bastante relativo antes de los 18 meses de 
edad. 

Conviene. no obstante, señalar la influencia del régimen alimentario y de 
la carencia de vitaminas, estudiada por ciertos autores. Al referirse a la palo• 
logia digestiva animal, es interesante hacer constar que los conejos jóvenes 
con régimen lácteo no presentan coccidiosis grave hasta después del destete. 
Es, pues, lógico pensa r que los lactantes son preservados, de alguna forma, de 
la infestación parasitaria durante los primeros meses de la vida, en que el ré-
gimer~ es esencialmente lácteo. ' 

CONCLUSIONES 
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¿El examen coprológico de los trastornos digestivos del lactante 
requiere unas coruliciones previas? - Aparentemente habría la tent ación 
de componer un menú tipo para el lactante, a fin de multiplicar los índices 
representados por los residuos alimentarios. Pura esto, no hay duda al guna , no 
es preciso cambiar nada de la alimentación habitual del lactante, proviniendo 
los trastornos digestivos, en la mayoría de los casos, de una a limen tación de­
sequilibrada o de un régimen equilibrado pero de una uniformidad permanente: 
el examen coprológico debe ser hecho antes de las modificaciones del rérrimen 
juzgadas útil es por el médico, según la sintomatología, o antes del co;ienzo 
del tratamiento s i se prescribe alguno. No obstante, hay dos excepciones para 
corroborar el diagnóstico clínico de mucoviscidosis o de enfermedad celíaca. 
Ambos síndromes presentan una esteatorrea, el primero por insuficiencia de la 
digestión, el segundo por trastornos de la absorción. En uno y otro, la investi­
gación se asentará no sólo sobre los lípidos, elemento perturbador común sino 
también sobre los prótidos, con la ayuda de la prueba de las fibras muscu,lares, 
empleando una «sobrecarga alimentaria» determinada, que confirmará la insu­
ficiencia pancreática de la mucoviscidosis y la digestión pancreá tica normal de 
la c~fcr"'.cd_ad celía_ca. L~ misma prueba puede ser empleada para completar 
un d1agnosllco de dispepsia por la caseína, en la que la función pancreática es 
normal. 

¿Qué dato/J aporta a la clínica el examen coprológico? - Pueden 
presentarse varios casos. 

El prim~r c~so elimina una participación microbiana o parasitaria en el 
t.rastomo drgestwo. - En esta alternativa, el examen coprológico aporta la 
prueba del papel de uno o de varios de los elementos siguientes : 

carácter químico anormal (pH o equilibrio ácido-base) ; 
flora anormal o inhibida· 
aceleración del tránsito' en el punto de partida situado más o menos 
alto; 
absorción o digestión perturbada, cuando el tránsito está en lentecido ; 
desequilibrio alimentario ; 
insuficiencia pancreática (con comida de prueba). 

. No p ermite diferenciar entre digestión y absorción cuando )a hiperquinesia 
es importante. 

Todos es_tos ele~entos, si no son perfectos o rigurosos, poseen por lo me­
nos la venlaJa de evitar los errores corrientes de un diagnóstico puramente sin-
tomatológico. Constituyen una < • t ., )' • • • . . . onen ac10n e m1ca :o a l poner en ev1dencra una 
i~suficiencm de fermentos digestivos, una simple deficiencia enzimática bacte­
nana, _un de':e~uilibrio químico o una malabsorción, y ayudan a enderezar o 
corregir un reg1men. 

CONCLUSIONES 57 

Tomemos ahora el segundo caso más complejo de un. trastorno digestivo 
a.saciado a. una 1'.n.fccción microbiana, o bien a una infestación parasitaria. Es 
evidente que el examen coprológico no puede distinguir entre lo que es la 
«causa» y lo que es «efecto». Pero aporta, por una parte, el nombre de l mi­
crobio o del parásito y, por otra, el reflejo del medio ambiente del elemento 
perturbador. La terapéutica que se desprende de estos datos puede modificar el 
régimen en un sentido preciso, permitiendo y facilitando así la acción del me­
dicamento elegido. 

Finalmente podemos encontrar la tríada, rara en el lactante: trastorno di­
gestivo + infeccién microbiana + parasitosis. Este punto será tratado a propó­
sito de los niños de más edad, pues los trabajos recientes sobre «el ataque 
microbiano» aportan nuevos elementos sobre la acción conjugada del parási to 
Y del microbio en los trastornos digestivos. 

¿Qué dietética elegir? - Parece haber unanimidad cuando se trata de 
trastornos digestivos intermitentes y sin gravedad fundamental y para los que 
el elemento perturbador o no asimilado es suprimido provisionalmente de la 
alimentación, o disminuido cuantitativamente, o preparado para la digestión. 
La dietética particular a cada ·síndrome ha sido anotada en el curso de este 
trabajo. Mas para los dos trastornos digestivos crónicos graves, se contrapo­
nen dos tesis diametralmente opuestas. Algunos proponen administrar todos 
los tipos de alimentos, incluidos aquellos que no pueden ser digeridos normal­
mente, estimando que una cierta proporción - por débil que sea - es siem­
pre asimilada. Otros proscriben radicalmente el alimento de base que no pue­

de ser asimilado. 
Nosotros pensamos que imponer una ración alimentaría de la que una 

gran parte constituye un «detritus» constituye un peligro desde dos puntos de 
vista. Primero, los órganos excretores tienen que ejercitar, en permanencia , un 
trabajo inhabitual y excesivo. En segundo lugar, es cierto que las bacterias se 
encargan de aprovechar este rico medio de cultivo, pero la digestión bacte­
riana es siempre más avanzada que la efectuada por los jugos digestivos y 
los fermentos de la mucosa intestinal. Ella introduce y acumula en el orga­
nismo productos de degradación tóxicos para el mismo. 

A la inversa, suprimir por completo de la alimentación una categoría de 
alimentos entraña indudablemente un desequilibrio grave, pues, aun poseyendo 
numerosos puntos comunes entre sí, los alimentos de base tienen cada cual su 
propia función indispensable. 

Es posible evitar el caer en los dos extremos escogiendo la forma de ali• 
mento directamente asimilable y permitiendo abstenerse, en cierta forma, del 
fermento digestivo. Por ejemplo, para In mucoviscidosis, no se sobrecargará al 
organismo en prótidos complejos, sino que se recurrirá a los aminoácidos di­
rectamente asimilables, se evitarán las grasas neutras, y se dará preferencia al 
ácido oleico. 
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¿El exame11 coprológico adquiere una 11ueua orie11 tació11? - El exa­
men coprológico del lactante no es algo nuevo. s ino que había sido abando­
nado ; actualmente se perfecciona y se equilibra. 

La bacteriología con sentido único, de estos últimos años, evoluciona. Se 
limilaha a buscar el elemento perturbador sobreañadido; actualmente se· inte­
resa por las modificaciones de la flora normal o por la ausencia de una bac­
teria, y así el contexto recobra todo su valor. El estudio de la digestión reapa­
rece con una nueva foz: cada uno tiene su puesto y su papel: la química, el 
,•xamen funcional. la bacteriología. Al no disociar un todo, así comprendido 
y realizado técnicamente el examen coprológico en el lactante puede rendir 
apreciables servicios. SEGUNDA PARTE 

LA COPROLOGÍA 

EN EL NIÑO 



Parece lógico -y tentador - pensar que el nmo evoluciona lentamente 
de Ju digestión más o menos anárquica del lactante al equilibrio digestivo del 
adulto. Esto sería no contar con su pcrso11alidad digestiva. Cada adulto posee 
unu «personalidad digestiva» bien definida que, en caso de anomal ía en el 
proceso digestivo, recurre a las leyes de suplencia con un carácter y una efi­
ciencia particulares a cada cual. El adulto tie11e un reflejo de defensa, orien­
tado. Pero cada niño, y durante un número de años más o menos importante, 
va a la búsqueda de su personalidad propia. El estudio de los niños con una 
digestión normal nos enseñará , más adelante, que esta personalidad digestiva 
se adquiere a una edad indeterminada y variable, entre los primeros meses de 
la vida y la pubertad. Llama, pues, la atención, en principio, que los niños 
adquieran su equilibrio digestivo más o menos pronto. Además, en tanto el 
niño no consigue este equilibrio definitivo, presenta un reflejo de defensa anár­
quico y desordenado , cuando se produce en él una agresión cualquiera : quími­
ca, infecciosa o parasitaria, por ejemplo. En este caso, un solo examen copro­
lógico puede hacer correr el riesgo de inducir a error al biólogo si deduce de 
él una interpretación definitiva. A cada instante entra en juego la hipersensi­
bilidad intestinal del niño para embarullar los datos y, excepción hecha de 
algunos diagnósticos característicos cuyos trazos esenciales aparecen en medio 
de cualquier contexto, el médico no puede, por regla general, obtener en un 
solo estudio de la digestión datos precisos y establecidos sobre bases válidas. 

Si, en coprología infantil , la interpretación es ingrata, por el contrario, los 
resultados que se desprenden de una dietética apropiada son muy alentadores 
y a veces espectaculares. Una dietética sintomatológica conduce a menudo a 
crasos errores que van, en el niño, a oponerse al fin buscado. Esto nos lleva 
a plantear un problema de conjunto a propósito de la patología digestiva. Un 
porcentaje elevado de adultos dice que padece. desde la infancia, trastornos 
digestivos. Quizá sería lógico descubrir, lo bastante pronto, tal o cual pertur­
bació11 , pues u11a personalidad digestiva todavía maleable permitiría a veces 
cuitar la irreversibilidad de ciertas tendencias nefastas, incluso las propias de 
las nwdificaciones gra ves de la misma mucosa intestinal. 

Al ser el examen coprológico del niño de interpretación difícil, ¿ puede 
llegar el biólogo por sí solo u un resultado válido? No, pues este análisis úni­
camente puede ser efectuado de manera correcta a partir de ciertos datos clí­
nicos o proporcionados por el interrogatorio. El papel del médico resulta, 
pues, aquí esencial y vamos a ver de qué forma éste puede facilitar y valorizar 
el examen coprológico del niño. 

CAPITULO PRIMERO 

CONDICIONES PRELIMINARES 
PARA UN EXAMEN COPROLÓGICO 

Re,lacción de la petición ,le un examen coprológico 

¿ Cómo solicitar la petición? Esta cuestión puede parecer ociosa y, sin 
embargo, )a codificación de la seguridad social impone unos términos precisos 
como para los otros exámenes biológicos. 

Para la coprología, esto es muy simple y limitado: el médico dispone 
actualmente de cinco posibilidades: 

a) Investigación de parásitos (o examen parasitológico). 
Investigación de parásitos en caliente. 
Identificación de parásitos. 
Coprocultivo. , . 
Análisis completo de heces {o examen coprolog1co completo, o exa-
men de orientación clínica) • 

N.B._ La próxima nomenclatura de la seguridad social suprime e! ~xa-

f • J I bal siendo este último reemplazado por : examen qmm1co, men unc1ono g o , . . . 
examen microscópico y examen paras1tolog1co. 

• • 1· ºón e identificación de Las tres primeros denominac10nes, para inves 1guc1 

parásitos, no implican ningún problema. . . 
El término «coprocultivo» designa un conjunto_ de cultivos sobre medios 

1 · ºd ntificación de las Salmonellas, Sh1gcllas, estafilococos y pro-
se ect1vos, para I e lºb ·1 d )· 
1 , los cuales se añaden en el lactante, los co I ac1 os e a gas­eus pato gen os, a ' bº · · 
troenteritis. Desde hace varios años, los Cundida son 1am 1en pues tos en evi -

dencia por los cultivos. . . 

F. 1 a el «análisis completo de las heces», la segundad socrnl 
ma mente, par ., 1. • D b · ¡- . 

• 1 «de un examen de orientacion e m1cn ». e e 1mp 1cnr. un precisa que se tra a • 
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examen macroscópico, un análisis químico, un examen microscópico, una orien­
tación de la flora y una investi gación parnsitológica. 

b) Ln petición del médico no debe ser simplcmcnlc una so licitud de exa• 
mcn como en el adulto, sino que debe acompañarse, además, de algunos dalos: 

- la edad del 11iño, absolutamente indispensable ; 
- la fecha. de aparición de los trastornas digestivos (desde el nacimiento, 

desde 6 meses, l semana, etc. Trastornos permanentes, trastornos interm iten­
tes); 

- las anomalías, si las hay (hipotrofia, dolores, imágenes pulmona res, tos, 
operaciones, trastornos caracteriales, alergia); 

- la alime11tación (normal , rcslriclirn, niño a di cta ). 

¿En qué momento se clebe manclar la práctica 
ele un examen coprológico? 

l." Para un coprocultivo·. - Sin dilatación antes del tratamiento. 

2.º Para una investigación de parásitos. - Si los trastornos digestivos 
son intermitentes, hacer examinar las heces en período de crisis. Las investi­
gaciones sistemáticas efectuadas dos o tres veces para un mismo sujeto deben 
ser hechas no en dos o tres días seguidos, sino con ocho días de intervalo cada 
una. Esto por la siguiente razón: los parásitos se reproducen en su mayoría 
de forma cíclica, con períodos más o menos largos, durante los cuales los 
huevos ? los quistes no son expulsados. Varios exámenes consecutivos impli­
can el riesgo de ser globalmente situados durante el período de «negatividad». 

3.º Para un estudio de la digestión. - Si se trata de un trastorno di­
gestivo permanente: no hay período óptimo preciso, pero es indispensable 
que el examen se haga antes del tratamiento o antes de un cambio de ré"imcn. 

Si los trastornos digestivos evolucionan por crisis intermitentes se ;resen-
tan dos posibilidades: ' 

·'e - examinar dos deposiciones: una en período normal y otra en período 
u crisis; 

examinar una .~eposición: en período habitual. Por ejemplo: 
- par~ un nmo ~ue padece permanentemente una diarrea y presenta 

de llempo en llempo períodos de constipación: hacer examinar una 
deposición de diarrea; 

para un n_iño constipado permanentemente y diarreico por crisis: 
hacer analizar una deposición de constipación. 

En resumen, la pauta a seguir para una investigación parasitológica o un 
examen ?e la digestión es, pues, totalmente diferente. Pero en uno y otro caso 
estos exarncnes deben ser hechos antes del tratamiento o del cambio de dieta. 
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¿Con qué precauciones se clebe hacer practicar esle examen?' 

1 .° Para un estudio de la digestión. - Hacer aportar una deposición 
e11lera, de la jornada (sin contacto con la orina), estando el niño recibiendo 
su régimen habitual. 

Evitar el carbón, el hierro y el bismuto. 
No dar supositorios (salvo los supositorios de glicerina para facilitar la 

exoneración) ni laxantes. 

2.° Pa1·a un coproeultivo. - Una deposición anterior ni tratamiento 
(recipiente esterilizado en seco). 

3.0 Para una investigación de B.K. - Una deposición completa (re­
cipiente obligatoriamente esterilizado en seco). 

4. 0 Para una investigación de parásitos. - Amibas: en caliente, en 
el laboratorio. 

Oxiuros: en caliente, en el laboratorio, o una deposición de la mañana 
aportada al laboratorio dentro del intervalo de una media hora después de la 
exoneración. Si este intervalo no puede ser respetado, inmediatamente des­
pués de la emisión de In deposición llenar de agua el bocal que contiene las 
heces. 

Todos los otros parásitos: una deposición de la jornada. 

Los reflejos del biólogo cleben ser los siguientes: 

Examinar inmediatamente una deposición remitida al laboratorio para 
investigación de amibas o de oxiuros. Durante este trabajo, la deposición puede 
ser conservada en la estufa a 37°, de forma que pueda repetirse el análisis, en 
caso de ser necesario. Todos los dispositivos que mantengan la platina del mi­
croscopio a 37° son hnenos, a excepción de aquellos cuya fuente de calor sen 
proporcionada por una corriente de aire. Ésta crea corrientes en sentido único 
entre cubre y porta, y provoca una movilidad artificial de los elementos figu• 
rados. 

Las heces para investigación de huevos o de quistes de parásitos pueden 
ser dejadas a la temperatura del laboratorio. Numerosos ensayos sistemáticos 
nos han demostrado que los huevos y los quistes encontrados en el examen so• 
bre heces frescas eran perfectamente visibles en el intervalo de las 24 horas 
que siguen a la emisión de las heces. Esto conserva todo su valor para los exá­
menes remitidos por correo. Sólo las amibas y los oxiuros no pueden ser in­
vestigados de esta manera. 
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Las deposiciones destinadas a un estudio de la eligestión deben ser con­
servadas en el refrigerador, si no son analizadas rápidamente, a fin ele detener 
la acción enzimática de las bacterias. 

En el niño, a menudo es necesario, después ele un primer examen, prac­
ticar un segundo análisis con sobrecarga alimentaria en prótidos, o en lípi­
dos, o en hidratos de carbono, a fin de precisar cualquier imperfección. La 
alimentación infantil es frecuentemente restrictiva: falta entonces uno ele los 
elementos de base para apoyar la interpretación ; a veces es también demasiado 
varinda , hallándose cada uno de los múltiples elementos en cantidad mínima, 
lo qup hace difícil la interpretación. 

Esta rápida visión panorámica nos muestra que la preparación para el exa­
men coprológico reviste aspectos múltiples, y que el papel del médico y de la 
madre son tan importantes en principio como el del biólogo. Para comprender 
exactamente el trabajo de este último a la búsqueda del comportamiento diges­
tivo de cada niño en particular, será preciso avanzar por etapas: ver en prin­
cipio qué es el tubo digestivo del niño : inervación, circulación, particularida­
des histológicas y fisiológicas ; examinar rápidamente los diversos elementos, 
luego confrontar el tubo digestivo y la alimentación para estudiar el compor­
tamiento digestivo normal. Franquear finalmente una última etapa con las 
variaciones, las anomalías posibles del «continente» y del «contenido» que 
nos conducirán a clasificar estos diferentes trastornos, basándonos en el aná­
lisis coprológico, que es esencialmente un examen fisiológico. 

CAPITULO ll 

PARTICULARIDADES ANATÓMICAS 
Y FISIOLÓGICAS 

DEL TUBO DIGESTIVO DEL NIÑO 

Desde los primeros meses de la vida hasta In pubertad, el tubo digestivo 
de In mayoría de los niños está en perpetua transformación para adquirir In 
forma, las dimensiones y, sobre todo, los perfeccionamientos del adulto. Pero, 
desde los primeros años, la alimentación del niño es la misma qu~ _ la ?,el 
adulto. Existe, pues, una desproporción entre las posibilidades de util1zac'.~n 
de los alimentos y de los nutrimientos en el adulto y en el niño, desproporc10n 
que se atenúa cada vez más desde el comienzo al final de la segunda infancia. 
Por esto, la interpretación del estudio de la digestión en el niño _es función de 
In edad y de la evolución más o menos completa del tubo digestivo. 

Las particularidades más importantes asientan en el duodeno, el yeyuno-

íleon y el ciego. . 
En el adulto, las glándulas de Brünner sólo existen en el segmento supeno_r 

del duodeno. En el niño, estas glándulas acinosas llegan casi hasta la extremi­
dad del duodeno, protegiendo con su moco la mucosa contra la acidez del 
quimo. Regresan paulatinamente hasta In pubertad. 

En el yeyuno-íleon, las vellosidades son poco desarrolladas. ÉStas, c_~ªndº 
alcanzan su talla máxima definitiva, multiplican la superficie de abso~~!On. ~e 
tres a seis veces. Es, pues, normal que, en el niño, el coeficiente de utihzacIOn 
de los alimentos sea inferior al del adulto. 

Finalmente, el ciego, que alcanza en el hombre 6 cm de alto por 6 n 8 cm de 
ancho, es prácticamente inexistente en el niño pequeño y se desarrolla con len­
titud. Los carnívoros tienen normalmente un ciego muy pequeño O ausente Y 
los herbívoros, un ciego volumjnoso. La alimentación del niño de 18 meses ª 
5 ó 6 años es poco cárnea en razón de una dentadura insuficiente. Y las legum• 
bres ingeridas aportan ceÍulosa, que no puede ser convenientemente atacada ª 

5. -CAVAROC 
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consecuencia de un ciego muy poco desarrollado para penmt1r a las bacte­
rias eelulolíticas el cumplimiento de su función habitual. Por esto hay que 
considerar como normal la presencia de residuos alimentarios macroscópicos 
en pequeña cantidad, en un niño de 18 meses a 10 ó 12 años aproximada­
mente. 

En resumen, no existe en el niño armonía entre el tubo diges ti vo y la ali-
mentación; así, en la medida de lo posible, esta última debe se r adaptada a las CAPITULO /// 
posibilidades del niño y presentada bajo formas fácilmente transformables en 
nutrimientos y rápidamente absorbible;. 

Inervación y circulación 

La inervación y la circulación en el niño, como en el lactante, tienen una 
importancia primordial, importancia que decrece a medida que el niño se 
aproxima a la adolescencia. Al final del crecimiento, la densidad de los ner­
vios y de los vasos en relación con la superficie corporal alcanza una propor­
ción n~rmal; la reacción a las excitaciones de todas las naturalezas pierde su 
intensidad y, más particularmente, su desproporción entre la causa y el efecto. 

La normalización de la digestión cstú, pues, en grun parle, bajo la depen­
dencia de un equilibrio armonioso entre el desarrollo físico del cuerpo,' su iner­
vación y su circula~ión. 

LA ALIMENTACIÓN 

El hombre forma parte de los seres heterotrofos, es decir que no puede 
vivir en un medio estrictamente mineral. Necesita compuestos orgánicos utili- • 
zados con un fin energético, catalítico, o para elaborar sus células. Estos cuer­
pos orgánicos le son aportados ora por seres autotróficos - por ejemplo, los 
vegetales con clorofila (fototrofos), las bacterias nitrosas y nítricas (quimio­
trofos) -, ora por seres heterotrofos: algunos vegetales y los animales. Estos 
últimos encuentran también los compuestos orgánicos en los seres autotrofos 
que constituyen su alimento. 

A pesar de todo, el organismo humano puede realizar ciertas síntesis, pero 
éstas se hacen a partir de sustancias ya complejas, tales como los aminoácidos , 
los ácidos grasos, el amoníaco, etc. Estas síntesis son fenómenos de oxidorre­
ducci<Ín parecidos a fermentaciones, pues el oxígeno no aparece corno en una 
combustión respiratoria; toman el nombre de quimiosíntesis. 

El propio tubo digestivo es asiento de síntesis particulares debidas a la 
flora intestinal, que abocan ora a la elaboración de vitaminas, ora a la for­
mación de ciertos aminoácidos. 

Toda síntesis entraña una pérdida de energía libre, por tanto los alimentos 
deberán aportar al hombre, en primer lugar, materiales energéticos capaces de 
liberar paulatinamente la energía química necesaria para el mantenimiento 
de la vida. 

De otra parte, la construcción del propio organismo requiere sustancias 
plásticas fundamentales. 

Finalmente, para un buen funcionamiento del organismo, las sustancias 
catalíticas resultan indispensables para la constitución de los s istemas enzimá­
ticos. 

Todas estas sustancias reunidas no pueden impedir los trastornos nutritivos. 
Hay que añadir los minerales y el agua: agua de los alimentos y agua meta­
bólica (agua de combustión de los alimentos y de los tejidos). 
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Si, globalmente, estas sustancias energéticas: plásticas, catalíticas, son tan 
indispensables al niño como al adulto, no parece que lo sean «cuantitativa­
mente» de forma idéntica. En razón de su trabajo físico e intelectual , el adulto 
consume rápidamente sus reservas energéticas. Por el contrario, por haber ya 
alcanzado el organismo su desarrollo máximo, sus neces idades en alimentos 
plásticos son limitadas al mantenimiento y al buen funcionami en to de su 
cuerpo. 

El niño, que aparentemente reclama menos alimentos energéti cos, los mal­
gasta en gran parte en gestos inútil es o en gritos. Mas, para la constitución 
de su cuerpo, las materias plásticas son necesarias en cantidad muy importan­
te. Un régimen alimentario no es válido, pues, lo mismo para un adulto que 
para un niño. Y, según la edad de este último, los alimentos de base pueden 
variar en calidad y en cantidad. 

Es útil conocer qué aportan los alimentos al niño, antes de estudiar la ma­
nera como éste los utiliza. 

H. SmoNNET da para la palabra «ALIMENTO» la siguiente definición: «un 
alimento es una. sustancia en general natural y de composición compleja que, 
asociada a. otros alimentos en proporciones convenientes, es capa= de asegurar 
el ciclo regular de la vida de un individuo y la persistencia de la especie a la 
que pertenece.» 

Cada alimento está caracterizado cualitativamente por su ·valor bi-0lógico 
(V.B.), que depende de su naturaleza propia, de los otros alimentos con los 
que está asociado, de los elementos catalíticos y del organismo de cada indi­
viduo en particular. 

Se halla etiquetado cuantitativamente: 

l.º Por su rendimiento en metabolitos O nutrimientos, según la expresión 
de Claude BEllXARD. Este último término designa las sustancias directamente 
asimilables que derivan de cada alimento (los aminoácidos son los nutrimien­
tos de los prótidos, los ácidos grasos los de los lípidos, la glucosa el de los 
glúcidos). 

2.º Por su coeficiente de digestibilidad (C.U.D.), pues el alimento bruto 
no es enteramente utilizado por el organismo. 

1 
E! examen de los grandes grupos de alimentos : los prótidos, los Iípidos, 

os lndratos de carbono 1 • 1 ¡ • · ºd • , . . - , os. minera es y as v1tam1nas, deberá, pues, ev1 encia~ 
su , alor cualitativo )' cuant,tat·,,,0 S 1· • • • . d" • • t dra . • u ap 1cac10n praclica en 1etet1ca re en 

d
parlicula_rmente nuestra atención, sin perder de vista que el valor «teórico» 

e un alimento depende siem d ¡ - . • . • d da . . . pre e a personalidad d10-est1va propia e ca 
111d1v1duo. o 
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A. - EL ALIMENTO PROTEICO 

En 1816, Fran~ois MAGENDIE fue el primero en demostrar, de forma empí­
rica, la necesidad absoluta de alimentos nitrogenados para mantener la vida 
de los animales. 

Fue un holandés, Gerrit JAN MüLDER, quien, en 1838, creó la palabra pro­

teína (del griego: .:po,ep,w, ocupar el primer rango). 

Durante mucho tiempo, las proteínas fueron consideradas como sustancias 
de composic ión simple o muy próxima las unas de las otras. Desde hace medio 
siglo solamente, gracias a los métodos químicos de destilación fraccionada y 
a los métodos físicos de ionoforesis, de adsorción y de solubilidad diferencial, 
así como al empleo de fotografías de espectros de rayos X para la estructura 
de las proteínas, las moléculas constituyentes de las proteínas, los amin-0ácidos, 
han podido ser estudiadas. 

Ciertos arnin•oácidos son llamados «indispensables» o «esenciales». Deben 
ser aportados por In alimentación. Son el triptófano, la histidina, la isoleucina, 
la leucina, la lisina, la metionina, la fenilalanina, la treonina y la valina. 

Otros aminoácidos son llamados «no indispensables», pues el organismo es 
capaz de sintetizarlos cuando no son aportados por la alimentación. Son la 
alanina, el ácido aspártico, la citrulina, la glicocola y la hidroxiprolina. 

Sean llamados indispensables o no indispensables, todos estos aminoácidos 
son necesarios para la constitución del organism-0 en sí. Su aporte global evita 
al hígado un trabajo de síntesis para los aminoácidos no indispensables, tra­
bajo que se efectúa en presencia de diastasas y que entraña una pérdida de 
energía. 

Finalmente, ciertos aminoácidos son «aceleradores del crecimiento», pero 
el organismo los elabora demasiado lentamente. Son la arginina, el ácido glu­
támico, la prolina, la cistina, la serina y la tirosina. 

Esta larga enumeración nos conduce a la siguiente conclusión: todas las 
materias proteicas pueden ser reemplazadas teóricamente por una mezcla de 
algunos aminoácidos necesarios al organismo humano. Esto no presenta interés 
práctico, salvo en un caso particular: cuando los niños son incapaces, de 
forma temporal O permanente, de disociar las proteínas alimentarias hasta un 
estadio asimilable : los aminoácidos ; éstos deberán serle proporcionados como 
tales. Desde los trabajos de un médico inglés, Archibald GARROD, que datan 
de 1902, ha sido subrayada la incapacidad de algunos organismos para meta­
bolizar ciertos aminoácidos, Jo que A. GARROD llamó «inbom errors o/ meta­
bolism», y que nosotros traducimos imperfectamente por errores del metabo­

lismo de origen genético. 
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NECES IDAD Pll,\CTICA E:\" PIIOTEÍ:\"AS. - Por 24 hora·· : 

Premaiuro 4 a 
Ni ,io :! a 
Adulto . 

6 por k" o o 
+ g por kg 
1 g por krr 

" 
La. necesidad en proteínas de un nirio es, pues, de dos a cuatro 

rior a la de urr adulto. veces supe• 

ALI~IE:\"Tos IIICOS EN PROTEÍNAS. - Los alimenios proieínicos deben ser ca-
paces de proporcionar: 

los aminoácidos llamados indispensables; 

principios nitrogenados necesarios para la elaboración de los am inoáci­
dos llamados no indispensables; 

- vitaminas de naturaleza nitrogenada ; 

- Y de convertirse en nutrimien tos energéticos en caso de necesidad. 

Los alimentos proteicos son de dos tipos: las proteínas l 
proteínas animales. vegeta es y las 

1." Las proteí11as vegetales 

Lo~ vegetales clorofílicos, a partir de los nitritos y algunas veces del nitró­
geno hbre, elaboran: 

a) ~!tr~geno no pr~teico (m~inoácidos, por ejemplo). 
b) Nitrogeno proteico (albumina, globulina, nucleoproteínas, etc.). 

. Los vegletales más ricos en prótidos son: las almendras las nueces las legu-
minosas y os cereales. ' ' 

cisi:~cs.La «digestibilidad» de las nueces, almend ras, leguminosas, requiere nlgunns pre-

El intestino delgado contiene los fenn . . .. 
pios alimentarios incluidos en las e 'I l ~ntrs. necesarios para In d1gcst1on de los princi-
célulns ~ólo puede ser digerida po: ~::: fl:r:s •vc~e~ales. La envoltura cclulósicn de estos 
decir, ¿que los alimentos crudos . fi . cspecu1l que se encuentra en el colon. Es 
heces residuos gruesos como Jas o . msu 1c1e~tcmente cortados o cocidos , al dar en las 
tivos'! Los alimentos \'~getnlcs tal nucccs, hnod an dado al organismo sus principios nutri-

1 ¡ • como a cmostrado Wilhaem HEUPK • a os cm1entos que, penetrando en el . 1 . d E, son pcrrneabk-s 
sustancias coloidales difusibles a 1 , i~ cr~or e las células, transforman su contenido en 
de Jns nu cce5 masticadas difund . rnv;s ,e ;:5 pi nretlcs. As í pues, el 80 % de los prótidos 
prótidos de los Yc••etnk-s . f ~ a rnves e as paredes celulares. Una fracción de los 
. , . o su re es te proceso: otra part . . h 11 . • • d 
ut-:, directamente difus ibles fuera de las células. e se a a const1tu1 a por cristaloi~ 
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API. ICACJONES DIETÉTICAS. - Los granos de leguminosas .son pobres en 
aminoácidos azufrados. 

Las almendras y las nueces son ricas en lípidos y prótidos: su va lor ali­
mentario es alto. 

La intolerancia a las almendra~ diversas en las afecciones gastroinJestinales 
es debida a la presencia de esencias etéreas que irritan la mucosa. 

(O~i!'OS ICIÓN DE LOS PRINCIPALES VEGETALES IIICOS EN PRÓTIDOS 

Srtstancias nitrogenadas lípidos Glúci,/os 

Almendra.-. 24,18 53,68 . 7,23 
Nueces . 16,37 62,86 7,89 
Lentejas 25,90 2 52,80 
Judías 23,70 2 55,60 

N.B. - Normales y tablas de composición de a limentos según: H. SrnoN­
NET, \V. J-IEUPKE )' J. LEDERER. 

b) Los cereales. - Los cereales cubren el 60 % de las necesidades ali­
mentarias humanas. Los cereales más empleados son el trigo, el centeno, el 
arroz y el maíz, y sirven para hacer harinas para la confección de pan, papi­
llas, pasta y pastelería. 

El grano de un cereal eslá constituido, del ex terior nl interior, por: 

- el pericarpio (celulósico) ; 
- una capa de células que envuelve a la almcndr.a, células con aleurona o gluten que 

contienen vitaminas, prótidos y elementos mincrnlt!S; 
- la almendra: órgano con reservas alimentarias de la planta )' que contiene almidón 

y un próti<lo : el gluten ¡ 
- en el polo inferior del grano se encuentra el germen, la parte más rica en principios 

nutritivos: prótidos, glúcidos, lipidos, elementos minerales y vitaminas A, E y B. Lns vi­
taminas D y C se encuen tran ímicamentc después de lo germinación del grano. 

Sustancias nitrogenada.s lípidos Clúciclus 

Harina de trigo . 10.18 0,94 74.75 
Harina de ccnleno 1;52 2,08 69,66 
Arroz pulido . 7,85 0,88 76.52 
Harina de maíz 14 3,80 69,68 
Pastas 9,02 0.30 76.77 
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Las papillas. - El almidón de la harina , más o menos basto, es trans­
formado en cola por calentamiento, es decir, que absorbe agua, lo que le hace 
vulnerable a los fermentos digestivos. Para ser convenientemente digerido, el 
almidón debe ser muy cocido. 

Las papillas son por ello muy digestibles. 

El pa11. - El pan es una pasta formada de agua y de harina, hecha porosa 
por acción del gas carbón ico producido por la levadu ra . El fermen to diastá­
tico de In levadura actúa sobre el almidón para dar glucosa. Ésta , gracias a 
la zimasa, da ácido carbónico y alcohol. A veces, también se util iza el que es 
una porción de pasta invadida, en reposo, por bacterias que producen ácido 
láctico (sabor agrio de ciertos panes). 

El gluten del trigo y el del centeno son los únicos aptos para retener co­
rrectamente el gas carbónico y, en consecuencia, los únicos empleados para 
fabricar pan de buena calidad. En el curso de la preparación del pan, el 
gluten absorbe agua y, al aumentar de volumen, comprime intensamente el al­
midón y las burbujas de ácido carbónico. En el momento de la cocción, el gas 
carbónico se dilata, el almidón se transforma parcialmente en dextrina y 
maltosa, que se acaramelan en la superficie del pan y son los responsables de 
su color. En el interior, en la miga del pan, los prótidos coagulan a 65°, dando 
al pan su rigidez. El almidón se transforma en engrudo, que absorbe agua. 

El pan «asentado» no es desecado, sino que su almidón sufre modificacio­
nes coloidoquímicas y pierde su poder de imbibición. El pan se vuelve friable 
por falta de unión entre el almidón y los prótidos. 

La digestión del almidón del pan se inicia en la boca y es detenida en 
contacto con el jugo gástrico. En el estómago se produce el fenómeno de 
artorrexis, es decir, la transformación en una papilla fina. Este proceso es 
tardío o inexistente en los aquílicos. 

El grano de cereal entero da una harina muy rica en principios alimenta­
rios Y en vitaminas particularmente. Sirve para confeccionar el pan llamado 
integral. 

_ El pan «blanco>, hecho con la almendra del grano, es menos rico en vita­
minas. 

Los bizcochos están constituidos por rebanadas de pan blanco cocido dos 
veces y que pierden una gran parte de su agua. 

Aplicaciones dietéticas. - El pan fresco absorbe fácilmente los líquidos. 

- El pan asentado no embebe tan bien pero su masticación es cómoda 
y su digestión, fácil. ' 

. - Los panes de harina basta son utilizados con éxito en la constipación. 
S, pr_~ducen meteorismo se les sustituye por los panes completos de fina mol­
turac1on. 
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- Para un intestino sensible, emplear harinas finas, papillas, bizcochos, 
pan asentado, arroz y pastas. 

Conclusión. - Las proteínas vegetales deben entrar en una proporción 
del 50 % en el aporte alimentario proteico. 

Un régimen estrictamente vegetariano es incompatible con las necesidades 
del organismo de un niño, siendo siempre insuficiente el aporte en prótidos. 

2.° Las proteínas animales 

La ca,-ne. - La carne está constituida: 

1.0 Por un colágeno, el tejido conjuntivo cuya cocción prolongada da 
gelatina. 

2.0 Por fibrillas q~e contienen una globulina, la miosina. 

3.0 Por la albúmina, contenida en el jugo muscular. 

Miosina y albúmina coagulan por ebullición. 
La carne magra contiene aproximadamente un 25 a 30 % de prótidos ; la 

caza es la carne más rica en prótidos. 
Se distinguen dos clases de carne: la blasca y la roja. La cualidad de 

esta última no es debida a la sangre - puesto que los animales son sangra­
dos-, sino a la hemoglobina, que está fijada al tejido muscular, particular­
mente ausente en los volátiles y en el pescado. 

Se dice que la carne blanca es más digestible que la carne roja. Esto tiene 
en cuenta los siguientes caracteres: la carne blanca contiene poco tejido con­
juntivo, lo que facilita su disgregación por la cocción. De otra parte, las car­
nes blancas, salvo la de ternera, no sufren «mortificación» (desaparición de la 
rigidez cadavérica), en el curso de la cual se forman en cantidad basta~te 
importante productos de autólisis, tales como el ácido láctico. Por el contrario, 
la carne blanca, desprovista de productos sápidos que_ ~eriv,an _en parte de la 
hemoglobina, no tiene acción excitante sobre la secrec10n gastr'.ca. 

La mejor secreción gástrica viene dada por las carnes ro¡as asadas. ~a 
secreción gást rica menos buena es obtenida por las carnes blancas o ro¡as 
hervidas y las carnes muy ricas en grasa, como la de cerdo. 

El tiempo de permanencia en el estómago es más corto para una carne 
hervida que para una carne asada. . . . 

En caso de aquilia, el páncreas es capaz ?e su_phr esta defic1encrn, salvo 
cuando el tejido conjuntivo está crudo o en canlldad importante • 

Aplicaciones dietéticas. - En resumen, en el caso del alimento cárneo 
hay que retener los principios siguientes: 
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_ cuanto más grasa es una carne, n1enos rica es en pró tidos y tnás pro­

longada es su permanencia en el estómago; 
- una carnr magra es rica en prótidos; asada , excita la secrec ión de jugo 

gástrico ; 
- unu carne blanca es más fácilmente tolerada por e l intestino, pero no 

excita lu secreción gástrica ; 
- lu clmrcutcrín es difícil de digerir, pues es grasa, ll eva especias y es 

rica en tejido conjuntivo. 

Buey. 
Ternera. 
Cerdo 
Carnero 
Oca 
Liebre 
Timo J e 
Conejo 

CUADl!O DEL co:-.TE:-.IDO El\' PRÓTJDOS Y EN LÍPJDOS POR 100 e 

DE LAS PRINCIPALES CARNES 

Pró1idos Lípidos 
Por 100 ;; de: 

:1 
20 6 
21 7 
18 21 

1 17 28 
16 30 
23 l,l 

ternera 28 0,4 
23 4 

Pe1cado1. - El pescado es asimilado a una carne blanca. Su riqueza en 
prótidos es generalmente muy buena. Su contenido en lípidos, muy variable. 

Arenque 
Salmón . 
Esturión 
Abadejo 

Por 100 ;; de: 
Prótidos 

15.S 
21 
18,4 
16 

Lípidos 

7 6-
1s:5 

0,5 
0,3 

Loa huevo,. - Los huevos contienen un 13 % de prótidos y un 11 % de 
lipidos. La clara del huevo está constituida por prótidos; la yema, por próti­
dos y lípidos. Cada parte está incluida en una película de queratina. El con­
junto se halla encerrado en una cáscara constituida por carbonato cálcico 
que presenta poros permeables a las bacterias. 

El huevo cocido es digerido más rápidamente por el jugo gástrico que el 
huevo crudo, y la tortilla tarda más en ser evacuada por el estómago. 

La clara de huevo batida es interesante en dietética . Forma con la harina 
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una pasta que coagula muy rápidamente con el calor, lo que impide que esca­
pe el aire. Los pasteles así preparados son muy fácilmente atacados por los 
fe rmen tos digestivos y muy bien tolerados. 

La intolerancia a los huevos es debida a la clara de ellos. Ln yema es a 
veces de:mconscjada en caso de constipación . 

Aplicaciones dietéticas . - Los huevos son alimentos de nito valor nu­
tritivo. Es interesante su empleo en las fermentaciones excesivas, pues son 
pobres en glúcidos. 

Co nstitución Clara de huevo Y cma de huevo 

Sustancias nit rogenadas . 12,77 % 16.50 % 
Lípidos . . . . . . 0,25 % 31,71 % 
Sustancias reduc toras . 0,70 0,29 

Los quesos. - Los quesos son ricos en prótid~s y en lípidos. Los· próti­
dos son transformados en ge l por lloculación por el lnb, por el ácido láctico 
de In leche agria, o bien por maduración. 

Camcmbcrt 
G~uyt!re . 
Cantal 

Quesos Prótidos 

18,76% 
27,42 % 
2~,51 % 

Lipidos 

22,77 % 
32,29 % 
30,41 % 

La leche. - La leche es un alimento de valor equiva lente en prótidos y 
en lípidos. Está form ada de: 90 % de agua aproximadamente, 3,5 % de pró­
tidos {caseína, lactoglobulína, lactalbúmina), 3,5 % de lípidos, 4,5 % de lac­
tosa. Contiene numerosísimas bacterias, pues su recogida no se efectúa de 
una manera aséptica. Una leche hervida contiene, después de 24 horas, 50 000 
gérmenes por qmtímetro cúbico. La pasteurización destruye los bacilos lácti­
cos, pero deja persistir muchos otros gérmenes. 

El · principal prótido de In leche es In caseína , que, bajo la influencia del 
fermento lab, forma en el estómago un coágulo voluminoso. Para facilitar la 
digestión de la leche, basta con modificar su estructura coloidal añadiéndole, 
antes de consumirla té café zumos de frutas ácidas y azucaradas. 

Ln intolerancia : 1,; lech~ puede ser debida a una secreción insuficiente 
de lactnsn intestinal. Gracias a la habituación obtenida por una ingestión sis ­
temática cotidiana de pequeñas cantidades de leche, cuya importancia se va 
aumentando progresivamente, la secreción de )actasa se intensifica. 
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Desde !ns experiencias de Pavlov, se les reconoce a las proteínas y a los 
lípidos de la leche una usimilución perfecta en los suj etos norma les. 

LA LECHE CUAJADA. - La leche cuajada es leche entera. cuyos prótidos son 
coagulados bajo la influencia del !uh o dejando que In leche se acidifique por 
In influencia de bacteri as. 

El yogur! es una leche cocida, acidificada por una mezcla de hon gos (ma­
ya). Con una leche reducida al medio se pueden preparar yogurts de un gran 
valor nutritivo y de empico fácil para los curas de engorde de los niiíos. 

El kéfir se prepara con granos de kéfir. El kéfir. de dos días es laxante. 
El kéfir de tres días tiene una acción constipnnte. 

EL BAUEURRE. - El babeurre es la leche espontáneamente acidificada des­
pués de In formación de la mantequ illa. Es utilizado, en dietética, en los tras­
tornos digestivos de los niños pequeños. 

Un régimen lactovegetari ano que puede convenir al adulto es demasiado 
pobre en prótidos para un niño en período de crecimiento. 

Valor energético de los prótidos 

La descomposición de los prótidos, en el momento de la digestión, se 
detiene en un estadio bastante complejo como la urea, la creatinina, etc. Los 
prótidos conservan, pues, en potencia, un valor energético que jamás es libra­
do ul organismo, puesto que la desintegración no llega hasta los cuerpos 
simples, como H,O o CO,. El va lor energético de un prótido es, por tal razón, 
inferior a l de un glúcido o de un lípido. 

Basándose en el principio de la isodinamia (Max RüBNER) , se considera 
que 100 calorías son proporcionadas por 11 g de grasas, o 22 g de glúcidos, 
o 25 g de prótidos. 

Si nos referimos u la teoría de la isoglicosia (CI-IAVEAU y CoNTEJ AN ) , es 
decir, del rendimiento en glucosa del alimento considerado, 100 calorías son 
aportadas por 15 g de grasa, 20 g de sacarosa O de almidón, y 30 g de albú-
1n ina. 

Hay que tener en cuenta también el factor diacstivo propio de cada indi-
viduo. 

0 

Pero una alimentación exclusivamente protídica es incompatible con la 
alimentación del hombre y, más particularmente, del niño. Para proporcionar 
el valor energético necesario en 24 horas, con proteínas solas, son necesarios 
3 kg de carne. 

Las_ proteínas, en cuanto alimentos energéticos, no pueden ser más que 
sustancias de apoyo o de reemplazamiento parcial. 
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Las vitaminas tle naturaleza nitrogenada. - En general son provita­
minas: prov itamina A (caroteno), provitamina B (tiamina), provitamina B, 
(ribollavina ) . Sólo son utilizables como provitaminas los carotcnoidcs que 
poseen por lo menos un núcleo_ f3 ionona y pueden desdoblarse en el orga­
nismo en una o dos moléculas de vitamina A. 

Por ejemplo: a caroteno: 

CH, CH, 

"-./ 
c 

H,C (¡ C-CI-1 = CH = CH 

H,C "-,/ C-CH, 

CH, 

CH, CH, 

"-./ 
c 

/"-. 
CH I I CH, 

CH,C V CH, 

CH 

Aplicaciones dietéticas. - Las necesidades en vitamina A son de 20 a 
4-0 y por día (2/ 3 en carotcnoides, 1/3 en vitamina A). 

Las principales fuentes de provitaminn A son: las zanahorias, las hojas 
verdes, el plátano, el aceite de palma, la langosta (el pigmento del tomate no 
es provitamínico) . 

Conclusiones generales de la alimentación proteica. - Para el niño: 
el 50 % de las proteínas alimentarias deben ser de origen animal ; el otro 
50 %, de origen vegetal. 

Las proteínas alimentarias son utilizadas por el organismo en las dieciséis 
horas que siguen a su ingestión ; no son puestas en «depósito» salvo en pe­
ríodo de crecimiento. El aporte proteínico es, pues, particularmente impor­
tante entre los 3 y los 7 años, y de los 12 años a la pubertad. 

B. - EL ALIMENTO LIPiDICO 

Los lípidos son sustancias que contienen ácidos grasos,_ son insolu_b!es en 
el agua, solubles en el éter, en el cloroformo y en la bencina. Son ut1hzados 
en forma de grasas de origen animal o vegetal. 

Se distingue químicamente: 

J.° Los LÍPIDOS srnPLES, que son ésteres de ácidos grasos con di\'ersos 

alcoholes-
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Comprenden: 

a ) Las grasas y los accites: _.éstercs de ácidos grasos con el glicerol y 
que se designan con los términos de glicéridos o grasas neutras. 

b) Las ceras: ésteres de ácidos grasos con otros alcoholes distintos del 
glicerol. 

2." Los LÍPIDOS cm1PUESTOS , que son ésteres de ácidos grasos con al­
coholes. u los que se añaden otros radicales en sus moléculas. 

Comprenden : 

a) Fosfolípidos: son grasas constituidas por ácidos grasos, glicerol , áci­
do fosfórico y colina. 

b) Ccrebrósidos o galact.olípidos : constituidos por ácidos grasos, galac­
tosa y csfingosina. 

3." EsTEHOLES. - Los esteroles no son grasas, pero sus func iones y su 
so lubilidad son idénticas a estas últimas. Se hallan constituidos por alcoholes 
con núcleo cíclico, libres o esterilicados con ácidos grasos para d~r colesté­
ridos. 

Los ácidos grasos utilizados para la alimentación tienen todos un número 
par de átomos de cnrbono, y se dividen en cuatro grupos : 

. _Lº los ácidos grasos saturados (por ejemplo, ácido esteárico, ácido pal­
m111co). 

2.º los ácidos grasos morwetilé11icos, que poseen un doble enlace (ácido 
oleico). 

3.º los áci,los gr':'sos dietilénicos, que poseen dos dobles enlaces (ácido li-
noleico). • 

4.º los ácidos gra_s':'s t.rietilénicos, que poseen tres dobles enlaces (ácido 
linolénico). 

Los d~bles e~laces confieren a los ácidos grasos propiedades particulares. 
Les permi~en . oxidarse muy rápidamente y lijar el yodo en cantidad impor­
tante. El m~ice de yodo (gramos de yodo que pueden fijarse en 100 g de 
grasa) permlle, pues, conocer la riqueza de una grasa en dobles enlaces. 

F~ción de los_ lípidos. - Los lípidos constituyen la principal reserva 
e~e~gellca del ~rgamsmo. Tienen también un papel plástico, favorecen el cre­
cum~nto,_ permiten una mejor utilización de los hidratos de carbono y aportan 
las v1tammas A, D, E y K. 

Necesidad práctica en lí "d D • • . . . . . P1 os. - urante la segunda mfanc1a, un ter-
cio de la rac10n calorica debe se r dada en forma de grasa, pues ésta obs-
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taculiza poco el intestino y enlentece la digestión, que, en el niño, con frecuen­
cia tiende a ser demasiado rápida. 

RACIONES TIPO DEL INSTITUTO NACIONAL DE HIGIENE 

E<la<l 2 arios 3 a 9 años 1 10 a 13 años 14 mías 

Mantequilla . 15 g 20 g 

1 

20 g 20 g \ cantidade~ 
Otras materius grnsas 10 g 15 g 30 g por 24 h 

Alimentos ricos en lipidos. - La mantequilla, los aceites, la marga­
rina, la leche, los huevos, el queso, la carne de cerdo, las almendras, el cho­
colate, son los principales alimentos ricos en lípidos. No insistiremos sobre 
los alimentos estudiados a propósito de las proteínas. 

1.0 Los lípidos de origen animal 

La mantequilla. - En tanto que la leche es· una emulsión de lipidos en 
agua, la mantequilla es una emulsión de agua en lípidos. El aroma de la 
mantequilla de granja es debido a la actividad de las bacterias. La mantequi­
lla fabricada industrialmente emplea crema pasteurizada sembrada con culti­
vos de bacilos lácticos. En este caso el aroma es el del diacetil. El color de 
la mantequilla está en función de la alimentación del animal; cuanta más 
hierba coman las vacas, más amarilla y rica en carotcno será la mante­
quilla. 

La mantequilla contiene de 80 a 90 % de grasa, vitamina A y, en verano, 
vitamina D. 

Aplicaciones dietéticas. - Calentada a temperatura demasiado alta, la 
mantequilla se vuelve indigesta, a consecuencia de la formación de ac rolcína , 
sustancia irritante. Es preferible añadir la mantequilla a los alimentos cocidos 
y no mezclarla demasiado a estos últimos, cuya digestión enlentece. 

La margarina. - Fue un químico francés, MÉGES-:vlOURIÉS, quien des­
cubrió el principio de la margarina, al haber propuesto Napoleón 111 un pre­
mio a quien encontrara, para el ejército, un sucedáneo menos oneroso que la 
mantequilla. 

La margarina es grasa de buey fundida a 36º y cuya parte líquida es emul­
sionada con leche. 



80 LA COPIIOLOGÍA EN EL NJf;Q 

Aplicaciones dieté! icas. - Las margarinas hechas con grasas vegetales 
son más digestibles que lus preparadas con grasas animales. 

La grasa. - Las grasas de ternera, de cerdo, de carnero, ob tenidas por 
fusión y filtración de la grasa contenida en el peritoneo de los animales, con­
tienen un 95 % de lípidos, pero no poseen vitaminas, ni sa les 111inera lcs. 

Aplicaciones dietéticas. - Las grasas son poco digestibles, pero dan la 
impresión, al retardar el tránsito alimentario, «de calmar el hamb re». Según 
lvY, las grasas, al contacto con la mucosa intestinal, provocarían la forma­
ción de una chalona, <e la enterogastrona», que inhibe la secreción gástrica. 

Todos estos lípidos constituyen las grasas alimentarias llamadas «libres». 
Otras, por ejemplo, van asociadas a la carne, y deberán ser liberadas, ya por 
la cocción, ya por la misma digestión. 

2.'' Los lípidos de origen vegetal 

Los aceites. - En los niños, los aceites de oliva, de cacahuete, de palma, 
son digeridos más fácilmente que las grasas animales, incluida la mantequilla , 
pero contienen pocas vitaminas y pocas sales minerales. 

El cacao. - El cacao se obtiene a partir de los granos del fruto del árbol 
del cacao. Aquéllos son sometidos a la fermentación, en el curso de la cual 
son escindidas las combinaciones tánicas de la teobromina y se forman ácidos 
grasos, ácido acético y alcohol. Luego, los granos son desecados y tostados, 
con lo que se desarrolla el aroma. La cáscara y el germen son extraídos me­
cánicamente y el <ecuerpo» es molido finamente. 

Esta molturación sirve para preparar: 

l.º chocolate: que es una mezcla de cacao, azúcar, almidón, leche y 
cuerpos grasos; 

2.º cacao: el polvo es desgrasado, embebido de una solución de potasa y 
tostado, lo que le solub iliza y permite reducirlo a polvo muy fino. 

1 
Agua Sustancias 

Tcobromina Lípúlos A=úcar Afalcrias 
nitrogenadas celulósicas 

1-

1 

Polvo de cacao 5,50 23,31 2,51 26,46 2,71 6,35 
Clmcolatc 1,58 6,27 0,68 24,55 55 2,06 
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Aplicac iones dietéticas. - El va lor alimentario del cacao es muy ele­
vado. Además, sus propiedades emulsionantes permiten añadirle - disimu­
lándolos - cuerpos grasos, que realizan así una comida «de engorde» fácil­
mente absorbida por los niños. 

Valor energético de los lípidos 

Los lípidos tienen un doble valor energético. Pueden : 

l.º oxidarse inmediatamente para las necesidades del organismo, o 
2.0 ser puestos en depósito. Este depósito adopta varios aspectos. Es 

capaz: 

a) De constituir los lípidos de reserva : los glicéridos. Este depósito no 
es inmóvil, sino que sufre un desplazamiento y una utilización permanentes. 

b) De formar grasas tisulares: los fosfátidos. 
e) De ser puesto en reserva por diferentes órganos, el tejido conjuntivo 

subcutáneo y el hígado en particular (lugar principal de la formación de los 
fosfolípidos de la sangre) . 

Si el aporte alimentario lipídico cesa completamente, la primera reserva 
puesta en batería es el glicógeno hepático rápidamente agotado. Luego, los 
tejidos subcutáneos movilizan paulatinamente sus reservas, bajo la influencia 
de la adrenalina, de la tiroxina y del sistema nervioso vegetativo. Toda reser­
va lipídica agotada entraña un desequilibrio neuroendocrino, lo que signi­
fica la importancia del aporte lipídico en el niño, particularmente en período 
de crecimiento en que sus reservas subcutáneas son, en general, mínimas. 

A expensas de los hidratos de carbono, el organismo puede formar grasas 
de las llamadas «duras», que contienen ácidos grasos saturados. Es capaz 
también de sintetizar ácidos arasos de doble en lace, pero no con dos dobles 
enlaces. Estos últimos deben :er aportados por el régimen alimentario. A par­
tir de las proteínas, pueden también ser formadas grasas duras. 

Las vitaminas liposolubles. - Los ácidos grasos no sa tu rados indis­
pensables, los alcoholes no saturados derivados de los esteroles (vitamina D), 
la vitamina A, son las principales vitaminas aportadas por los lípidos. Hay 
que añadir un factor de crecimiento : el ácido vaccinieo, presente en las grasas 
animales (consúltese la tabla de vitaminas para fuentes, función Y cantidades 
necesarias). 

Conclusión del alimento lipídico, - En el nmo, el alim_e?to lipídico 
no sólo debe ser considerado desde el aspecto de «reserva energelica», aporte 
de ácidos grasos indispensables, sino también desde el de «facilidad de absor-

6· -c,\VAROC 
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ción», pues huy que tener en cuen ta un tránsito intestinal más rápido que en 
el aduho. 

CmtPOSIC IÓ1' Y CARACT EIIÍST!CAS DE LAS GIIAS AS AL!MEi'-TAlll ,15 

(según ]Acou) 

1 /11tlicc I Punto ¡ ,,ícidos ;;rasos 

1 

de rodo ti c /u siún .rnlurados 
len <"/4 ) 

l- ~-1-m-,t-e_q_u _i ll_a _ __ ___ ·--;;:-¡- - 2- 8--3- 6--, 

Arcitc tic oliva B3 0-10 
Acei te de cncnhuctc 90 5-10 
~lnntecn (Je nn imnlcs 69 30-40 
Manteen de cerdo 58 44--48 

62 
12 
20 
36 
39 

Acidos dcsatu­
rados (cu % ) 

:16 
88 
80 
64 
6 1 

El cuadro anterior nos da las principales caractcristicas de los lípidos ali­
mentarios, y sabemos que una grasa es tanto más fácilmente absorbible cuanto 
más bajo es su punto de fusión. 

El índice de yodo indica la riqueza en dobles en laces, y con ello la faci• 
lidad de oxidación. 

C. - EL ALIMENTO GLUCIDICO 

Los glúcidos, de fórmula Cn(H,O)m, se dividen en dos grandes grupos: 

1.0 las osas, azúcares simples o monosacáridos. 

2." Los ósidos, que resuhan de la conden~ación de varias moléculas de 
osas, con eliminación de agua. 

l." Los osos. - Las osas toman el nombre de ca ldosa» si poseen, al 
final de la cadena, una función aldehídica (glucosa), y el nombre de «celosa» 
si contienen una función seuclocetónica (fructosa). 

Distinguimos: 

- Las pc11/osas (osas en C,) . - En el estado combinado en los vegetales 
como la ribosa (ácido nucleico) y la xilosa (ba jo forma de xilano en las mem­
branas lignificadas); 

- Lus hexosas (o ·as en C.,) . - ~luy numerosas en los vegetales: D glu­
co_a. D fructo~a , manosa, ga lactosa, así como los derivados de la oxidaciones 
o rcducciorl<'s: alcoholes (dulcitol, manito! ), ácidos (ácidos glucónico, galac­
túnico). 
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2." Los ósidos, que por hidrólisis dan 2, 3 y 4 moléculas de osas y son 
ll amadas diholósidos, triholósidos, tctraholósidos, poliholósidos. 

a) Diholósidos: 

Sacarosa 
Lactosa 
Galactosa 

---➔ glucosa + fructosa 
---➔ glucosa + galactosa 
- --- > 2 moléculas de glucosa. 

b ) Trilwlósidos . - Como la rafinosa --➔ 1 galactosa + 1 fruclosa + 
+ 1 g lucosa. 

c) Po/ilwlósidos. - El almidón de los vegetales clorofílicos. La hidró­
lisis del almidón da dextrinas y luego glucosa. 

La celulosa de las membranas celulares de los vegetales. 

El glicógeno tiene una constitución química muy próxima a la del almi­
dón , pero una condensación menos avanzada. El glicógeno existo • en los hon­
gos, en ciertas bacterias, y en el hígado y en los músculos de los animales. 

En resumen, todos los alimentos capaces de dar por hidrólisis hexosas o 
pentosas son utilizables por el organisr¡¡o. La absorción, en, forma de glu­
cosa, se hace principalmente en el intestino delgado, y la utilización por el 
hígado, para la elaboración de glicógeno. 

Todas las células pueden utilizar la glucosa, pero la producción y el con­
sumo de esta última dependen de un equilibrio de factores endocrinos (pán­
creas, lóbulo anterior de la hipófisis, corticosuprarrcnales, tiroides) y nervio­
sos (vías simpaticosuprnrrenal y vagoinsular) . 

El glicógeno formado y almacenado por el hígado es un polisacárido 
(C,H,oO,) X 12 ó 18, que se desdobla fácilmente por la acción de los ácidos 
Y de las enzimas amilolíticas para dar glucosa. 

Función de los glúcidos. - Mientras que los lípidos constituyen la me• 
jor reserva energética, los glúcidos representan «la fuente» de energía más 
fácil de obtener, de absorber y de utilizar con urgencia. Los hidratos ?~ car• 
bono realizan, pues, un ahorro de proteínas y evitan, con un upo~te suhc,cnt':, 
una combustión exagerada de las grasas. Además, excitan el a_pet_,10, r~gulan­
zan el pcri staltismo aástrico e intestinal y aseguran al medio mtestmal un 
equilibrio químico, al :ontrarrestar la acción de las proteínas. 

Necesidad práctica en glúcidos. _ En el niño, la necesidad energética 
debe ser siempre ampliamente cubierta, pues se mueve mucho, y a menudo 
goza con juegos violentos, además de estar en crecimiento permanente. 

La ración calórica debe ser particularmente importante entre los 2 y los 
7 años, y alrededor de los 12 a 14 años. 
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Mas hay que guardar un juicioso equilibrio entre proteínas e hidratos de 
carbono; si estos últimos se dan en exceso fa\'oreccn las fe rmentaciones intes­
tinales. 

Glúcidos: a la edad de 2 años: 9 g por kg: 
a la edad de 7 años : 7 g por kg. 

Alimentos ricos en glúciclos 

1. º Los glúciclos ,le origen animal 

La lactosa )' el ácido cítrico de la leche. - Los azúcares son transforma­
dos, en la luz intestinal, en azúcares reabsorbibles, pero se admite que la lac­
tosa es desdoblada en la mucosa intestinal. Por tal razón, puede alcanzar parles 
del tubo digestivo más alejadas que los otros azúcares y su acción se hace 
sentir hasta en el intestino grueso. 

Aplicaciones dietéticas. - Pequeñas cantidades de glucosa administra• 
das a niños que sufren constipación pueden ayudar a encontrar el equilibrio 
ácido-base, favoreciendo así el desarrollo de una flora de fermentación. 

El glicógeno. - El glicógeno del hígado y de los músculos existe en can­
tidad muy poco importante. 

2." Los glúcidos de origen vegetal 

Los glúcidos de origen vegetal están representados por los azúcares, el al­
midón y sus derivados. 

La glucosa (azúcar de uva) y la levulosa (azúcar de fruta) son osas que 
se reabsorben sin preparación en el intestino. 

La lactosa, la maltosa )' el a=úcar de caña, son diholósidos que deben su­
frir la acción de una enzima, y cada una tiene su fermento especial. 

El almidón , la dextrina )' la celulosa, son polihósidos que están sometidos 
a la acción de la ¡,tialina, y luego de l?s jugos intestinales y pancreáticos. 

Elección de un asúcar para la alimentación del niño. - Los azúca­
res tienen caracteres diferenciales que permiten utilizarlos de manera distinta 
en dietética. 
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LA SACAROSA. - La sacarosa es utilizada rápidamente después de la inges­
tión ; aporta con facilidad un aumento de peso y facilita el depósito de los 
iípidos y la formación de proteínas. 

LA GLUCOSA. - La glucosa se coloca a la cabeza de las hexosas para la 
transforma ción en glicógeno. Pero, con los aminoácidos, fácilmente da com­
plejos mnl utilizados por el organismo y que entrañan una pérdida de ami­
noácidos. 

EL AZÚCAR DE FRUTA. - El almidón es poco abundante en la fruta madu­
ra ; ha sido transformado en azúcar invertido y en azúcar de caña. La envol­
tura de la fruta se halla constituida por celulosa, pectinas, pectosanas y sus­
tancias util izadas por el tubo digestivo del adulto, pero mucho más difícil­
mente por el del niño. 

LA MALTOSA. - La maltosa tiene la propiedad de acelerar el tránsito intes­
tinal y puede ser utilizada con éxito en la constipación del niño. Se la en­
cuentra en forma de papillas malteadas o en la cerveza. 

LA MIEL. - La miel es un alimento hidrocarbonado casi puro. Está for­
mado por glucosa, azúcar de caña, dextrina y agua. Constituye una mezcla 
bastante equilibrada de azúcares, cuya absorción se hace a distintas velocida­
des y cuyas funciones se completan. 

LA DEXTRINA. - La dextrina se emplea a menudo en asociación con la mal­
tosa, pues su acción es antagonista; en lentece el tránsito intestinal. 

El almidón. - El almidón se da al niño en una forma que lo hace más 
fácilmente atacable por las enzimas: después de cocción en agua, en forma 
de engrudo. La rotura de las membranas celulósicas, que contienen el almi­
dón, sólo posee un interés secundario, al ser los glúcidos difusibles a través de 
las paredes. 

Los cereales, las leguminosas, las patatas y el plátano, son muy ricos en 
almidón. 

Aplicaciones dietéticas. - El almidón crudo del plátano es atacado muy 
fácilmente por la diastasa, mientras que el almidón crudo de la patata es reab­
sorbido muy difícilmente. El almidón de un puré de patatas se digiere en dos 
horas, en la proporción del 80 %. El almidón de la patata cortada en dados 
desaparece en cuatro y cinco horas, en la proporción del 70 %. 

Por la influencia del frío, el almidón de la patata se transforma en azú­
car, pero las células son paralizadas por el descenso de la temperatura y no 
pueden quemar el azúcar formado, de ahí el sabor dulzaíno tan especial. 
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Co~tPOSICIÓ:\' DE LA PATATA 1 ALL\tENTO GI.UCÍDICO « TIPO ,> 

Agun 

Materias nilrogt.: nndas 
Mntcrins grasas 
1-1 idrocurbonos . 
Cclulo!-:n . . . 

1,73 
0.11 

20,07 
0.69 

100 ;.::ramos tlc palatas proporcionan 90 en• 
loría:-. 

Sales ,le K . . 

Las harinas poseen un valor energético importante. Las féculas son obte­
nidas a partir de los órganos subterráneos o de la médula de ciertas plantas 
(patatas, arrow-root, salep, sagú, maíz). Las pastas provienen de la harina de 
trigo duro. Sn valor calórico es elevado, pero su insuficiencia alimentaria cua­
litativa también es importante. 

Los ácidos orgánicos. - Los ácidos orgánicos son glúcidos más simples 
que las hexosas: ácido cítrico de la leche, ácido láctico de fermentación , ácidos 
de los vegetales: málico, succínico, etc. 

El ácido oxálico no es utilizado. 

Porccnlnjc del valor energético de los áci­
dos orgánicos en relación con el valor 

energético lotnl del alimento 

- ciruela pasa 
- tomate 
- nnrnujn 
- limón 

5,86 o/o 
6,24 o/o 
6,45 o/o 

62,50 % 

Función particular de las bacterias intestinales sobre los glúcidos. 
Paralelamente a los fermentos digestivos, los fermentos de las bacterias actúan 
sobre los azúcares. Su función puede ser útil O nefasta 

Es ~ti! , _cuando su acción fermentativa aboca a· la producción de ácidos 
grm:_0 s mfe~iores (como el ácido láctico), que favorecen el metabolismo a pe-
quenas <los1s e inhiben el desarrollo de las bacterias de putrefacción. · 

Es nefasta en el a f d . ' e so en que, orma os en cantidad importante, estos cuer-
pos <letermman una diarrea, y aun una acidosis. 

Función desfarnrable también p;r la formación de produ~t~s demasia¡lo 
degradados (CH - CO ) p· ·1· d · • :: ara . ~cr utt iza os por el organismo. 

1 
L~s ~laminas de naturaleza glucídica. - Las vitaminas C, K, P, A, 

as v1tammas <le permeabilidad ·1 ¡ · · · · • . cap1 ar Y e mos1tol son las prmc1pales vita• 

f
mm~~ de natu~aleza glucídica (consúltese la tabla de las vitaminas para su 
unc1011 respectiva, dosis útiles y fuentes). 
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Conclusión rlel alimento glucítlico. - El paso de la alimentación del 
lactante a la del niño es, de hecho, la «sustitución» gradual de la leche por 
hidratos de carbono, lípidos y proteínas procedentes de sustancias diversas. 

Los trastornos digestivos debidos a los hidratos de carbono son extremada­
mente frecuentes en el niño pequeño, ya que el régimen establecido por cier­
tas madres cae a veces en dos extremos. 

A menudo no se trata de una «sustitución», sino de una «adición». La can­
tidad de leche administrada permanece sensiblemente inmodificada; se añaden 
purés de pata ta, compotas, confitura, zumos de frutas, algo de jamón, algunos 
Jípidos. En pocas semanas, la alimentación se vuelve bruscamente demasiado 
rica, sobre todo en hidratos de carbono. 

O bien la «sustitución» se convierte en una «sustracción». La leche se su­
prime de forma demasiado rápida, sin ser reemplazada en cantidad suficiente 
por otros alimentos ricos en prótidos y en lípidos. El régimen es desequili­
brado, con sobrecarga en hidratos de carbono y carencia de proteínas. 

En el niño, el equilibrio glucidoproteico es particularmente difícil de ob­
tener entre los 18 meses y los 4, años, siendo mucho más fácil de conseguir el 
equilibrio glucidolipídico. 

En resumen, en el niño, el equilibrio entre los glúcidos y los otros ali­
mentos debe ser cuidadosamente respetado «al principio», es decir, durante 
los primeros años, en el momento en que el aporte cárnico es todavía mínimo. 
La «forma» en que son dados los hidratos de carbono tiene su importancia; la 
rapidez del tránsito y la intolerancia a la celulosa en algunos, la -pobreza de 
la flora sacarolítica en otros, llevan a elegir entre los glúcidos rápidamente 
absorbibles y aquéllos cuya digestión se opera lentamente y entretienen un 
medio fermentativo. 

Un alto porcentaje de los trastornos digestivos del niño p~oviene de. una 
alimentación hidrocarbonada no adaptada a la edad o a su aptitud reacc10nal 
propia. 

D. - LAS SALES MINERALES 

E f ., d • • t • formación 'n el niño el aporte mineral está en unc10n e su crec1m1en o• 
de tejidos nu:vos, desarrollo óseo, aumento de la masa sanguínea. Así pues, 
el contenido en calcio del organismo pasa de 14 g en el lactante a ~70 g, 
aproximadamente, en el adulto, y el del hierro. de 0,4 a 4 !!· aproxnnada­
mente. Existen pérdidas cotidianas por la orina, por las heces Y por el sudor. 

Ciertos minerales son indispensables: Ca, P, Na, Fe, K, CI, Mg, I Y, en 
cantidades menores: Cu, Co, Ni, Zn, Mn, F. 

El contenido de la dieta en alimentos minerales debe se r suficiente ~ura 
subvenir a las necesidades, pero no excesivo y, por tanto, peligroso (por e¡em­
plo, edemas por el sodio). 
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1 1 Cu F(' 

------

De 18 111 Ci(' :0: a 9 niio~ l g/24 horns 7 a 10 lll ~/ 24 h 
De 10 a 12 niius 1,2 12 
De 12 niios a la puLcrtad 1,4 15 

1 /': 45 a 50 mg/k~ 
1 

Mg: 13 111g/ kg .l/n: 0.2 a 0.:l/kg 

Necesidad práctica de sales minerales. - Las necesidades en elemen­
Ios minerales se determinan bien de forma cuantitativa o bien de manera equi­
librada. lntcn·ienen el propio aporte, las posibilidades de absorción intestinal 
y las variaciones cuantitativas de utilización. 

Alimentos ricos en sales minerales. - La patata, los huevos y el pan 
aportan K. 

La zanahoria, K, Na, Mg, P, Mn, Fe,O,. 

El nabo, la cebolla, el ajo, el arroz, la ostra, l. 
La leche y la carne muscular contienen Ca. 
La manzana, CI. 

Las lentejas son ricas en Fe; las judias, en Zn, Mn y Mg. 

La ostra tiene un elevado contenido en Zn, y la achicoria y la uva, 
en Na. 

El agua de cocción de las legumbres es particularmente rica en sales mine­
rales ; cinco minutos de ebullición hacen pasar en solución a la mayoría de 
las sales. 

El agua de bebida y la sal común constituyen un aporte importan te. 

Utilización de las sales minerales. - Para ser utilizadas por el orga­
nismo, las sa les minerales deben ser solubles (por ejemplo, el oxalato cálcico 
de las espinacas no es reabsorbible), ioni::adas y, finalmente, dializables. Al­
gunos elementos, como el Ca y el P, deben existir en un cierto equil ibrio; su 
facilidad de absorción es función del pH, de la velocidad del tránsito intes­
tinal y de la presencia de vitamina C. 
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E. - ALIMENTOS 
FACTORES DE EQUILIBRIO ÁCIDO-BASE 

Ciertos alimentos pueden aportar residuos ácidos o básicos contenidos na­
turalmente en los alimentos, o bien provenientes de la descomposición de estos 
últimos en el organismo. El conjunto realiza la neutralidad de los humores. 
Los alimentos proteicos dan nacimiento principalmente a residuos ácidos 
(SO,PO., ); !es lípidos y los glúcidos producen CO, y H,O. Ciertos a limentos 
son productores de ácidos, otros, de bases. 

J .0 Alim entos productores de ácidos (según WALLEII , D. S.: nulritivc 
value o/ foods, George Warhr, Ann Arbor, Mich 1939) . 

CANTIDAD DE ClH N/1 EN ce PAIIA 100 e DE ALl)IENT0S 

Pnn completo . . . 
Harina . . . . . 
Macarrones . . . . 
Arroz <l cscascurillado . . 
Port-salul (queso especial cocido). 
Huevo entero . 
Y cma e.le huevo . . . . . . . 

7,1 1 9,6 
10,5 
8,1 . 
5,5 1 

11.l 
25,6 

Bacalno fresco 
Ostras . . . 
Esturión . . 
Buey magro . 
Pollo .. -
Jamón ahumado 
Conejo 

5,5 
15,2 
11,8 
11 ,8 
10.7 
12.5 
14,8 

2.º Alimentos productores de bases. - Estos alimentos tienen un ele­
vado contenido en ácidos orgánicos (tartárico, cítrico, málico, oxálico, etc.) , 
los cuales, quemados en el organismo, liberan las b~s.es a las que e:~án liga~º:· 
Las sales de los ácidos orgánicos tienen, en defi111t1va, una func10n alcalm1-
zante. 

i 

CANTIDAD DE Na OH N / l E:" ce l'AllA 100 e DE ALl)IE:"1'0 CIIUD0 

Manzana . 
Albaricoque seco 
Higo 
Uva. , . 
Nnranjn . 
Pera 
Melocotón 
Fresa 

Leche fresca 

Frutas 

3,7 
31,3 

100.9 
3,1 
5.6 
3.6 
5 
6,6 

2.4 

Legumbn.·s 

Espárn1~0~ 
Remolacha 
Zanahoria 
Lechuga . 
Guisante~ frc:--cos 
Patata . ... 
E!'-pinncu~ 
Zumo Je lomnl c 

0,8 
10.') 
10,8 

7,4 
u 
7 

27 
6,2 
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F. - LAS VITAM INAS 

-· ---------·- - ----------------, 

Jlitami,w A 
luxcroftol) 

Jlitmnirw B, 
(liumiun u 

provitnmina Il1) 

Vitamina B: 
(riholla,•ina o 

pro,•itamina B:: ) 

Vitamina B, 
lpiri<loxi1111) 

Jlilamina Bu 
(colohamina) 

Vitamina C 
fú ci<lo ascúrbico) 

l'itamiria D 

Jlitumina E 
flucofcrol) 

1 

l'\t:ct:Sl lli\lJl-'.S Fu1-:~n:s 

l 500 n 4 500 U.1./ Accpta<lor <le H. E:-: ¡>i11ucu, co l, znnnho-
24 h Necesaria puro la for- ria : hí:;udo <le ccnln, <le 

(2/ 3 en carolcnoid c..-:- mació11 de: la pÍlrpura ave, de animal es mari• 
1/ 3 en vi tamina A) ,·isual. nos; leche <le Ync:a, huc­

\'0, arenque, tum¡ll c, pa­
tata y harina J e trigo. 

1 a 3 uños: 0,6 g/k~ 
4 a 6 años: 0,8 
7 a 9 nüos: l 

10 u 12 ai,os: 1,2 
12 a 15 a1ios: 1,3 

Papel en el mctnho- Harina <le trigo cntc-
lismo :;lucid ico. Equili- ro, habichuel a, pnlata, 
brio químico <le la neu- huevo, zanahoria , 111úscu-
rona. lo de cerdo y lomatc. 

I a 3 uñas: 0,6 mg/ Papel en el mctabo, Hígado <le ccr<lo, hue-
k., lismo glucídico. Cocn- vo, arenque, buey, habi-

3 a 6 aí1os : 1,2 zimn <le los sistemas chuela, harina de trigo. 
7 a 9 años : 1,5 enzimáticos de las oxi-

10 a 12 aiios : 1,8 <lacioncs celulares. 

1.5 a 2 mi/24 h Papel en el mclahu- Está ligada a las pro• 
lismo protídico y en el teíuas : la cocción fnvo ­

<l e los ácidos grasos. En rece la utilización. Hari­
rclnción con In clabo- na, habichuelas, espina­
ración de la hemoglo- cas1 patata, zanahoria, 
bina. naranja, hígado. 

10 n 20 gammas/24 h Principio nnlianémi- Hígado, yema <le hue-
co del hígado. Factor vo, leche, estrcplorniccs. 
de crecimiento de los 
microorgnnhm10s (/ac/o• 
baci/lus casci). Equili-
brio nervioso. ft.·[ctabo-
lismo de los prf1ti<los. 

l a 3 años: 35 
24 h 

mg/ Interviene en In cla- Patata, espinacas, col, 
boración de lus suslnn• zanuhoria, tomate, naran­
cias intcrcclulare¡;:, Ac- ja, hígado <le cerdo, po­
ción baclcricida y un- lata, ostras. 

4 a 6 años: 50 
7 a 9 años : 60 

10 a 12 años : 75 

l'\ iiws normales : 
400 U.1./ 24 h 

Nii10~ raquíticos : 
2000 U.1./24 h 

1itóxica. Papel en e l 
proce~o de J c1oxica­
ción ; en la hernalopo­
' esis y en el melnhn­
li~mu Je los glúcidos. 

Antirruc¡uítica. Hígado <le cerdo Y <le 
unimales marinos. Leche 
de vaca, huevo, arenque. 

l l a 5 ~amnuis/24 1/ lndi~pcnsable para la Acei te <le maíz Y d_e 
¡,uc:,; la en re~cr\'a por cacahuete. Harina <le 1~1· 

1 
,~l hiµado e.le la vila• go, espinacas, zanuhonn,

1 mina A. huc,·o. 

.1Ícidus ¡;rasos 
,w sa/iirculos 
(vilnmina F) 

Vi1um im1 11 , 
(hiotina) 

NECES lllAUES 

1 % del aporte 
calórico lotal 

0,050 mg/24 h 
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Fu.tNTEs 

Coenzimas <le fer. 1\Iargnrinn, leche, gcr• 
mentas de fo.;iologia cu- men <le trigo. Aceites de 
túnea. maíz y de cacahuete: 

rnanlcca de cerdo, man­
tequilla. 

En relación con los Liberada por hidróli-
procesos Je crecimicn- sis en el intes tino. 

Vitamina 11: 1 
(úcido paraam ¡. ' 

nobcnzoi co) / 

10. Oxidación pirúvica 1 
del hígado. Síntesis de Espinaca.s, zanahorin, I 
los lípi<los. col, tomnle, naranja, car- j 

lnosito1 
(Vitamina I l 

Vi/amina K 

Ácido fólico 
(vitamina L) 

Vitamina PP 
(Bl, amida 
nicotínica) 

1 g/24 h 

0,1 a 1 mg/24 h 

1 n 4 mg/ 24 h 

ne muscular, leche, hue-1 
vo, harina. 1 

Papel discutido CO· Levaduras, sesos, higa-
1110 factor de crcci- do. 1 
miento. 

Interviene en In sÍn• Espinucas, col, zanaho. 
tesis de la protrombi- ria, patata ; hígado de / 
na. cerdo, extracto etéreo de 

Lucilo:; coli. 

Es timula la hl'.rnalO• 
Jioyesis. Provoca reti- l·lígaJo, levadura!:-, c:i • 

culocitosis. pinacas, en:;ulada. : 

1 u 3 años: 
24 h 

4 a 6 aiios : 8 
7 a 9 años: 10 

10 n 12 aiios: 12 

6 mg/ Antipelog:rosu. Un o Harina, habichudas, pu-j 
de los constituyentes de tala, zanahoria: hígado! 
la codes hidrogennsa. de cerdo, levadura, ex-

tracto <le malla. l 
1 

G.-EL AGUA 

La sangre contiene aproximadamente un 80 % de agua y e l músculo, un 
70 % ; el tej ido óseo, de 4-0 a 60 % y el !ejido adiposo, de 15 a 30 %. Por 
hallarse dichos tejidos en crecimiento permanente en el niño, éste requiere 
proporcionalmente más agua que un adulto. 

La necesidad de agua está calculada en ce de agua por caloría de metabo­
lismo. En el adulto es de 35 ce por kg. 

En el niño: 

ce/!.¡: 
de 2 años 115-125 
de 4 años 100-110 
de 6 años 90-100 
de 10 años 70. 85 
de 14 nños 50- 60 
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El ag uu, cuyo papel es apagar la sed, impregnar los tejidos para hacerlos 
blandos y aportar sustancias minerales, puede tener por s í mi::;ma una acción 
lerupéutica . Admini strada enlre las comidas. acelera la veloc idad del lránsito 
intestina l. 

H. - LOS ANTIALIMENTOS 

Un rég imen aparentemente normal y bien equi lib rado puede contener, se• 
gún el término de Charles RICHET, «anti alimentos». Con este vocnb lo se de• 
signa «toda sustancia que se opone a los poderes ca lorígeno, plástico o cala• 
lítico de ta l o cual sustancia alimentari a». 

f lELD ES y Wooos han descrito las antivitaminas, los anti ami noácidos y, 
de cnlre las an tisales, :VIELLANllY se ha inlcresado pa rticularmente por los an• 
tica lcios. 

El papel de los anliclemenlos puede ser simplemente fís ico: suslracción de 
calorías (alimentos fríos), adsorción (vitamina B adsorbida por prec ip itados) , 
absorción (celulosa que absorbe los líp idos) , o químico: fo rmación de com• 
puestos insolubles y no reabsorbibles (oxa lato cá lcico) . 

También puede ser más complejo : destrucción de cie rtos a limentos por 
otros : por ejemplo, las levaduras frescas consumen las vi taminas del com• 
piejo B. 

Nos detendremos particularmente en los anticalcios, pues a menudo tienen 
en el niño una acción nefasta, a ,·cces desconocida. 

Sabemos que la asimilación del ca lcio precisa de un cierto número de fac. 
lores alimentarios ; aporte de vitami nas D y C, relación Ca/ P = 1,5. El aporte 
de fósforo es generalmente suficiente en la a limentación corriente el de ca lc·,o 
~s más difícil de rea li za r, pues ha de ser más importante ; tod~ sustracción 
mesperada rompe, pues, fácilmente el equilibrio adecuado. Entre los a limen• 
tos más usuales se encuentran anticalcios. 

El pan. - El pan de harina muy tamizada ti ene propiedades antica lcifi • 
c.antes. El uso de sopas de agua, pan y mantequill a en el lactante puede rea• 
!iza r, tal como . l'.a demostrado LESXÉ:, osteopat íns por carencia y a veces un 
verdadero ruqmllsmo. En el niño pequeño, la administración intempestiva de 
estas sopas, de corteza de pan - particularmente en ambiente rural - , es en 
parl e responsable de ciertas ca rencias en calcio. 

BnucE Y C.ALL?W han descubierto que el factor raquitógeno es la fitinn 
('.'xafosfato de mos,tol ). abundante en la casca rilla. La precipitación del calcio 
llene lugar en estado de füato insoluble y no asimilable. 

Ch. RI CI-IET explica por el mismo mecanismo, las carencias en hierro y en 
magnes io. el origen de ciert as anemias. 
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Normalmcnlc, una pa rle de la litina es destruida por una diastasa: Ja fila . 
sn , que actúa en medio ácido, tal como lo rea liza In levadura de panadero. 
Pero las levadu ras químicas no tienen la misma acción. 

El ácido oxálico. - El ácido oxá lico puede tener dos orígenes: 

1.0 Puede provenir de ciertos alimentos ricos en ácido oxálico: espina• 
cns, acedera , rui ba rbo, higos, tomates, té, café , cacao, chocolate. 

2.º La acl orhidria gástrica y ciertas ferm entaciones intestinales son origen 
de In formación tle ácido oxá lico. 

El oxa lato cá lc ico obtenido es una sal insoluble, no asimilable. 

Los lípidos. - La margarina contiene ácido !áurico que da con el calcio 
sa les insolubles. 

Por el cont rario, en general los lípidos favorecen la absorción del calcio, 
al facil itar la ut ili zación de la vitamina C y al aportar los ácidos grasos, que 
mantienen el pH ác ido necesario para la asimilación del calcio. 

Los prótidos. - La reabsorción intestinal del calcio es directamente pro• 
porciona l a la cantidad de prótidos ingerida, proveniendo el calcio, en su ma­
yor parte, de las proteínas a limentarias. Un régimen demasiado pobre en pró­
tidos actúa, pues, como un anticalcio. Es importante retener este detall e en el 
caso del niño, ya que a menudo su régimen protídico es insuficiente. 

El pH. - Si un pH ligeramente ácido es indispensable para una buena 
absorción intestinal del calcio, las grandes variaciones del pH se oponen a 
este mecanismo. Hemos visto que In dispepsia de las proteínas - proceso fre. 
cue~le en el lactante, pero que también hallamos en el niño - no permite, en 
rnzon del pH alcalino, una buena utilización del calcio, aportado normal• 
mente por la alimentación. Asimismo, un exceso de ciertos ácidos, como el 
ácido láctico y el ácido cítrico, es nocivo para la absorción del ca lcio, míen• 
tras que, en pequeñas cantidades, estos mismos ácidos In favorecen. 

Frecuentemente, en el niño se encuentra tanto un descenso como una eleva• 
ción. del pH. El médico y el biólogo deben tener presente en la mente esta 
particularidad, dadas las importantes consecuencias que de ello se desprenden. 
Es raro que un pH de las heces de a lrededor de 5 o un pH de lO con putrefac. 
ciones Y jabones abundantes no coincida con un descenso de la calcemia . He· 
mo: hallado este síndrome en todas las edades, incluido el período puberal. En 
razon del luga r preponderante del calcio en la construcción del organismo, 
la coprología aporta en este caso a la clínica una indicación interesante. 
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CONCLUSlóN 

La alimentación está bajo la dependencia de dos factores: el valor nutritivo 
real de los alimentos inge ridos y la capacidad dige tiva del organismo. 

Los análisis y lns experi encias empíricas son n ecesarios para el estableci­
miento de las grandes líneas de toda dietética ; pero la cualidad esencial de 
esta última debe ser la flexibilidad de interpretación y de aplicación. El valor 
teórico de un alimento depende de sus posibilida des de utilización en presen­
cia de otros alimentos en extremo variables; jamás puede ser completamente 
medido. Además, en el niño, «la capacidad diges tiva» presenta un aspecto mu­
cho más complejo que en el adulto. El paso de la alimentación láctea del 
lactante a l régimen polimorfo del niño de más edad realiza un p eríodo de ines­
tabilidad , de adaptación, que no siempre d iscurre s in percances. Durante sus 
primeros años, «Jas pérdidas en nutrimientos» son elevadas, en razón de un 
tránsito demasiado rápido en el intestino delgado y en el ciego. Luego, la cur­
va del déficit sufre una inflexión con la norma lización del tubo digestivo, al 
mismo tiempo que aumenta In de las «necesidades alimentarias» debidas 
al desarro llo imperioso del organismo. A esto se debe que la alimentación del 
niño sea cuantitativamente superior a la de l adulto, con re lación a la super• 
ficie corporal. 

El examen coprológico debe tener más particularmente en cuenta los lími­
tes dentro de los cuales pueden evolucionar normalmente las «pérdidas de 
alimentos» ingeridos durante los ocho o diez primeros años , y ser más exigen­
te sobre la «capacidad digestiva» entre la edad de diez años y la pubertad. 

Un régimen alimentario no puede ser establecido como un baremo, pues 
ante la misma dietética, cada niño aporta la marca de su personalidad, que 
condiciona el régimen adecuado. La principal dominante de In personalidad 
digestiva infantil es el se r móvil ; por tanto, la primera cualidad de la dieté­
tica se rá saber adaptarse al carácter, la mayoría de las veces intermitente y 
brutal y a veces crónico, de los tra stornos digestivos del niño. 

CAPITULO IV 

FISIOLOGÍA DE LA DIGESTIÓN 

En 1897, PAVLOV, en un~ lección d;da en San Petersburgo, decía: «El tu.bo 
digestivo es u.na fábrica química.» Raramente una definición ha guardado un 
sentido tan actual, medio siglo más tarde. Y PAVLOV añadía: «A menudo se 
dice - y no sin razón - que la ciencia progresa a golpes y que cada impul­
sión corresponde a un progreso realizado en los métodos técnicos.» Efectiva­
mente, gracias a los extraordinarios progresos técnicos, la fisiología de la di­
gestión libra paulatinamente su verdadero aspecto, esencialmente «químico». 

LA !UASTICACióN 

• En el niño el disfuncionamiento de la secreción salival raramente está pre­
sente, mientra~ que las alteraciones dentarias son un hallazgo frecuente. La 
masticación es orirren tanto en el niño como en el anciano, de numerosos tras­
tornos dispépticos~ E,] mal estado de la dentadura o 1~ ausencia d~ dientes 
hace que los alimentos sean deglutidos sin estar convementemente tr1t~_rados. 
Los enormes residuos ·alimentarios macroscópicos son de comprobac1on co­
rriente en las heces de niños y no hay que llegar con demasiada fa~ilidad a In 
conclusión de que existe una insuficiencia gástrica, ya que el estomago ~ el 
i~'.estino no pueden suplir en su totalidad el trabajo d_e!ect~oso de la mnst1c~­
c1on. Además, incluso con una dentadura correcta, el nmo !'.ene pereza de mas­
ticar la fruta y la carne, en particular, y somete su estomago a una ruda 
pr,u_eba. 
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LA DEGLUCióN 

La deglución. paso de los alimentos de la boca al estómago, comprende 

tres ti c1npos: 

l." Un ti empo bucal. que se halla bajo la dependencia ele la voluntad. 

2.º Un tiempo faríngeo, que es refl ejo. 

3.0 U n tif'mpo cso fú::dco. 

EL ESTól\lAGO 

Los alimentos entran en el estómago por el cardias y se depositan en ca­
pas sucesivas. Las ondas peristá lticas y las contracciones llevan periódica­
mente In mezcla de alimentos al an tro pilórico, que ejerce un importante pa• 
pel de batimiento y de evacuación. Esta última es más o menos rápida, según 
la naturaleza de los alimentos : los líquidos muy fríos pasan en tromba, las 
~o luciones azucaradas, ácidas, isotónicas, en tres a cinco segundos; el almidón, 
los aminoácidos, las so luciones hipertónicas, en quince minutos aproximada­
mente. Luego vienen los prótidos más complejos: albumosas y peptonas. Fi­
nalmente, a las cuatro a cinco horas de su llegada, los lípidos abandonan el 
estómago. 

La evacuación gástrica ha sido objeto de numerosos trabajos (P,\VLOV, 
CA:-:-.o:-., THO)IAS, CnmER, HU1'T, St-lAYN, r\LVAREZ, etc.) . En la actualidad se 
insiste - independientemente del estímulo natural que representa la distensión 
gástrica - en la importancia de los factores humorales y nerviosos, en la regu­
lación pilórica de los segmentos situados por debajo, es decir, en los «recep­
tores» alojados en la pared del intestino delgado y estimulados por el conte• 
nido duodenal. El duodeno es llamado por St-lAY «the official /aster» del estÓ• 
mago, s iendo la mucosa intestinal mucho más sensible a los agentes físicos Y 
químicos que la del estómago. 

La digestión gástrica es debida ni jugo gástrico, que es el conjunto de los 
productos de secreción de las glándulas tubulares del estómago. Está compues­
to de Cl H. moco, enzimas (pepsina, catepsina, fermento-lab, una pequeña can­
tidad de lipasa, y lisozima de Flcming: enzima bacteriolítica) . 

El moco tiene un papel protector contra la acidez del quimo; es secretado 
por las células de revestimiento y por las células mucosas. 

Las glándulas parietales transforman el ClNa de la s,mgre en CJH. Este 
último, actuando sobre d pepsinógeno secretado por las células principales 
de las glándulas fúndicas, da la pepsina activa. 
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Pepsina y catepsina tienen un papel idéntico. 
La catepsina comienza la proteólisis a un pH de 3 a 5. 
La pepsina termin la proteólisis a un pl-1 1,5 a 2. 
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Como los lactantes, los niños pequeños tienen una acidez gástrica débil. 
Se cree, pues, que la catepsina ejerce una función pnrticularment_e importante. 

La pepsiua actúa según e l principio del «todo o nad_a», es decir, que degr_a­
dn completa e inmediatamente ciertas moléculas proteicas, a la vez que deJa 

Albumosas 
Peptonas 

A 
Ftc. l. _ El jugo gástrico: acción sobre las pro/t'Ínas. 

otras intactas. La hidrólisis química aboca, pues, a una _mez~la de pro teínas 
solubles : las a lbumosas y las peptonas, moléculas proteicas intactas y raros 

aminoácidos (tirosina) • . J"b d 
El jugo gástrico disuelve las proteínas de las células adiposas, 1 e ran o 

las grasas. . . ¡ · 
La lipasa es muy poco activa, solo puede desdoblar las grasas ya emu S IO· 

nadas como la de la yema de huevo. . f . - _ ¡ 
El, fermento lab es un profermento inactivo que a pH '". en or ª :, _ se ~ ~e • 

• d 1 ·na paracaseínn que en presencia de ca lcio , da el ve activo }' a, con a case1 , , 
coágulo de la leche (fig. 1). 

• J osé C,\\',uOC) Damos aquí una rrp,csc-ntación qu<"m.Í,• 
• Esq1ur~1'" .<?ibujos . or;gi_nalcs de M an e-, e ta r tal ·hecho, una simplificación al u.tremo Y: ~r 

tic:a de )a d1gcs!~on. Quien dice c('sque~:; r ª~cp u~a ~ca mae1lr.t., lo qur apt•nas t'S ,-álido en . qu1m1ca 
t.anlo, la !.Uprcs10.n de u n contexto en f:'

0 
ho dia srr-á quizá coruidC'radu mañJ ll.l como indu~n~hlc 

dig('sth-a ». Adcm~, . e l elemento acce.sor_:i A _! Uf':5 no a iribu imos a d i os ~ quf'maJ un , --:a lor c1enti 6c-o 
y d elemento pnnc1pal, como sccundarlD. . 51 P 

1 
_' 

1 
r . . por im.ígrnr-. 

rnl, 100 una simple concc~ión 3 la tcndcn cm ac tua a 3 rxp ic-aoon 

i . - CAVAROC 
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LA SECI\ECIÓS G,\ STllt CA. - La secreción gástri ca es lllll )' débil entre las 
comidas y activa <'n el momento de la digestión. Comprende : 

l." Una. fas e cefálica. o psíquica : «el ju go del apetito » de Pavlov, rico 
r n pepsina y pobre en CIH. 

2.º C 11a Jase gástrica.: fase de excitación quurnca . El contacto de los ali­
mentos que llegan a las proximidades del píloro libera una hormona: la gas­
trina , que transporiada por vía sanguínea llega a nh·el de las células secreto­
ras del estómago, a las que estimula. En dicho estadio , el contenido en ClH se 
hall u al má xilllo , pero el jugo es pobre en pepsina. 

3." U11a Ja se i11t esti11al : a su llegada al duodeno, ciertos productos de la 
digestión actúan como excitantes químicos de la secreción (agua, alburnosas, 
peptonas, extractos de carne) . Además, la gastrina intestinal formada en el in­
testino delgado pasa a la circulación. 

Una ca lona - la entcrogastrona - y las grasas intentan inhibir esta fase. 

4.º U11a Jase int erdi¡;esti va: durante la noche tiene lugar una especie de 
recarga en jugo gástrico que está bajo la dependencia del tono del vago. 

LA AnsonctÓN G,,STlllCA. - El estómago ejerce una función absorbente muy 
débil, salvo para el alcohol. 

EL INTESTINO DELGADO 

El quimo ácido llega por fracciones al duodeno, donde entra en contacto 
con las secreciones del hígado, del páncreas y del intestino. Alimentos y enzi­
mas son mezclados gracias a movimientos rítmicos que van di sminuyendo del 
duodeno ni íleon, según la «pendiente metabólica» de Álvarez. El bolo ali­
mentario progrcsu «en espiral», gracias a los movimientos peristálticos, ondas 
lentas de Bayliss y Starling, ondas rápidas «perista/tic rus/u, de Álvarez, y a 
los n10,·imicntos de mczclu. 

EL DU0DESO. - PAvt.ov escribía : «Da la impres ión de que el duodeno for­
ma también una cavidad bien delimitada, como el estómago, y que el conte­
nido es continuamente remitido de una extremidad a la otra. :o Hoy en día sa­
bemos que el duodeno tiene movimientos particulares (contracciones lentas 
d~I- bulbo) que hacen progresar el quimo en las tres primeras partes con posi­
b1hdad de regreso ; luego, en la cuarta parte, en sentido único , s in posible 
retorno. 

Los recientes progresos realizados gracias a la electromanometría, la pH­
mctría Y la cinerradiometría, que permiten las medidas endocnvitarias intes­
tinales, muestran en el duodeno importantes variaciones del pH, que oscilan 
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do:3,5 .a la alcalinidad. El descenso del pH cor•e.sponde a"la · llegada de quimo 
ácido, y la elevación del p!-l al reflujo en el ·-duodeno., Esta intensa molri­
cidad fa vorece · la .función de 'los fermentos digestivos, que encuentran altcr­
natirnm'ente su pH óptimo de acción y que son sometidos a una mezcla cdns­
tante con los 'alimentos en curso de digestión. 

Et. YEYUNO. EL ÍLEON. - El yeyunoíleon, que va del duodeno al intestino 
grueso, midiendo aproximadamente 6,60 m con un calibre, que varía entre 2 
y 3 cm, constituye, con sus 15 ó 16 asas, el principal lugar de la digestión 
de los alimentos y de la absorción de los nutrimientos. • 

Las válvulas conniventes ·- repliegues de la mucosa existentes a partir de 
las tres últimas porciones del duodeno hasta 50 cm por arriba del intestino 
grueso - aumentan la superficie de absorción. Esta última tiene lugar por in­
termedio de las vellosidades, pequeñas eminencias filiformes, prietas unas con 
otras y que recubren la mucosa ; transforman cada mm' de intestino en una 
superficie absorbente de 3 a 18 mm'. 

Digestión en el intestino delgado. - Los jugos biliár y pancreático 
llegan al duodeno, ·y .la' preparación para la digestión y_ la absorción de los 
alimentos hace que corresponaa a este corto segmento (25, cm de longitud, 3 
a 4 cm de diáríÍetro) una fase importante del proceso digestivo. Su actividad 
correcta o imperfecta repercutirá -en toda la digestión intestinal. 

Los alimentos impregnados de jugos biliar, pancreático e intestinal sufren 
la acción de los fermentos, al mismo tiempo que se efectúa la progresión del 
quilo a lo largo de las· asas intestinales, sien·do absorbidos los nutrimientos n 
medida que se forman. 

l.º Función . de la bilis.- La bilis, produ~lo de éxcreción" y de scc_i:e­
ción, ejerce en esta última fase u~a función e~ la d'igcstión. Si; vierle, .. P~i- el 
esfínter de Oddi de forma intermitente en el tubo intestinal , por ir1fluencia 
del contacto de,l~s 11Jimentos (proteínas y lípjdos en narticular) co~ _la mucos~ 
duodenal. Está compuesta de : _mucina, sal_es biliares, pi_gmentos ~titares, . lcc1-
tina Y coles\erol, pero ,sólo las sales biliares tienen una 1mporta¡¡e1a, real en la 
digestión. • • •' • . 

Las sales bi liares, mezcla compÍeja de sales ~ódicas de dos á01os, el áci~? 
taurocólico y ¡,l ~cid~ , glicocólico, actúan descendiendo la ter'.s1on supcr~:1_al 
de las so,hiciones favoreciendo así la. eq¡uJsión de las grasas, pnmera cond1c10n 
para su correcta' dige~tión. Ad~má~, por su acción hi,d~otrópi_ca , es decir que 
favorece la disolución acuosa de las sustancias normalmente msolubles (como 
los ácidos grasos, los jabones, incluidos los jabones cálcicos) , las sales del 
ácido desoxicólico facilitan la digestión y la absorción de las gras_ª,5· En un 
menor grado, el colesterol colabora . en la emulsión y en la ·absorc10n de los 
!ípidos. 
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La bilis es, además, indispensable para la absorc ión de ius vitmninas lipo• 
solubles: D, E, K, y del carotcno. 

Los pigmentos biliares, sin interés desde el punto de ,·i!'.i ta digestivo, son 
útiles en coprología cuali tativumcnte, pues informan sobre el modo del trán­
s ito intestinal, y cuantitativamente, pues su aumento corrc:; pondc a una des• 
trucción anormalmente elevada de hematíes. 

+ .....___! L_ipido_, 1 

F1c. 2. - La bilis: ucciún sobre lus /ípiclos. 

2." Función del jugo pancreático. - El jugo pancreático, líquido de 
reacción alcalina (8,4 a 8,9) segregado por las células de los acini, llega al 
segmento del duodeno. Actúa: 

a) Sobre las proteínas. - Cl. BERXAIID demostró que el jugo pancreático 
puro carece de acción sobre las proteínas, y Ku11:>1E, en 1867, llamó tripsina a 
la sustancia de actividad proteolítica. Fue SHEPOVALNIKOV, discípulo de PAV­

LOV, quien descubrió que el jugo intestinal activaba el poder proteolítico del 
jugo pancreático. 

La tripsina actúa de preferencia sobre las proteínas ya desnaturalizadas 
(por el calor o por la acción de la pepsina), como las albumosas y las pepto­
nas, para dar polipéptidos y aminoácidos (fig. 3). 

En 1939, KUNJTZ y NoRTHROP demostraron que el tripsinógeno podía, a 
pH 7,9, transformarse autocatalíticamente en tripsina. 

b) Sobre la leche. - Quimotripsinógeno + tripsina ➔ quimotripsina que 
actúa sobre la leche. 
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T ripsinógeno + ~En-teroq-uinas____,a ~ . intestinal 

l 
+ 

Polipéptidos 
Aminoácidos 

Albumosas 
Peptonas 

FIG. 3. -El jugo pancreático: acción .sobre las proteínas. 

e) Sobre los hidratos de carbon,o. - :\ pH óptimo, 6,7 a 7,2: 

La. amilasa actúa sobre el almidón para dar maltosa. 
La rnaltasa transforma la maltosa en dos glucosas (fig. 4). 
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d) Sobre las grasas. _ La acción emulsionante e hidrolizante de un_a es­
tcrasa, la lipasa fue demostrada por Cl. BER:'<ARD. La actividad de la hpasa 
pancreática queda varias veces multiplicada por la presencia de la bilis; la 
emulsión de las grasas, por lo general insolubles, aumenta enormemente su 

superficie de ataque. 
Lipasa + grasas neutras (pH óptimo 8) ➔ ácidos grasos + glicerol (fi­

gura 5). 

SECI\ECJÓN DEL JUGO PA.'iCREÁTICO. _ Nula en ayunas, la secreción del jugo 
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+ 
Maltasa , , 

L'&~ 
2 glucosas 

Fic. 4. -El jugo pancn•úticu: acción sobre los hitlraLos de carbono . 
1 • 

pancreático se vuelve activa bajo -1-a :acción d 1 ¡- • 1 d 1 .. .- "d . d l . e os a 1mentos y, en particu ar, 
e os aci os, e agua Y de las grasas. Este mecanismo es a la vez: 

- reflejo: partie~do de la boca 

Grasas 
neutras 

Acidos 
grasos · 

F1c. 5. - El ju¡;o pan crcatrco: 
actión sobrt· las ¡;rosas. 

Y estimulando por vía vaga ! la secreción; 
- humoral: bajo la acción 

de una hormona, la seeretina, 
y de la bilis. 

Otra hormona, .la panereatozi­
mina, aumenta la concentración 
de la amilasa. 

3 ." Función . del jugo in· 
testinal. - ··El jugo intestinal es 
una mezcla de las ' secreciones de 

• las glándulas de la mud/isá del 
duodenO' y del yeyuno. Las 
glándulas de Brünncr, q'ue están 
si tuadas en' el duodeno, segregan 
un jugo alcalino que contiene: 
enteroqui.nnsa, una amilasa y una 

· esterasa:· 
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Las criptas o glándulas de Liberkühn del intestino delgado segregan el 
jugo in testina l propiamente dicho. 

a) Sobre los péptidos. - El jugo intestinal no actúa sobre las proteínas 
ni sobre las proteosas o peptonas. 

Contiene erepsina, que es un conjunto de enzimas: aminopolipeptidasa, 
carboxipolipeptidasa, nucleinasa, nucleosidasa. Éstas actúan respectivamente 

Polipéptidos 

G 

Acidos ·aminados Glúcidos 
Bases púricu 

F1c. 6. - El jugo intestinal: acción sobre los péptidos . 

sobre los polipéptidos, los dipéptidos, los ácidos nucleicos y los nucleótidos 
(figura 6). 

b) Sobre las grasas. - La lipasa intestinal es poco activa, por lo que su 
acción sobre las grasas es restringida. 

e) Sobre los hidratos de carbono. - La desintegración de lo~ polisacári­
dos es completa; 
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invcrtina + :-ucaro::u 

1 
J, 

h.: vulos- u + : . .du co~a 

lactasa + lac to~u 

1 
J, 

:;luco~a + :;alacto~a 

malt .?sa + mallo:rn 

1 
J, 

g luco~a + glu co~a 

SECHECIÓ:s; DEL J UGO 1:s;TEST1:s;,1L. - La secreción del jugo intest inal es de­
bida a un rríl ejo en el que intcn·iene el plexo de Meissner. 

El principio estimulante de la secreción <le! jugo intes tinal es, sobre todo, 
la excitación local , debida al quilo, en cada segmento intestinal. 

AnsoncIÓN EX El. l:-iTESTl1'0 DELGADO. - El mecanismo de la absorción aún 
no es tá completamente resuelto: suponemos que las sustancias liposolubles 
atraviesan la superficie libre de las células, recubierta de una capa de lípidos 
Y que el agua, las sales y los hidratos de carbono pasan entre las células. 

a.) Absorción de las prowínas. - La absorción de las proteínas se hace 
en forma <l e aminoácidos. El paso de ciertas proteínas de la luz intestinal a 
la sangre explicaría la alergia alimentaria. 

b ) Absorci.ón de las grasas. - Glicerol y ácidos grasos - bajo la forma 
de ~ompuestos fosf?lipídicos -, después de haber penetrado en la mucosa in­
tes tmal, se recombman bajo la forma de grasas que pasan a continuación a 
los I infáticos. ' 

c) Absorción de los hidratos de carbowo. - La abso rción <le los hidratos 
<le carbon? se !1ace en forma de glucosa, levulosa y galactosa, en el sentido 
de la luz mtestmal a la sangre. Pasan al hígado, que forma glicógeno con es­
tas sustancias. 

FUNClóN DE LA COENZIMA «A» EN LOS METABOLISMOS 

~ 11 su tratado de bioquímica médica, Michel Po1.o:s;ovSKI escribe: «Para. 
reah=ar las reacciones de que es asient.o, el organismo recurre a catali=adorcs 
potentes ... , las enzimas.» 

El conocimiento empírico de estos catalizadores data de seis a siete mil 
años antes ~e Jes ucristo. Se conocía la cerveza, una antigua maceración de 
cebada ge rmmada, la pasta elevada. del pan producida por adición de cortezas 
de :rutas (que ª!'orlan levadnras) a la harina de trigo, la leche cuajada con­
te111da en el estomago de las terneras sacrificadas. Dos mil años más tarde. 
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aparecía In fe rmentación alcohólica del zumo de uva, de las peras y de las 
manzanas. , nti guamente se hablaba de fermentaciones, luego de diastasas, hoy 
decimos <,e nzimas», etimológicamente « !'I Z'Jp-·,

1 
" lo que se encuentra en la 

levadura. 
Actualmente se define una enzima, según M. PoLO:-iOVSKI, como «un cata­

lizador proteico t.ermolábil, producido por un organismo viviente». 

Una enzima se caracteriza por las siguientes propiedades: 

acelera considerablemente la velocidad de las reacciones, 
actúa a dosis infinitesimales, 
es estrechamente específica (a la inversa de un catalizador mineral). 

Gabriel BERTRA<'ID, hacia 1894-, mostró que la enzima está constituida por 
dos fracciones: un soporte y nna fracción activa. 

El fermento soluble descubierto es llamado zimasa por Büc1-INER. De hecho 
está constitnido por una cozimasa y una apozimasa (HAIIDEN y YoUNG). 

Ciertas enzimas son conjugadas, es decir, constituidas por dos fracciones: 

- una de naturaleza proteica = apoenzima (agrupamiento específico, acti­
vo), pero qne no pnede actnar si no va nnida a otra fracción : 

- la coenzima (de naturaleza no proteica y ultrafiltrable ). 

Entre las coenzimas, la coenzima A desem.pe,ía el papel princeps en la. 
degradación de los glúcidos, de los aminoácidos, y en la incisión oxidatii:a de 
los ácidos grasos. Fue considerada en principio como un «acetato activo», 
portador de una cantidad de energía suficiente para inducir una reacción ener­
gética. Friz LIPMANN mostró, en 194-5, que dicho estrato está unido a un po­
tente transportador de electrones : la adenosina trifosfato (A.T.P.) , para dar 
acetato activado, ante la presencia indispensable de un acetato de acetilación 
- la coenzima A- transportador del radical acilo acctil (tran sacilasa) , cuya 
función es transferir la energía de una m,0lécula a otra. 

LIPMANN precisa sn trabajo mostrando que la coenzima A es un coferm.ent.o 
de naturaleza no proteica (por tanto, dializable), que abunda en el hígado de 
cerdo y en diferentes órganos: riñones, corteza suprarrenal, así como en las 

bacterias y en las levaduras. 

La fórmula establecida, en 1953, por NovELLI y MAllYL,nD, es la: 

de una molécula de ácido adenosín y 
<le una molécnla de pantoteína fosforada. 

El grupo SH es particularmente importante, pues las propiedades de ace­
tilación son directamente proporcionales a la riqueza del medio en radica-

les SH. 
En 1951, LYNEN aísla una pequeña cantidad «de acetato acti vo». a partir 

de un extracto de levadura aerobia, y mues tra que este cuerpo está constituido 
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por cuna molécula de acctat.o en enlace éster con el grupo sulf!tidriio de La 
coen=ima A,, , que se trata, de hecho, de un acetil-mercaptano : el acctil 5-Co A, 
de fórmul a: CoA - S ~ COCH,. 

Por ser perfectamente estable el enlace tío!, la acetilcoenzima A ejerce una 
función esencial y muy generosa en el metabolismo celular, donde representa 
el principal transportador de radicales acetil. 

Catabolismo de los glúcidos 

. La despolimerización de los glúcidos les conduce al estadio glucosa, even­
tualmente puesto en reserva en el hígado y en el músculo en forma de glu-

CH,-CO ~ S.CoA 

Acctil•coe~zima A 

CH, - COOH 

HS.CoA 

CH¡ - COOH 

HO - C - COOH 
1 

1 ácido oxalacético 
CO - COOH 

CH, - COOH 

ácido ~ '\ 

+ H20 

+H¡O 

~~/ 
icido málico 

t ¡ 
ácido fumárico 

@J~\ 

""~~ 

~ S.CoA 

cítrico \ \¡ -H20 

ácido cis•aconitico 

\ \ 
CICLO ácid~ isocilt ico 

K~E~S i r-7 ~ 

/¡---§i 
CO _ S.CoA iicido 'l -ccto9lut .irico 

~H, • HS.CoA A 
CH¡CQOH ~/ C0 2 . 

succinil 2H 

+ H,o 

cocnzim,1 A 

cógeno. Según las necesidades, el glucógeno es despolimerizado en glucosa 
por fosforilización, luego reducido a ácido pirúvico, CH,CO- COOH, plata• 
forma giratoria del metabolismo glucídico. 

Tanto en anaerobiosis como ~n el múscu lo, el ácido p1ruv1co, bajo el efcc• 
to de una carboxilasa, da ácido láctico (con liberación· de energía) que es ulte­
riormente retransformado en glucógeno. Éste es el mecanismo de transporte y 
de liberación de energía necesaria para la contracción rnuscular. 
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¡.;,1_ acrobiosis , el ácido pirúYico es dccurboxilado por unión con la coen­

z11na A: 

CH, CO - COOH + SH - CoA ➔ CH :. - CO ,..., SCoA + CO, . 
CH, _ CO ,..., SCoA = molécula de acetil -coenzima A o acetato activo. 

La acetilcoenzima A sufre a su vez una se ri e de dcshidrogenaciones y de 
decarboxilaciones, que constituyen el ciclo lricarboxílico de Krcbs o ciclo cí­
trico, mecanismo importante de la bioquímica celular. 

Al término del ciclo, el ácido oxaloacético fija una molécula de acetilcoen­
zima A que le aporta un radical acetil, gracias al cual va a transformarse en 
una nueva molécula de ácido cítrico que, a su vez, va a recomenzar el ciclo 
de las degradaciones oxidativas. 

El resultado de este ciclo es la oxidación completa del radical acetil (2 car­
bonos eliminados bajo la forma de CO,, y 8 H, transformados en H,O por 
,j, oxidaciones). 

Cataboli&mo de los lípidos 

Hemos visto que la hidrólisis digestiva de los lípidos los reduce a glicerol 
y ácidos grasos. El glicerol llega al hígado, donde es convertido en glucógeno. 
Los ácidos grasos pasan por una secuencia de reducciones oxidativas, según 
la teoría de la beta oxidaci,5n de Knoop y la hélice de los ácidos grasos de 
ly11e11, y abocan a un número variable de moléculas de CO, y de H,O. 

El radical acético formado a cada vuelta de hélice reencuentra el ciclo de 
Krebs, donde es degradado a hidrógeno y ácido carbónico, estadio final de su 
catabolismo. 

En el curso de la absorción de las grasas, el 40 % aproximadamente de los 
triglícéridos son hidrolizudos inmediatamente antes de su absorción. Según 
TlDWEI.L, los triglicéridos y los ácidos grasos serían absorbidos a la misma 
velocidad. 

Trabajos recientes han confirmado la hipótesis de Vcrzar, según In cual, 
las grasas neutras serían rcsintctizadas por la mucosa intestinal para ser ab­
sorbidas, y ello gracias al L. glicerofosfnto. 

- ácidos grasos + coenziina + energía ➔ ácidos grasos activados. 
- 2 ácidos grasos activados + glicerofosfato ➔ ácido fosfatídico. 
- ácido fosfatídico + fosfatasa (defosforilización) ➔ díglicérído. 
- diglicérido + ácido graso activado ➔ triglicérido. 

De otra parte, los diglicéridos y el ácido fosfatídico pueden dar diversos 
fosfolípidos. La transformación, ya en fosfolípidos ya en triglicéridos, parece. 

Aci<lo palmítico 

Ácido mirís tico 

Ác i<lo lúurico 

Ácido cú prico 

Ácido caprílico 

Ácido cnproico 

Ácido lmtírico 

Acclil CoA 
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CH,-CO SCoA 
tacctil-CoA l 

CoA 

Acetil CoA 

CoA 

Acetil CoA 

CoA 

Acctil CoA 

CoA 

Acctil CoA 

CoA 

Acctil CoA 

CoA 

Acctil CoA 

CoA 

Acetil CoA 

CnA 

Ln hélice de los ácidos grasos ele Lynen 
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condicionada por In naturaleza de los ácidos grasos, que da '.iacimienlo al 
ácido fosfatídico, o todavía por la concentración celular en calcio. . . 

Los fosfolípidos alimentarios, después de hidrólis is r:or los ju?os . di ¡_i~sll­
vos y por las enzimas de la mucosa intestinal, son absorh,~os por '"'ª lmfat,cn. 

Los esteroles alimentarios son absorbidos por el intestmo delgado Y pasan 
al quilomicrón linfático. 
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Catabolismo de los prótidos . 

Las proteínas ingerida, son hidro!izadas hasla el es tadio de nutrimientos: 
los nminoiicido~. Alguno:-- dr c:-; tos últimos sufren: .1 

- una clesaminación (ncog licogénesis), en la que la cocnzima A introduce 
las moléculas salidas de la g licó!i sis ; 

F u;,; c1fo1 llE I.A COEXZ IM,\ «A» EX 1.05 PRlXCIPAI.ES METABOLISMOS 
(esquema según P. Tt·IEII. ) 

Hidratos de carbono Este roid cs 

! t . 
Acido pirúvico (colesterol) ácidos grosos---,:.fosfolfpidos 

' t / (colino 
~Acetil Co A~ocetilociÓn ~ 

/. 

t 

~ . l ácidos ominados 

Acetoto+A.T . :- ciclo de Krebs.-+-ácido succ(nico 

Accti I fosíoto 
e idos aminados porfi rinos 

Acetaldehfdos 

- otros, los a~inoácidos llamados «cetógenos», son descarboxilados gra­
cias a la presencia de coenzima A (que, por ejemplo, «activa» la leucina y la 
isoleucina). 

Asiento de estos catabolismos. - En 194-8, LEHNINGER emitió la hipó­
tesis de que el sistema enzimático que catalizaba el ciclo de Krebs se encon­
traba en las mitocondrias, lo que luego se confirmó. 

En 1955, los trabajos de lltESELE han precisado esta teoría al mostrar el 
efecto de la coenzirna A sobre las rnitocondrias en cultivos tisulares. La coen­
zima A actúa corno el antídoto de la 6-rnercaptopurina; esta última atrofia las 
mitocondrias e inhibe la lipogénesis en los_fibroblastos de la piel embrionaria. 

EL INTESTINO GRUESO 

El intestino grueso, última parte del tubo digestivo, va del yeyunoíleon al 
ano, y tiene una longitud media de 1,50 rn. Comprende: 

1.0 El ciego, que en el niño tiene una altura variable. 
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2.0 El co lon .,ascendente, de ·8 a 15 cm de longitud y un calibre de 7 a 
8 cm. 

3." E l co lon transverso, de 4-0 a 80 cm de longitud y un calibre de 5 cm. 

4.0 E l colon descendente, de 12 cm aproximadamente de loflgitud y 3 cm 
de calibre. 1 

• 5." El colon ileopel_~iano, de 40 cm ¡iproxirnadamente de longitud y 5 cm 
de calibre. 

6.0 La ampolla rectal. 

El intestino grueso está provisto de unas bandas rnusc!'lares longitudina­
les, pero su mucosa no posee ni vellosidades ni válvulas conniventes y presen; 
ta, en cambio, glándulas tubulares de acción secretora. Estas secreciones son 
ricas en moco y pobres en enzimas. La función del intestino grueso es sobre 
la reabsorción acuosa y constituye el lugar de actividad de la digestión micro­
bio.na. 

El quilo pasa a pequeños chorros a través del esfínter ileoceca l, aproxima­
damente a las 3 horas y media de la evacuación gástrica, sa lvo si tiene lugar 
otra comida en el intervalo (reflejo gastroileal). 

Los movimientos contráctiles del intestino grueso son poco importantes, 
pero contribuyen a favorecer la mezcla de las materias fecales y a facilitar la 
absorción del agua. Varias veces al día, una contracción intensa que parte del 
colon transverso se propaga al colon descendente, impeliendo las materias fe. 
cales al colon pélvico. Luego, 24 horas después de la ingestión de alimentos, 
una contracción global de los cólones descendente y pélvico impele el conte­
nido hacia la ampolla rectal. 

Activiclacl microbiana 

Durante su estancia en el intest ino grueso, los alimentos o desechos alimen­
tarios son· sometidos a la acción de los microbios, que los transforman según 
los mecanismos llamados : fermentaci.ones y putrefa.cciones. Éstas son óbra 
de )a flora sacarolítica y de la flora proteolítica. Si estas dos floras son en a pa­
riencia antagonistas, su presencia s imultánea es ind ispensable para una , diges­
tión bacteriana correcta. Corno escribe J. Dm us : «las fl oras mixtas son, a 
menudo más activas que los cultivos puros en los procesos de fe rmentación 
y de pu;refacción. A veces, estos dos fen?menos sólo pueden ~er rea li zados por 
la asociación de diversas cepas, siendo mcapaces de producirlos cada una de 

ellas por separado». . . . . 
La flora fundamental del lactante : B. bifidus, b. ac1dop/11, b. exrhs. ente­

rococcus y Esch. coli, pers iste en el niño, pero el reemplazamiento de la le~he 
por vegetales en la alimentación entraña la aparición de una_ flora_ nnaerob1u : 
Staphylococcus parvalus, W. perfrigens, Spheroforus fundul1form1s, Neisseria 
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orbiculata. Luego aparecen: C/. sporo¡;cncs, R. pulri/icn8 y una g ran variedad 
de microbios aerobios ,· ,111<1<'rob ios. El bifidus desa parece progres ivamente. 

Fer1ne11tacio11es. - l ... as fermentaciones son combusti ones incompletas en 
ausencia de O libre. Las bacterias sacurolíticas utili zan el carbono de los azú. 
cares, alcoholes y ácidos. Una parte es asimilada en los complejos ce lulares 
(función plástica ); otrn parl<', utilizada en el catabolismo. da: 

- de una forma constante: ácidos volátiles (fórrnico, acético, butírico, 
etcétera ) ; 

- de una forma frecuente: ácidos fijos (láctico, succínico, etc.) y alcoho• 
les (etanol. butano!. etc.); 

- en menor cantidad : ce tonas y aldehídos (fig. 7). 

Lu digestión de la celulosa es el monopolio de microbios (tal el B. ce//u. 
losa e dissol vens }, gracias a su cclulasa. 

Ciertas bactnias son también aptas para sintetizar las vitaminas K y B. 
El cuadro de la página 114, de Dunas, da una idea de la variedad de las 

reacciones de fermentación y muestra la función del áci.do pirúvico, «eje» de 
estas reacciones . 

Hidratos de tarbono 

+ 

Staphylococcus 

W. Perfrinoens 

Esch. Coli Neiueria orbiculata 

t 
ACIOOS tACTJCO. BUTIRICO. etc. + CO¡ + H 

F1c. 7. - Fermentacion es. 
Función de In~ bacterias sacarolíticas. 

Sphe:rophorus 
Funduliformis, etc .. . 
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Putrefaccwnes. - Los microbios anaerobios atacan a los aminoácidos y 
a las p rot eínas hidrolizadas por las exoenzimas producidas por los microbios 
en prolif~n,ción. Puede tratarse, ya de una decarboxilación con formación de 
amina, ya de una desaminación con producción de amoníaco O incluso forma• 
ción de un cuerpo con un átomo de carbono de menos. 

También producción de SI-12 y de mercaptano (fig. 8). 
Según T1 ss1ER, en el intestino grueso del niño hay un esbozo de putrefac. 

ciones de las albúminas hidrolizadas. 

1.0 ÜECARBOXILACIÓN. 

R - CI-12 - CHNH2COOH ➔ R - CH2CH,NH2 + C02 
(amina) 

2.0 ÜESAMINACIÓN. - a} Por reducción. 

+ H2 

b) 

R - CH2CHNH2COOH ---> R CH2 CH2COOH + NH, 
( ácido sawrado) 

Por hidrólisis. 
H,O 

R - CH2CHNH2COOH -- R - CH,CHOH - COOH + NI-la 
( ácido alcohol) 

e) Por desatu.ración. 

R - CH2CH NH2COOH ➔ R - CH,COCOOI-I + NH, 
( ácido cctónico) 

3.0 fOHMACIÓN DE UN CUERPO CON UN ,\T<D!O DE C DE )IENOS. 

(
'--- CH2CHNH2COOH 

)~)I NH aerobiosis 

lriptó/ano 

anaerobiosis 

,/'--__ COOH 
1 11 \\ -----> 
""'/'--./ NH 

,p'--. • d 1 I 
11
-

11
mo 

'\/'--. / NH 

O- CH2COOH 
1 11 -----> 
'--./ NH 

~-- CH, 
1 11 11 esc<Uol 
V V NH 

N.B. - Un gran número de bacterias que poseen fermentos mixtos son, se· 
gún el medio, proteolíticas o sacarolíticas. 

8, - CAVMtOC 
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AMINOACIDOS O PROTEINAS HIDROLIZADAS 

+ 

Euherichia coli PI. putrifitiens 

• • 
• ••• ••• ~.J,.~ ••••••• 
~ ~w • .. ~ 

Streptococus ~l 
CI. sporc>Qenes, etc. 

AMINAS, AMONIACO, INDOL, ESCATOL, ETC, 

F1G. 8. - Putrefacción. 

Funcicin <le las hnctcrins protcolíticns. 

Nuevos datos sobre la composición ele la flora 
intestinal humana 

ll5 

El Instituto de Higiene de la Universidad de Bonn publicó, en 1963, un 
trabajo interesante a propósito de las investigac iones cualitativas y cuantitati­
vas sobre la flora intestinal del hombre. 

Los conceptos emitidos aportaron ciertamente algunas modificaciones a las 
concepciones clásicas admitidas hasta entonces. Los autores llamaron especial­
mente la atención sobre el hecho de que, en lu flora gramnegativa, los co­
limorfos no son preponderantes. De este trabajo se pueden deducir las princi­
pales conclusiones sigu ientes: 

fLOIIA DEL LACTANTE AL PECHO 

Gram ( +) : bifidobacterias anaerobias estrictas, estafilococos, lactobaci los. 

Gram (-): Escherichia (10' a 10° por gramo de heces). 
Ausencia de anaerobios Gram (-). 

FLORA DEL LACTANTE CON BIBERÓN. - Bifidobacterias, enterococos, a veces 
anaerobios Gram (-) (I0' a 108/g). Escherichia (108 a 1010

) . 
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Fr.onA UEJ. AD ULTO. - Estafilococos, estreptococos, laclobucilos, preponde. 
rancia de los anaerobios gramn,•gativos (10' ) sobre los Escheri chia ( l 0' a 10•). 

Los coliforrncs sólo representan el 10 % de los Gram (- ) . 

DEFECAClóN 

La defecación es un ucto rellejo que, a partir del segundo año, en el hom­
bre, queda sometido al control cerebral, siendo entonces la evacuación del 
colon un ueto \'Oluntario. 

Mien tras que, en el adulto, las materias fecales están constituidas en su 
mayor parte por las secreciones del tubo digestivo, los microbios y los dese­
chos alimentarios, en el niño, los residuos alimentarios digestibles representan 
unu proporción notable. 

CAPITULO V 

ESTADÍSTICAS EN NIÑOS NORMALES 

Una estadística basada en 230 mnos «normales:>, es decir, que no presen­
taban ninguna anomalía - anatómica o fisiológica - conocida del aparato 
digestivo, con un desarrollo físico normal y sin trastornos digestivos exterio­
rizados, ha dado los siguientes resultados, valorados en porcentaje, para faci­
litar la comprensión: 

el 18,5 % de los niños presentaban una deposición de tipo adul to ; 
el 59,4 %, una deposición de tipo infantil; 
el 22,1 %, una deposición de hiperactividad digestiva. 

De estos 230 niños, se efectuó un examen completo de heces: química, di­
gestión y bacteriología. 

a) Sabemos que, en el momento actual, en diferentes puntos de Europa, 
la profundización en el estudio del origen y del valor clínico de los ácidos 
orgánicos nos dará, dentro de poco, unu información preciosa. La medida, 
ahora posi~le, del ácido láctico constituye ya un primer paso en ta l sen tido. 

La tabla de la página siguiente transcribe las cifras de ácidos orgánicos 
encontrados en estos 230 exámenes, clasificados según la edad. 

Entresacamos las siguien tes deducciones : 

l." De los 18 meses a los 4 años, la tasa de ácidos alcan=a de 15 a 
25 ml, siendo, por tanto, relativamente alta. 

2." De los 4 a los 14 años, la tasa de ácidos orgánicos regresa progresi­
vamente. 

3." Heces que presentan el equilibrio químico del adulto pueden prácti­
camente ser encontradas a cualquier edad. 

• Los nUíos ctcuigos nonnalcu, 10n debido;, en gran partt· , ;1 la gc- 111.ilc-za dd duc-t o r ll oo1to , pc­
díatrn. 
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Pero, considerando más aten tamente los hechos, pe rcibirnos que este dese. 
quHibrio aparente es relativamente equilibrado: 

- el va lor del pH y la lasa de ácidos de fermentaciones concuerdan; 
- la flora yodófila es proporcional a la cantidad de almidón presente. 

Ambas cosas testimonian un tránsito cecosigmoideo rápido, que no permite un 
desarrollo importante de la fl ora llamada de pulrcfacción. La digestión micro. 
hiana es embrionaria y desequilibrada «por falla de ti empo». 

Tomando los promedios del pH y de las lasas de los ácidos de fermenta• 
ciones, de niños de la misma edad, se observa que, de los 18 meses a los 14 
años, el pl-1 evoluciona lentamente hacia la alca linidad, al propio tiempo que 
desciende la tasa de ácidos. Paralelamente, los signos de aceleración del trán­
sito pierden intensidad. De modo insensible, el n iño pasa de la deposición de 
tipo infantil a la deposición de tipo adulto. No todos los niños alcanzan el 
equilibrio adu lto a una edad fija ; muchos esperan a la pubertad; otros, por 
el contrario, se equilibran más pronto. Pero parece que, para cada edad, 
hay unos límites de tolerancia. de la mucosa intestinal frente a la acidez. Más 
allá de una cierta tasa, la mucosa reacciona y vemos cómo se eleva la tasa de 
am~níaco, reflejo, en este caso, de las putrefacciones secundarias con, la ma• 
yona de las veces, aceleración acentuada del tránsito cólico. 

Es posible que, en el niño, esta hiperacidez llamada «fisiológica» sea más 
favorabl e a la absorción de ciertas sustancias, como el calcio y los lípidos. 

¿Qué parte del tubo cligestivo es responsable de las características 
ele la deposición de «tipo infantil»?- Con un ciego que desempeña mal 
su papel de reservorio, un tránsito cecosigmoideo rápido, una reabsorción 
acuosa a '."_enudo insuficiente y una digestión microbiana muy imperfecta, la 
responsab1hdad . de 1~ deposición de tipo infantil parece, a primera vista, que 
corresponde al mtestmo grueso. En el niño, la hipersensibilidad de la mucosa 
del intestino delgado a una agresión física, química, infecciosa O para~itaria 
1'.os ha llamado _la atención. Para calibrar la parte que corresponde al intes• 
lmo delgado - organo esencial de la digestión y de la absorción - en la for. 
mación de la deposición particular de tipo infantil, hemos practicado varias 
veces la experiencia siguiente : 

. - de~¡:ués de .':n primer examen eoprológico, mandamos suprimir de la 
ah~enlac1on del nmo todo cuanto es susceptible de irritar la mucosa del in­
testmo delgado: frutas o legumbres crudas, legumbres verdes de grandes resi­
duos, zanahorias, féculas, y dar : 

patatas a voluntad, bien cocidas; 
carne en cantidad notable; 
glúcidos, frutas de piel tierna, compotas, hebidas a voluntad • 
mantequilla o aceite; ' 
leche, si el niño acostumbra a consumirla. 

ESTADÍSTICAS E:-i 1'!ÑOS NORMALES 121 

Después de algunos días con este régimen - a veces incluso simplemente 
durante 24, a 48 horas-, practicamos un segundo examen coprológico. En• 
contramos : 

- una modificación muy neta de la consistencia de la deposición que pasa 
de fluida a pastosa, y de pastosa se hace dura ; 

una digestión y una absorción casi perfecta en el intestino delgado; 

- una normalización espectacular de la forma del tránsito en el intestino 
grueso; 

- un descenso de la tasa de ácidos orgánicos, de orden muy variable. 

Deducimos de ello que la mucosa del intestino delgado es en extremo sen­
sible aun a las excitaciones puramente físicas (como las debidas al contacto 
de los grandes residuos alimentarios), que esta intolerancia lleva al ciego 
una cantidad importante de hidratos de carbono que se convierten en la presa 
de una flora de fermentación particularmente activa, en razón de un medio de 
cultivo adecuado. Es exigido al ciego y cólones derecho y transverso un Ira• 
bajo cuantitativamente imposible de realizar en un tiempo determinado. Tam· 
bién parece verosímil que la acción de la amilasa pancreática que se prosigue 
en el ciego esté dificultada por una fermentación hidrocarbonada excesiva­
mente importante. 

En resumen, la deposición de tipo infantil parece ser consecuencia : 

1.0 De una mucosa del intestino delgado hipersensible (a un a los ali ­
mentos usuales); esto parece concordar con la estadística, hecha por ZwEn• 
LING y WELSON, en 77 niños, de los cuales 72 mostraban una ace leración del 
tránsito del intestino delgado. 

2. 0 De un tránsito cecosigmoideo acelerado en razón, a la ,·cz, de un 
ciego insuficientemente desarrollado, y quizá también de una musa de residuos 
alimentarios elevada de forma anormal. 

3.0 De una flora de fermentación extremadamente activa, gracias a un 
medio de cultivo ideal. 

3.0 La depoaición de hiperactividad ,ligeativa 

Algunas particularidades diferencian la deposición de hiperactividad diges­
tiva de la deposición de tipo adulto: 

a) Una tasa de ácidos inferior a 14 mi (q ue se extiende de 10 a 14 mi ) . 
b) Una digestión más avanzada de los alimentos, de la que la pequeña 

flora yodófila constituye un índice. 
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Los 111110s que presentan cslc tipo de heces no se quejan en absoluto de 
trastornos digestivos ni de constipación . La ~ caraclcrís li cas de esta deposición 
110 corrrs pondrn a la deposición dr :-;obrrdigcstión descrita por GOIFFON; ésta 
:;e acmnpaña a menudo de hiposccrcción o de exceso de reabsorción acuosa. 

En resumen, la deposición de hiperactividad digestiva muestra : 

- un contenido normal en agua ; 
- unu lasa de ácidos que va de 10 a 14, mi y que atestigua una reabsor-

ción activa del colon; 
- unu digestión y una reabsorción perfectas; 
- el predominio de una pequeña flora yodófila. 

Las tres categorías: deposición de tipo adulto, deposición de tipo infantil 
y deposición de hiperactividad digestiva, representan tres posibilidades bien 
diferentes de ll evar a cabo una digestión, pero cada una de ellas realiza de 
hecho un equilibrio que permite al niño, normalmente alimentado, una absor­
ción correcta de los nutrimientos necesarios para su completo desarrollo. 

CAPITULO VI 

LAS INSUFICIENCIAS GÁSTRICA, 
PANCREÁTICA Y BILIAR 

INSUFICIENCIA GASTRICA 

Los testigos coprológicos de la digestión gástrica son: las células vegeta­
les, con sus cristales intracelulares, y el tejido conjuntivo. 

La función del ácido clorhídrico es actuar sobre los cristales insolubles, 
para transformarlos en cloruros terrosos; iniciar la desintegración de la en­
voltura celular de los vegetales y de los tabiques que unen a las células entre 
sí, lo cual se completará por el paso en el medio duodenal alcalino. 

En el niño es normal encontrar al~unas células vegetales intactas. 

La pepsina disuelve el colágeno o tejido conjuntivo, que une y envuelve 
a las fibras musculares. 

Existen dos tipos de insuficiencia gástrica: 

la insuficiencia por falta de enzimas; 

la insuficiencia por falta . de tiempo. 

Insuficiencia gástrica por falta de enzimas. - La aclorhidria no pa­
rece frecuente en el niño. La hipoclorhidria fi siológica quizá lo preserve. al 
evitar el agotamiento celular consecutivo al hipcrfuncionamiento de las glán­
dulas ácidas. 

También parecen raras las esteatorrcas que siguen a una hiperclorhidria, 
al anular esta última las posibilidades de acción de los fermentos pancreáti cos 
inactivos en medio excesivamente ácido. 

Las deficiencias enzimáticas mínimas, en el niño, tienen u11a rt>pcrcusión 
«coprológica» intestinal mucho más notable que en el adulto. 
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ln su.ficiencia gástrica por falta de tiempo. - E 11 este caso. tiene a su 
di sposición los fermentos nccrsar ios para una digestión correcta, pero se vacía 
prccozmenle. La insuficiencia gáslrica por falla de tiempo es debida a una 
liipcrscnsibi lidad gástrica o gastrocó licn , o simplemente a una hiperquinesia 
consccutivu a una masticac ión defectuosa. 

Los resultados coprológicos son scnsiblc111cnlc los mismos s i se trata de 
una digestión gástrica inacabada por hipcrquincsia o por defici encia enzimá­
tica . Pero. en e l niño, la masti cac ión insuficiente n111y a menudo constituye 
la única causa. Pese a ell o, no ca rece de interés poner en ev idencia su fun­
ción, pues, en e le caso, la terapéutica habitua l de las insuficiencias gástricas 
no ejerce ninguna acción saludable sobre los trastornos digesti vos. Así, des­
pués de un primer examen coprológico que muestre un estadio gástrico im­
perfecto, pract ica remos un segundo examen, después de la siguiente comida 
de prueba: 

Co~IIDA DE PRUE DA PAltA LA 1:-.SUFICIENCIA GÁSTRICA (técnica personal). -

Mandar que el niño lome durante 24- horas: 

- cualquier legumbre en puré ; 

- cualquier frut a en forma de compota ; 

- algunas judías tiernas blancas, imperfectamente aplastadas con tenedor, 
y en las dos principales comidas : 

- 30 a l 00 g, según la edad , de bistec sangrante, finam ente corlado 
para los niños menores de 3 años y simplemente cortado con cuchillo para 
los niños mayores de 3 años. 

RESULTADO DEL EXA~IEN COPltOLÓGICO DESPUÉS DEL RÉGIMEN DE PRUEBA. -

Una digesti ón gástrica inacabada por masticación insuficiente da resultados 
copro lógicos perfectamente normales. En este caso, deducimos que só lo falta 
«la preparación» para la digestión gástrica: cuando ésta es conveniente, el 
estómago es ca paz de cumplir su función enzimática. 

En esta uh ernaliva. bastará con vigi lar la masticación o bien facilitar su 
trabajo. Por el contrario, si encontramos: 

tejido conjuntivo ; 

placas musculares; 

células vegetales en abundancia; 

oxalato intracelular, 

se rá e l tratamiento lo que permitirá distinguir entre una ins uficiencia enzi­
mática o una hipersensibilidad gástrica. La sedación de los trastornos por 
una terapéutica clorhidropépsica rubrica una insuficiencia secretora. La hi­
perquines ia gástrica necesitará, además, una n1cdicac ión sedante. 
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CA UA CTE II ES CO PROLÓC ICOS DE UNA DEPOSICIÓN DI:: TIPO IXl-"A XTIL 

Y DI•: U~,\ l>t: POS IC[ÓN n1-: TIPO ADULTO EN L\ JNSUJ-·1c1 E~CIA CÁSTHICA 
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Los dos tru storno:"' ntu frccucntcmcnte a:;ociado:,;:. La repercu sión intestinal 

es casi la reg la rn el nií10 y es intcn~a. 
La tabla de la pág ina precedente resume los caracteres coprológicos de 

una depos ición de tipo infantil y de una deposic ión de tipo adulto, en la insu­

fi ciencia gást ricn. 
La c!P¡rn:--ición ele tipo infantil cstú caraclc riza<la por una hipcrquincsia 

intes tinal muy acentuada. 
La dr posición de tipo adulto se señala por una reacción importante de la 

mucosa cólica. con putrefacciones secundarias marcadas. 

No parece que la coprología esclarezca los trastornos gástricos acompaña• 
dos de vómitos periódicos. Estos últimos son atribuidos, según los autores, a 
un pilorospasmo o a una atonía · gástrica. Asimismo, la anatomía patológica 
aporta la so lución a ciertos trastornos digestivos calificados hasta el presente 
de «funcionales», al mostrar la ausencia o la disminución de las células gan­
glionarc:; <l e la capa muscular, con reacción esclerosa, de donde proviene el 
nombre <le 4: cnrdius agangliónico». Se trata de un trastorno de la «coordina­
ción digestiva ». 

INSUFICIENCIA PANCREÁTICA 

Sólo nos interesa aquí la secreción pancreática ex terna. Los testimonios 
coprológicos de la digestión pancreática son: 

las fibras musculares, para los fermentos protidolíticos; 
- - las grasas rrculras , para los fermentos lipidolíticos ; 
- el alrnidó11, para los fermentos amilolíticos. 

Con frecuencia, este último no puede ser tomado en consideración en el 
niño, pues la aceleración fisiológica del tránsito cólico no permite una diges­
tión correcta de este elemento, digestión que por lo general acaba en el ciego. 
Hecordemos, además, que la digestión de las grasas neutras se halla bajo la 
dependencia previa de las sales biliares. 

Una digestión pancreática inacabada puede ser debida a : 

una duodeniti s; 
una excitación insuficiente; 
una hiperclorhidria gástrica; 
una insuficiencia enzimática; 
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una a lte ración profunda de la propia glándula (mucoviscidosis); 
una hiperquincsia intestinal, consecuencia: 

de una illsuficicncia gástrica, 
de tilla lambliasis, 
de una enteritis del intestino delga~o, 
de una a lergia alimentaria. 
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La digestión pancreática inacabada es muy corriente en el mno. La co­
prología puede comprobar tal hecho, cuyo valor clínico es tanto más demos­
trativo cuanto más lento es el tránsito intestinal, sin poder, generalmente, afir­
mar la causa inicial del mismo. 

J.• Las duodenitis. - Las duodenitis debidas a un disfu11cionalisnw de 
la muscularis mucosae, que modifica el relieve mucoso, dificultan la digestión 
intestinal, y todo el tránsito se resiente indirectamente de este mal comienzo. 
El examen coprológico muestra una digestión inacabada de los prótidos, de 
los lípidos y de los hidratos de carbono. 

2." La excitación insuficiente. - Se admite que la secrec1on pancreá­
tica depende de un cierto número de factores fisiológicos: excitación duodenal 
por el ClH del jugo gá~trico, producción de secretina y de par\creosina en el 
duodeno, motilidad duodenal y reflejos que parten de la mucosa duodenal por 
excitación de los quimiorreceptores y de los barorreceptores. Las experiencias 
hechas en Bucares!, en 1960, por un grupo de investigadores en un enfermo 
que había sufrido una resección gástrica con anastomoSis gastro)·eyunal, con­
ducirán quizá, si no a reconsiderar la teoría clásica, por lo 1nenos a conceder 
a la «ley de la suplencia» unas posibilidades insospechadas. Estos autores 
confirman la teoría, según la cual «la influencia del cor/ex sobre el páncreas 
es directa, sin la intervención del ácido clorhídrico gástri co». Llegan a la 
conclusión de que e l papel de excitante atribuido a l Cll·l es desempeñado por 
los propios alimentos, «la e xclusión de todo exci1ante dimentario, incluida 
el agua, es el medio más importante de obtener una ir,hi bición notable de 
la secreción externa del páncreas» . Además, los autores n1uestran cx perin1en• 
talmente que «la actividad humoral excitosccrctora está asC'guracla <le una 
manera selectiva por el yeyuno». 

Desde el pu11to de vista coprológico, una excitación insufici ente de la se­
creción pancreática, sea cual fuere su origen, se manifiesta por la presencia 
de fibras musculares no atacadas, de grasas neutras en pequeña cantidad y de 
almidón abundante. 

3.0 La hiperclorhidria gástrica. - La hiperclorhidria gástrica tiene 
una doble acción nefasta sobre la digestión pancreática. En principio ponr 
los fermentos activos en medio ligeramente alcalino, en malus condiciones de 
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acc1011 sohrc los alimentos. Además, e l trnstorno es aún más mnnificsto para 
los vegetales habitualmente reducidos «a puré», por disoluc ión de sus rnem. 
brunas pécti cas, pasando sucesivamente de un mrdi o ác id o a un 1nedio alcali. 
no. N umerosos res iduos vegetales quedan intactos, e l quimo demasiado ácido 
hace in operante la segunda fose normalmente alcalina, s iendo los residuos 
gru esos meno:; fácilmPntc atacables por e l jugo pancreát ico r¡u c una «papilla» 
de alimcnlos. 

E l conlaclo «físico» residuo-mucosa inlcslinal es también una razón suplc-
1ncntaria ele hipcrquincsia. 

El exame11 co¡,rológico, además de las fibra s musculares intactas y de !ns 
grasas en cantidad 1nás o menos importante, menciona un e lemento comple• 
menturio: la a bundancia de residuos macroscópicos de celulosa digestibl e y 
de cé lulas amiláceas. 

-J." fosuficiencia e11zimática. - A veces, la cualidad misma del jugo 
panc reá tico es la responsable. Tropezamos en el niño con las mismas dificul­
tudcs que en el ad ulto para juzgar el valor de la función pancreática, aunque 
en menor grado, pues el tránsito intestinal ligeramente más acelerado no per• 
mit e upenas una acción de última hora a las lipasas bacterianas, por ejemplo. 

Han sido propuestas numerosísimas técnicas de dosificación de la lipnsn 
Y de la tripsina, pero que presentan a menudo grandes dificultades de condi­
ciones de experi encia, o simplemente de interpretación de los resultados. 

La dosificación de la ami lasa con la técnica de Goiffon y Tnllarico es re• 
lati vamentc simple e interpretable. 

En presencia de fibras musculares no a tacadas y de grasas neutras en can• 
tidad notable y: 

l.º, de una ami lasa abundante = aceleración del tránsito; 

2.º, en ausencia de 
/si 

amilasa 

"'--si 

el tránsi to es lento: insuficiencia enzimá• 
tica. 

el tránsito es acelerado: - no se puede 
ll egar a ninguna conclusión sobre la fun. 
ción pancreática, 

se puede su¡, oucr que la amilasa ha sido destruida por las putrefacciones. 

El examen coprológico clásico permite a menudo, al ojo experimentado, 
hacer la discriminación enlre una insufici encia pancreática por falta de tiem• 
¡,o o por falta de enzimas. 

5." U11a alteració11 profunda de la propia glándula (mucoviscido­
sis)'. - ~o insistiremos sobre los signos clínicos vistos a propósi to del lactan­
te. Nos referiremos simplemente al hecho de que la mucoviscidosis descubrible 
durante la primera y la segunda infancias no constituye una rareza. Las infec-
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cioncs de rep eti ción y la hipotrofia deben hacer pensar en ella . En caso de 
sospecha de mucoviscidosis, hacemos un segundo examen coprológico después 
de un régimen con sobrecarga de carne roja, comparativamente a un examen 
pract icado e n las mismas condiciones, por los padres del niño. Esto nos per • 
mite frecuentemente encontrar la filiación de la enfermedad (técnica persona l). 

Coprología. - La presencia de fibras muscula res no atacadas en la pro• 
porción de 4-0 a 80 % incita n practicar un test del sudor y un examen pul ­
monar radiológico, con miras a descubrir posib les bronquiectasias. 

6.0 Digestión pancreática inacabada por hiperquinesia intestinal. 
La digestión pancreática inacabada en el niño es, en la mayoría de los casos, 
debida n una hi pcrquinesia intestinal ; ésta puede tener diversas causas: 

a) LA HIPERQUINESJA INTESTINAL DEBIDA A UNA INSUF ICIENCIA GÁSTRICA. 
En la cadena digestiva, el primer es labón, el estadio gástrico, ti ene una im­
portancia primordial: que la insuficiencia gástrica se rea lice por falta de 
tiempo o por falta de enzimas, e l resultado es sensiblemente el mismo, para 
los estadios inferiores. 

Desde el punto de vista coprológico, signos de insuficiencia pancreát ica , 
unidos n índices de digestión gástrica imperfecta, deben incitar a atacar 
enérgicamente a esta última. 

b) LA HIPERQUlNES IA INTESTINAL DEBIDA A Ui\"A LA)IIILIASIS. - La insufi­
ciencia pancreática observada en la lambliasis presenta dos aspectos: asienta 
frecuente y únicamente sobre la digestión protídica o, por el contrario, se 
manifiesta, a veces, por una importante estea torrea. 

l. Perturbación de la digest.:ón protídica en la larnbliasis. - Esta pertur­
bación es pues ta en evidencia por la presencia de 1111 g ran porcentaje de fibras 
musculares no digeridas (15 a 40 % ) . Esto se explica ría por la localización 
del parásito, que haría m enos eficiente la digestión duodenal. 

En In práctica, una proporción notable de fib ras musculares mal a taca­
das nos hace sospechar una lnmblias is y buscar con cuidado esta última. 

2.0 La esteatorrea en la lamblia.sis. - Sobre eslc pun to, los au tores ti e­
nen opiniones divergentes. A lg unos piensan que las Giardia, en g ran nú mero, 
lapizan In mucosa de l intestino delgado y no permiten una absorc ión normal 
de las grasas, y que el tratamiento de In lambliasis conduce a la interrup­
ción de la estealorrea. Otros, por el conlrario, considerun que la desaparición 
de las Ginrdias no causa In disminución de la es lentorrea . 

Nos parece imprudente genera lizar, lanlo en un sentido corno en otro. He· • 
mos comprobado que los niños afectos de insuficiencias digestirns acen tuadas 
son particularmente sens ibles a una infestación parusilaria. Ésla aumcnlu d 

9. - C.\VAROC 
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dc:;o rdcn, pero su desaparición no pcnnitc 111u1 cn la normalización con1plctu de 
In dirrestión . Por el co11trario - )' es to siempre en co prología infantil-, 
!u lti;ersensibilida<l intestinal puede, en rozón el e un n s imple lambliasis, abo­
car a trastornos motores tales, que sean pos ibles la estea torrea )' la desnu­
trición consccuti\'ns. Por la misina razón que en una reacción alérgica o en 
una infección, el tratmni cnto c:; pccífico normaliza e l tr[1n sito y pcrznitc una 
digestión y. una absorción s uficientes . 

Desde hace poco, la biopsia del intestino delgado (yeyunal o <luo<lenoye­
yuna l ) y el examen citológico <le) fragmento depos itado sobre un porta per­
miten el descubrimiento de formas vegetativas ele Gia rdia, al mismo tiempo 
que la apreciación del estado anatómico de la mucosa. En ciertos casos parti­
cularmente graves, puede haber destrucción del ep itelio intestinal, conteniendo 
numerosas Giar<lia. 

e) LA JIIPERQUJ!'óES IA INTESTINAL DEBIDA A UNA ENTERITIS DEL INTESTI· 
NU DELGADO. - La digestión de las fibras musculares se prosigue hasta el cie­
go; la absorción <le las grasas después <le una digestión previa correcta se 
efectúa, sobre todo, en Ju última porción del intestino delgado. Es, pues, com­
prensible que una enteritis del intestino delgado (trastornos de la motricidad, 
siembra prematura, etc.) muestre una proporción anormalmente elevada <le 
prótidos y de lípi<los no digeridos o no reabsorbidos. 

El examen coprológico, además <le los «testigos» pancreáticos habituales, 
revela la presencia de bilirrubina, que rubrica la aceleración a partir del 
intestino delgado. 

d) LA llll'EltQUINESIA INTESTINAL DEBIDA A UNA ALERGIA ALIMENTAHIA O 

FÚI'\CICA. - Las alergias digesti vas se acompañan de crisis de diarrea motora, 
tnostrando con frecuencia una iinportante csteutorrca. La intermitencia de 
es te síndrmnc permite e l diagnóstico <liCcrcncial con una insuficiencia pan• 
crcática cnzitnática. 

Esta rápida panorámica sobre la multiplicidad de las causas de la diges­
tión pancreática inacabada nos muestra que, para cada enfermo, e l origen de 
esta deficiencia debe ser precisado. Tratamiento y dietética, extremadamente 
diversos en este caso, tienen cada uno su razón de ser, mas no pueden ser 
aplicados con utilidad de una manera indiferente. 

INSUFICIENCIA BILIAR 

La insuficiencia biliar puede corresponder a una ausencia tota l de la lle­
gada <le la bilis al intestino - muy raro en el niño -, o a un·a disminución 
del aporte de bilis, cuyos principales constituyentes, las sales biliares, permi­
ten la so lubilizución de los ácidos grasos y, en consecuencia, su absorción. 
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Coprología. - La ausencia o la disminución de !ns sales biliares per­
mite encontrar, al examen microscópico, numerosos ácidos grasos, en forma 
de agujas o gotitas. La ausencia simultánea o la disminución de los pigmentos 
biliares presta a las heces un tinte grisáceo bastante característico. Este aspec­
to no debe ser confundido con el de las heces cdescolori<las» según la expre­
sión de la madre de familia, y que son heces blanquecinas o nmarillopálidas, 
en las que el pigmento biliar se encuentra en forma de leucoslercobilinn. 
Por último, no existe un paralelismo constante entre la cantidad de pigmentos 
eliminados y In de sales biliares existentes, por lo que no se puede juzgar 
acerca de la calidad de la digestión biliar, basándose en unn simple dosifica­
ción <le los pigmentos. Pero la dosificación fecal de la eslercobilina, como 
señala R. GOJFFON, presenta un interés real en las ictericias; las ictericias he­
molíticas dan una tasa elevada de eslercobilina; las ictericias por retención, 
una tasa muy débil. 

Tratamiento. Dietética. - La insuficiencia biliar condiciona un régimen 
pobre en grasas; sobre todo grasas cocidas. La administración de sales cálcicas 
resulta, a veces, necesaria si la acidez es demasiado grande y susceptible de 
irritar la mucosa intestinal. 



CAPITULO V II 

LA HIPERSENSIBILIDAD INTESTINAL 

Concluir un estudio de la digestión del niño con estas palabras, «hipersen­
sibilidad intestinal», parece ser un medio elegante de clas ificar, en un cuadro 
impreciso, todo cuanto no ha podido se r etiquetado. Sin embargo, la hiper­
sensibilidad intestinal no es un mito y, esquematizando aquí en grandes líneas, 
no tenemos la pretensión de establecer una teoría definitiva, sino de seriar las 
causas, para mejor precisar la dietética. 

Clínicamente, los trastornos digestivos por hipe rsensibilida d intestinal evo­
lucionan por crisis: el niño presenta, pues, alternativamente, pe ríodos diges­
tivos normales y anormales. Por esto, la coprología só lo puede concluir de 
una forma vá lida con un tal síndrome, contraponiendo dos exámenes efectua­
dos, uno en fase de calma momentánea y el otro en crisis. 

Dos tipos de hipersensibilidad intestinal se imponen de entrada. 

l.º Un primer tipo presenta variaciones muy importantes del equilibrio 
ácido-hase, comparando los exámenes en período normal y en crisis. 

2.º Un segundo tipo muestra un equilibrio ácido-base que varía poco de 
un examen a otro, residiendo toda la perturbación en la calidad de la diges­
tión, lu importancia de la hiperquinesiu y la reacción de la mucosa intestinal. 

LA HIPERSENSIBILIDAD INTESTINAL CON MODIFICACIÓN 
DEL EQUILIBRIO ÁCIDO-BASE 

La experiencia nos ha mostrado que, contrariamente a lo que cabía espe­
rar, ésta es la forma de hipersensibilidad intestinal menos grave y la más fá­
cilmente, aun de manera espontánea, normalizada en el momento de la 
puber tad. 

Clfoicamente, el niño presenta una digestión perfectamente normal durante 
largos períodos entrecortados de crisis de diarrea durante algunos días. 
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El examen coprológico muestra enormes variaciones del equilibrio ácido­
base, pudiendo fác ilmente duplicarse la tasa de los ácidos y del amoníaco 
(por ejemplo, ácidos: 14, luego 28 ó 30 mi ; amoníaco: 4, luego 8 ó 12 mi). 
La hipersccreción es notable, mas la hiperquincsia es menos intensa. Rara­
mente se observa la presencia de moco. 

Ningún a limento determinado es responsable de tal reacción; se trata más 
bien de una mucosa intestinal lentamente exacerbada en contacto con los ali­
mentos y que, de forma brutal, reacciona desmesuradamente, no tolerando ya 
la alimentación habitual. La agravación proviene a menudo de una dietética 
hiperglucídica que intens ifica la ascensión en fl echa de los ácidos y la hiper­
quinesia. 

DIETÉTICA. - En período de crisis, durante 48 horas : régimen hiperpro­
teico, espinacas. 

LA HIPERSENSIBILIDAD INTESTINAL SIN i\IODIFICAClóN NOTABLE 
DEL EQUILIBRIO ÁCIDO-BASE 

Clínicamente, el niño presenta una digestión perturbada de forma perma­
nente, desde varias semanas, meses o años; las causas son múltiples: 

a) La causa más frecuente es el corolario inevitable de lo que llamamos 
«la dietética de los intelectuales», pues, cosa curiosa, este síndrome es pro­
pio de los hijos de intelectuales. Estos últimos, a continuación de una enfer­
medad cualquiera acompañada de desórdenes intestinales más o menos impor­
tantes, se constriñen a mantener al niño en un régimen estab lec ido por ellos 
y que, según expresión ritual, «es el único que tolera el niño, si bien, añaden, 
a pesar de este régimen, la diarrea persiste» . La alimentación comprende, casi 
sistemáticamente, la trilogía «a rroz, patatas y pastas» con jamón, sesos o pollo. 

Clínicamente, la hipersensibilidad intes tinal es debida, en este caso, a una 
alimentación monomorfa y desequilibrada que provoca a menudo una reac­
ción intestinal tan intensa como permanente. 

El examen coprológico descubre un aumento simultáneo de la tasa de áci­
dos y de amoníaco, almidón y una flora yodófila muy abundante, una hi perse­
creción notable y, a veces, la presencia de moco. 

DIETÉTICA. - Durante 24 a 48 horas, régimen hiperprotei co - ca rne, pes­
cado, huevos, yogurt, queso - luego, a continuación, alimentación muy poli­
morfa, el a rroz, o las pastas, o las patatas - s iempre muy cocidos - entran 
solamente una de cada tres veces en la composición de una comida. 
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b) Las sewloenteritis y las semlocolilis rclendrán particularmente 
nuestra atención. Su evidcnciación inlcresa no sólo al niño, sino también al 
adulto que va a ser luego y que detentará, a veces por muchos años, una 
etiqueta errónea, haciéndole aceplar un handicap digestivo que habría podido 
ser evitado. Nos percatamos cada vez con mayor frecuencia de que estas ente­
ritis dcsconccrtnnlcs del niño son, en realidad, alergias alimentarias, alergias 
a. Gandida albica11s o alergias psicosomáticas. 

1.º Lns alergias alimentarias. - Glí11icame11te, los síntomas de la aler• 
gin alimentaria pueden ser en extremo variables en intensidad, frecuencia y 
localización, y hacer errar el diagnóstico durante mucho tiempo. Mucho más 
neta es la evolución de la alergia. 

RINKEL distingue dos tipos de alergia alimentaria: 

l.º la alergia alime11taria fijada.: cada ingestión del alergcno, sea cual 
fuere el tiempo transcurrido entre dos ingestiones, determina reacciones es• 
pecíficas. Síndrome muy raro. 

2.º la alergia alime11taria cíclica, dependiente de la cantidad de alergeno 
ingerida, de la repetición de esta ingestión, de un factor individual denominado 
por RINKEL «la tolerancia inherente» y que designa la mayor o menor facili­
dad de sensibilización del su jeto, de factores llamados concomitantes (presen• 
cia de otro alergeno, temperatura, etc.). 

Solam e11te estudiaremos aquí los alerge11os ulime11tarios con reacción di­
gestiva. 

El examen coprológico sorprende por la incoherencia de los resultados. 
En to_do cxam_cn c_oprológico se observa un desarrollo lógico del trabajo de 
cada organo d1gest1vo normal o patológico, que ejerce un papel definido, donde 
se puede, con mayor o menor facilidad, discernir las capacidades O la nociva 
repercusión sobre toda la cadena digestiva : la digestión es un todo. En la 
alergia alimentaria es imposible establecer una interpretación sensata de un 
estudio de la digestión: es un caos sin una causa discernible. 

El aspecto cíclico de la perturbación digestiva es un índice• el examen 
coprológico en período de calma, mostrando resultados normales ;s otro. Para 
pr?vocar_ la alergia alimentaria y descubrir el alergeno, se co~ienza en un 
p~1mer t1?mpo a hacer ~ue la madre de familia lleve una especie de «diario 
ahmentano» que_ perml!a atacar más íntimamente el problema. Los ali­
mentos y las bebidas que componen las comidas son anotados todos sin omi­
sión.' . hasta la aparic_ión de una crisis diarreica. La deposición obtenida es 
rem1t1da al laboratorio. El biólogo lleva, por su parte, «un diario coprológi­
co», con los nombres de todos los residuos alimentarios identificables macros­
c_ópica Y microscópic~~-ente. Con anterioridad ha efectuado un trabajo idén­
tico sobre una depos1c1on normal, en período de calma momentánea. 
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Los alimcnlos «sospechosos» son probados uno tras otro, inspirándose en 
el método de Rinkel. Se suprime el alimento a probar durante 4 días; el S.º 
día, en ayunas, se consume este alimento solo, cocido o crudo, según el caso, 
con sal, si es necesario, pero sin materia grasa, ni salsa alguna, para acom• 
pañarlo. El test es positivo si las manifestaciones patológicas digestivas apa­
recen en la jornada que sigue a este test, y ello después de una calma de 
4 días. Un nuevo examen permite completar el «diario coprológico». 

En el niño encontramos por orden de frecuencia, y esto únicamente para 
las alergias con manifestaciones digestivas: en primer lugar, las zanahorias, 
luego el Candi da, las so lanáceas (patatas y tomates), la leche, el trigo, etc. 

Pensamos que este primer lugar ocupado por las zanahorias es debido, en 
parte, a su consumo considerable, en dietética infantil , para trat~r todos l~s 
males. Encontramos para este alimento numcrosísimos casos ele «mtolerancm 

menor». 

2.0 Las alergias por Candida alhicans. - En este caso, el examen c~­
prológico permite un diagnóstico mucho más rápido. La extrema_ abundancia 
de las levaduras con un contexto digestivo caótico, la presencia frecuente 
- pero no sistemática - de moco abundante, formando parte integranlc de 
las heces, ponen inmediatamente sobre la pisla . Se observa u veces una eSlca• 

lorrea. 
Quisiéramos simplemente insistir sobre un detalle técnico. Al examen mi• 

croscópico, las levaduras aparecen bajo dos aspectos: ora en todo_s !0 s cam• 
pos, en número muy elevado y sin poder pasar inadvertidas: ?ra umcamenlc 
en cada 15 ó 20 campos, agrupadas en In mucosidad y prox,m~s f~e~•'.ente• 
mente a los leucocitos. Esta última alternativa, en la que es mas dificil re­
parar, corresponde con frecuencia a localizaciones ba~tante bajas, con ulcera • 
ciones y, a veces, incluso aspecto «al vivo» de la mucosa rectal. 

El cultivo sobre medios especiales es necesario para identificar las leva• 

duras vistas al microscopio. . . .
0 

.. • sean 
En la alergia a Gandida albicans, no es raro que las cn s1s diceSl'.va, 

desencadenadas después de la in uestión de materias grasas o de comidas grn-

E · ·º d ¡ ¡· • d · h respon-abilidad sas. n este caso, se imputa eqmvoca amente a os 1p1 os • • 
de los trastornos digestivos, pero la desaparición del alcrgeno permite una 
ingestión normal de estos mismos alimentos. 

TRATAMIENTO . - La micostatina a altas dosis, con alcalinización (carbo­
nato cálcico, por ejemplo) y reducción temporal de los hidratos de carbono. 

A veces es necesaria la dcsensibilización específica. 

3.º Las alergias digestivas psicosomáticns. - En la alergia digestirn 
psicosomática, ya no es el alimento el responsable, sino las circu11 sta11cias c¡uc 
acompañan a la ingestión del alimento : el clima ambiente. Éste puede ser de· 
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masiudo «algodonado» por una madre ansiosa, hipcratenta, que provoca tras­
tornos precisamente por presentirlos demasiado o, por el contrario, haber un 
«rechazo» del niño por s u familia - su madre en particular-, o ais lamiento 
moral en un medio familiar descentrado. Todo niño desea probar «que él 
existe» como individuo; una interdependencia maternal rigurosa lo asfixia; un 
rechazo por la sociedad, representada por su propia familia, anula s us me• 
dios de expresión afectiva exteriorizada; su vida es una emoción contenida 
que explo ta y se expresa a su modo. Silenciamos todos los tipos de aler• 
g ia que no en tran en nuestro propósito, para dedicarnos simplemente a la re­
percusión digestiva. 

Si se trata de un simple shock emotivo, abocamos a la diarrea clásica; un 
repliegue sobre sí mismo provoca, por el contrario, una falsa diarrea o una 
constipación pertinaz. Los niños nerviosos tienen un tránsi to intestinal perió­
dico hi perquinético; los melancólicos, un tránsito enlentecido. 

Los exámenes coprológicos de una decena de niños * que sufrían una psico­
sis en razón de un medio familiar desunido o de un rechazo por la madre, rnos• 
traban todos putrefacciones elevadas, ác idos débiles, a menudo una superdi­
gestión. Esto número de observaciones es por ahora demasiado insignificante 
para po_der generalizar, pero cabe pensar que los niños capaces de efectuar 
un_ replie_gue sobre sí mismos, en un ambiente familiar molesto, pertenecen 
mas parllcularmenle al grupo químico de los niños con «h iperactividad di­
gestiva». 

Hcn_ios inlenta~o'. en varios de ellos, tender al equi librio químico del adul ­
to mediante un regnnen apropiado; los resultados tangibles son extremada­
mente lentos. 

En resume~, en la hipersensibilidad intestinal psicosornática, la dietética 
e_s, a men~do, moperante, pero el examen coprológico evita un error diagnós­
tico, al etiquetar la «diarrea» o la «constipación», y la institución de un régi­
~e~ desafortunado, que crearía o acentuaría el desequilibrio químico. El 
reg1men que se da es aquí menos importante que la manera de darlo. 

. c) !'as variaciones de la capacidad digestiva. - En el adu lto, varia­
c10n_es ligeras de la capacidad digestiva pasan, la mayoría de las veces, inad­
vertida:'; cuando alcanzan un grado patológico, en trañan trastornos menores, 
~xpresandose la mayoría de las veces por una hiperquinesia más o menos 
mtensa del tránsi to cólico. El examen coprológico puede, de forma casi 
constante, poner en evidencia este discreto déficit. 

En el niño, donde la mucosa intestinal amplifica al ex tremo todo cuanto 
la afecta, pequeñas variaciones de la capacidad digestiva pueden suscitar una 
respuesta desmesurada de todo el tubo digestivo. Habitualmente, este refl<>jo 
de defensa se efectúa por crisis, y el examen coprológico se pide en tal mamen-

.. ObH-i-v:icium·) c.Jcbida.s " la Sl'ntilcz:l e.Je la Ora. ll ucu c, psiquiatra. 
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to. Pero éste no es el momento óptimo para poner en evidencia dicho síndrome 
y, una vez más, la interpretación se hace por la confrontación de un doble 
examen copro lógico : 

uno en período normal; 
otro en crisis. 

Se puede normalizar «artificialmente» la forma del tránsito, sometiendo 
el niño durante 24, horas a un régimen hiperproteinado, al que generalmente 
es muy sensible y que, incluyendo carne y materias grasas, aporta los elemen­
tos suficientes para poner en evidencia el desequilibrio. 

Disminución de la capacidad gástrica. - En período de crisis: las de­
posiciones son amarillentas, heterogéneas. Encontrarnos tejido conjuntivo en 
pequeña cantidad y signos de una fuert e aceleración del tránsito intestinal , 
con almidón y flora yodófila abundantes. 

En período normal: las deposiciones son moldeadas; el tránsito intestinal , 
normal. Al examen microscópico, llaman la atención algunas placas muscula­
res y fibras musculares adosadas. 

Disminución de la capacidad pancreática, - En período de cr1S1s: la 
deposición es amarillenta o de color de masill a. Al examen microscópico se 
puede ver hasta un 80 % de fibras musculares mal atacadas y a menudo una 
eslealorrea masiva - pudiendo simular el conjunto una rnucoviscidosis -. El 
almidón es abundante. En resumen, hiperquinesia intensa a partir del duode­
no. El doble examen coprológico permite eliminar un diagnóstico de rnuco­
viscidosis, en la cual la perturbación de la digestión de las fibras musculares 
es constante y la esteatorrea - si existe-, permanente. 

En período 1wrmal: las heces son moldeadas y la esleatorrea ha desapare­
cido. El porcentaje de las fibras musculares no atacadas no sobrepasa el 20 % . 
Sabernos que el ataque imperfecto de las fibras musculares es el primero Y 
más sensible de los signos de insuficiencia pancreática. 

Disminución de la capacidad biliar. - En período de crisis: rnacros­
cópicamente, las heces son amarillas o nmarillorrojizas. Al examen microscó. 
pico, las agujas de los ácidos grasos aparecen espaciadas por todo d campo, 
siendo más raras las gotitas. El almidón y la flora yoclófila son a lmndanles. 

En período normal: la deposición es moldeada, el tránsito intestinal nor­
mal, pero se observan en casi todos los campos microscópicos al gu11os grupos 
de agujas de ácidos grasos. 

TRATAMIENTO. - No es necesario establecer un régimen restrictivo en todas 
las disminuciones de la capacidad digestiva, pues las insuficiencias son li gera · 
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y, a menudo, intermitentes. Basta simplemente con prescribir una terapéutica 
que vaya diri gida a cada tipo de incapacidad según las anomalías coprológi­
cus comprobada~, para evitar dar lugar a la hipcrscnsbilidad intestinal. 

d) La hipersensibilidad intestinal, reacción tle tlefe11sa. - En cicr· 
ta s circunstancias, la hipersensibilidad intestinal es, en realidad, una reacción 
de defensa. 

Ciertos medicamentos que contienen fenolftalcína son verdaderos agresores 
de la ·mucosa intestinal, que reaccionan en consecuencia. Si , en los adultos, la 
fcnolftalcína es empicada a veces con fines no terapéuticos (examen coproló­
gico para petición de prestación sanitaria, de pensión de guerra o de deporta­
ción, cte.), en los niños sólo puede darse por ignorancia del riesgo del tra­
tamiento. La- irritación de la mucosa se traduce por una importante hiperse­
creción, que puede manifestarse en los constipados por una normalización del 
tránsito y que corresponde, en realidad, a una falsa diarrea. 

. El biólogo puede descubrir la pre?encia de fenolftaleína en las heces, gra­
cias al detalle técnico señalado por R. y B. GOIFFON. 

La búsqueda de la presencia de sangre con la técnica de Kastle-Meyer com­
prende dos reactivos : el reactivo de Kastle-Meyer y el agua oxigenada. 

Las rcaccio.n~ . .s se descompone:1.así: 

En presencia de san¡;re: 

l. Óilllción muy extensa Je In <l cposiciún 
.• + 

2; Reactivo de Kastle-l\Icycr 

+ 
3. Agun oxigenada 

En ¡,rcscncif!- de fcnol/tolcína: 

l. Dilución muy extendida de la depos ición 

+ 
2. Rc~ctivo de Knstlc-Mcycr 

= coloración roja 

= colorución roja 
antes de adición de HiO~. 

e? La hiperse11sibilitla,l intestinal en el curso tle las hemopatías 
malignas. - Los enfermos afectos de hemopatías malignas presentan frecuen­
temente trastornos intestinales que evolucionan por crisis. Hemos efectuado 
un gran número de estudios de la digestión , principalmente en el curso de las 
leucosis, sin descubrir un tipo particular de perturbación ; cada sujeto pare­
cía estar sensibilizado según su personalidad digestiva y su punto débil. Into­
lerancia posible a veces a la terapéutica, al régimen largamente declorurado 
Y en todos, particularmente en las últimas semanas, una pérdida de apetito que 
lleva irremediablemente al círculo vicioso de una alimentación restrictiva y, 
por tanto, desequilibrada. 
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Por el contrario, consideramos del mayor interés efectuar la dosificación 
de las proleosas fecales. Aun cuando, en los niños, la tasa de las proteosas 
sea mucho más sensible que en el adulto a variaciones ante el influjo de múl­
tiples causas, la curva que describe esta tasa es característica. En período de 
normalización del hemograma y del mielograma, cuando la terapéutica es 
eficiente, la lasa de las pro teosas es muy baja; asciende por encima de lo nor­
mal en período de crisis, precediendo a la reaparición de las células leucósicas 
en la médula y en la sangre. La tasa de las proleosas permanece generalmente 
dentro de la gama de las cifras normales, algunas semanas o días antes de la 
muerte del sujeto. 

En resumen, los trastornos digestivos debidos a la hipersensibilidad intes­
tinal son numerosos en el niño, al principio poco característicos y, casi siem· 
pre, intensos. La coprología permite generalmente identificarlos, a condición 
de repetir los exámenes, establecer regímenes de prueba, utilizar sobrecargas 
alimentarias y... no perder la paciencia. El diagnóstico coprológico de la 
hipersensibilidad intestinal es un juego que tiene su lado bueno; una vez en­
contrada la solución, el niño es tan fácil de tratar como difícil ha sido de 
comprender. 



CAPITULO VIII 

ENFERMEDAD CELÍACA 

En 1907, HERTER y KENDALL describen la enfermedad celíaca con el nom­
bre de «infantilismo intestinal» con detención del crecimiento, retraso mental 
y trastornos intestinales con diarrea. Hacían responsable a un bacilo, el B. in­
fantilis , capaz de proliferar en el tubo digestivo, dando productos tóxicos que 
son absorbidos por la mucosa. 

En 1914, CAMMIDCE, estimando los conocimientos respecto al esprue, habla 
de una «atrofia de la membrana mucosa, que va de la boca al ano, y atribuida 
a una invasión bacteriana desconocida:,,. 

Durante In guerra de 1939-194.S, los trabajos de los holandeses D1c1rn, WEI· 
.JEIIS y VAN DE KAMEIIS, aportaron la noción de «intolerancia ni gluten», del 
que aíslan una fracción proteica nociva: la gliadina. 

Desde hace dos años, una se rie de publicaciones francesas (P. CATTAN Y 
P. VÉSIN, H. HoLT) e inglesas (C. N. BEST y P. C. CoOic) prueban la ausen• 
ciu de espec ificidad de la alergia al gluten, mejorando la supresión de este 
último las esteatorreas de orígenes más diversos. 

Un trabajo reciente de C. FnAZER intenta explicar esta alergia, atribuyendo 
a la mucosa intestinal la posesión de un factor «que detoxica los factores tóxi­
cos pura el intestino delgado presentes en el gluten». Toda alteración de la 
mucosa, cualquiera que sea el origen, al suprimir este factor hace posible la in­
tolerancia al gluten. 

GLANZMAN subra ya el papel preponderante de las vitaminas del grupo B, 
vitamina B,, en particular, en el tratamiento de la enfermedad celíaca, lo que 
permite suponer una carencia inicial en vitnmina B o una mala utilización de 
estas vitaminas. Los trabajos de FnAZEII y de UNCLEY respecto al esprue tro­
pica l son, en este sentido, interesantes de señalar. Dichos autores piensan que, 
en una competición bacteriana, la proliferación de las bacterias que consumen 
y neutralizan el ác ido fálico anula la producción de ácido fálico y de vitami­
na B.,, realizada por otras bacterias que se han hecho minoritarias. 

La malabsorción del esprue sería debida, según FINK (1959), n In insufi­
ciencia de la presión de base en el intestino delgado. En el curso de una diges-
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tión normal, hay un aumento de la presión de base (que pasa de 13 a 18 cm 
de agua, por término medio), desde los primeros minutos de In digestión. La 
presión de base intestinal es, en tal momento, superior a In presión portal 
(10 a 14, cm en el adulto). Se supone que este gradiente positivo de In presión 
intestinal favorece la absorción por los vasos del sistema porta y por los lin­
fáticos de la mucosa intestinal. 

CnosnY, en 1961, aplica a las afecciones de la mucosa intestinal la pato­
genia de la anemia. Las células epiteliales del intestino delgado tienen una 
vida de tres días y son perpetuamente reemplazadas, permaneciendo constante 
su masa total. Cuando la masa celular disminuye - se trata de destrucción 
prematura o de insuficiencia de reproducción-, hay lesión del intestino del­
gado. Las alteraciones de las vellosidades encontradas en el esprue o en la 
enfermedad celíaca serían una consecuencia de la disminución de la masa ce­
lular. 

Las biopsias del intestino delgado por vía oral, como las practicadas por 
Mme. SHINER o por el Dr. O. J. THINCE, permiten precisar un poco el proble­
ma. Las fotografías de biopsia del intestino delgado muestran un aspecto idén­
tico para el esprue tropical que para la enfermedad ce!ía~a: atrofia d~ las 
vellosidades y relieve anormalmente edematizado. Pero, s1 bien_ el tratam1e?_to 
con vitamina 8 1,, antibióticos, ácido fálico , en particular, permite la regre~1on 
en algunas semanas y la desaparición de esta anomalía en el esprue tropical, 
no sucede otro tanto en la enfermedad celíaca. El tratamiento, asociado al ré­
gimen sin gluten, permite una ligera modificación del aspecto de_!ª mucosa, 
pero una parte de ésta continúa siempre inepta para una absorc1on normal, 
especialmente la de las grasas. En la actualidad nos encontra~os, pues; ante 
el siguiente problema: o el tratamiento de la enfermedad ce!iaca es_ aun in­
completo, o bien las modificaciones del intestino delgado son irreversibles. 

Características de la enfermedad celíaca 

La enfermedad celíaca es esencialmen te un trastorno de In absorción, sien-
do normal la digestión. 

Grasas: el 60 a 80 % son inutilizadas. 
Hidratos de carbono : el 50 a 60 % son inutilizados. 

Comienzo de la enfermedad, - Aparentemente hacia el 5." mes, al co­
mienzo de las primeras papillas. 

Signos clínicos. - Vien tre abultado, alternativamente tenso y blando. 

Hipotrofia: desnutrición, retraso del crecimiento; peso y talla inferiores a 
lo normal. 

Hipotonía muscular (retraso de In marcha). 
Trastornos del comportamiento (niños irritables, apáticos) • 
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Signos radiológicos, - Atonía e hipcrtonía del intestino delgado (aspec­
to en «rosario», en «cera fundid a»). 

Edema mucoso (imágenes en «copos de nieve»). 

Dispcristaltismo: aceleración de la cabeza y retraso de la cola del Irán-
s ito . 

Trastorno del metaboli smo intestinal del líquido y de los gases. 

Todos estos Irnstornos son más intensos en la parte media y terminal del 
intestino delgado, hall ándose intacta la última asa ileal. 

Signos dispépticos. - ANOM ALÍA DE LAS HECES : frecuencia : normal; can, 
tidad : anormal (hasta 1 kg por 24 horas, en lugar de 50 g). 

Signos hiológicos, - Aumento de la tasa de glutamina sérica. 
Presencia de anticuerpos séricos antigliadina. 
Glúcidos insuficientemente absorbidos, curva de hiperglicemia apla­

nada 
Hipoproteincmia. 

- Hipofosfatemia (15 mg, en lugar de 4-0 mg). 
Hipocalcemia (70 mg, en lugar de 100 mg). 

- Pérdida considerable de ClNa. 
- Acidosis importante (pérdida de bases minerales, aumento de ácidos 

orgánicos). 
Carencia en vi taminas: A., B,, B,, C, D y K. 
Descenso de la lipemia en ayunas. 
Modificación de la curva de hiperlipemia. 
Ausencia de eliminación de yodo urinario según la técnica de inges-

tión de jabones yodados. ' 

. Evolución. - Desnutrición progresiva, con alternancia de brotes y remi­
s,on~:· La evolución mortal es rara. El síndrome se atenúa paulatinamente en 
el mno Y luego en el adolescente. Sin embargo, presenta con intermitencias 
heces anormales y el retraso del crecimiento es casi la regla. 

Examen coprológico. - Dos aspectos posibles: heces voluminosas, gra• 
sas, color de masilla, o aspecto de dispepsia por farináceos. 

Los ácidos grasos son muy abundantes (coloraciones específicas). 
~-esdoblamiento sensiblemente normal de las g rasas neutras. 
I 1bras musculares normalmente digeridas. 
Flora anormal, a menudo con predominio del bifidus. 

. A la luz de ~!~unas enfermedades celíacas que hemos podido seguir con 
examenes coprolog1cos, hemos hecho las siguientes comprobaciones. En las 
heces que muestran un predominio de la no absorción de las grasas, siempre 
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hemos encontrado el bi/idus, aun después de varios años de tratamiento. 
Creemos, por lo demás, que es simplemente el testimonio de un medio ácido • 
lo hcm?s enc?n.trado en diversos síndromes, en el niño y en el adulto, co~ 
presencm de ac1dos grasos en cantidad notable o, a veces de una fuerte aci, 
dcz iónica. ' 

En las heces del tipo de la dispepsia grave por farináceos, hemos encon­
Irado, de forma irregular, el bi/idus; a veces está presente en la fase aguda y 
luego desaparece. Diversos autores han señalado ya la presencia inconstante 
de bi/idus en las heces de la enfermedad celíaca. 

Nos ha llamado la atención en este síndrome la ausencia total de lo que 
nosotros hemos denominado «la personalidad digestiva», hecho que hemos en­
contrado en un enfermo que había sufrido una importante resección del in• 
lestino delgado, señalado ya en una publicación anterior. El «quimismo» 
de las deposiciones es muy variable y muy sensible a la menor modifica• 
ción del régimen, mientras que normalmente es mucho más difícil de modi­
ficar en los niños y en los adultos. Las proporciones de la flora sacarolítica 
y proteolítica varían también de una forma muy neta. Por esta razón pensa­
mos que es interesante seguir, de tiempo en tiempo, por el examen coproló­
gico, la evolución de la enfermedad celíaca. Un régimen demasiado tiempo 
uniforme crea un desequilibrio que, a la larga, puede ser perjudicial. Ade­
más, en los niños que presentan una enfermedad celíaca del tipo de la dis­
pepsia grave por farináceos, hemos podido asistir a curaciones totalmente 
completas en el plano clínico y coprológico. Este tipo de enfermedad celía­
ca, ¿ estaría más bien emparentado con el síndrome del esprue tropical con 
competición bacteriana? Por el momento nos tenemos que limitar a plantear 
el problema. 

Tratamiento. -1.° P,1n,1 LOS LACTANTES. - Suprimir las harinas de tri­
go, de centeno y de avena, el azúcar, las patatas y las papillas de cereales. 

Dar harinas de arroz, de maíz, de soja, de pulpa de algarroba, y una 
fuerte ración protídica en forma de babeurre, leche cuajada, carne, yogurt, 
zumos de fruta, compotas y plátanos. 

Administración parenteral de vitaminas, del grupo B en particular, extrae, 
tos de hígado de ternera. Medicamentos a base de ácido fóli co. 

2.º PAnA LOS NIÑOS. - Suprimir: pan, bizcochos, pastel es, pastas, sémo­
las, patatas y azúcar. 

Dar: arroz, carne magra, pescado (no pasado por harina ), zumos de fru­
tas, compotas, queso, mantequilla (50 g como máximo), requesón y plátanos. 

Tratamiento idéntico al de los lactantes . 

La enfermedad celíaca se atenúa poco a poco. Después de a lgunas sema­
nas o meses de este régimen, tantea r la susceptibilidad del organismo, rein­
troduciendo paulatinamente en la alimentación los alimentos prohibidos. 



CAl'ITULO IX 

EL COLON 

Como continuación al del intestino delgado, el estudio de los trastornos di­
gestivos inherentes al colon parece a primera vista de un interés muy mediocr~. 
Este segmento hace el papel de órgano de tránsito. En realidad, su propia 
función depende de fenómenos complejos, y su interdependencia frente a otros 
órganos le confiere una posición delicada en el proceso digestivo. 

La calidad del trabajo del colon depende: 

l.º DE sí ~IISMO. - De su juego muscular: peristaltismo y tono. 

Del control nervioso: terminaciones simpáticas y parasimpáticas. Ple­
xos autónomos de Meissner y A uerbach. 

De una secreción normal de su mucosa o de un exceso de reabsorción. 
De la calidad de su flora . 

2.º DE FACTORES MÚLTIPLES. -- De la musculatura abdominal; 

Del volumen del quilo intestinal y de su valor; 
Del reflejo gastrocólico; 
De la acción laxante de la bilis ; 
De las variaciones del medio intestinal; 
De las vitaminas (vitamina Bi, en particular); 
De las variaciones endocrinas; 
Del papel de los centros superiores; 
Del psiquismo. 

El intestino delgado se lleva la parte del león en el trabajo de la diges­
tión y de la absorción (90 a 95 % ) , pero el colon es capaz - sobre todo, 
gracias a su flora - de suplir una deficiencia de este segmento, cumpliendo 
el 50 % del trabajo. El método de J_ Tnfa!OLIERES, que permite pesar la 
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masa bacteriana, muestra que, en este caso, el peso de las bacterias es el tri­
ple del peso habitual y normal. 

Para el intestino delgado, el examen coprológico ofrece a menudo la difi­
cultad de distinguir entre un trastorno de la digestión o un trastorno de la 
absorción; el desequilibrio del colon es más simple de interpretar, pero, como 
veremos, en cambio, la dietética . y el tratamiento que se desprenden de ello 
son particularmente complejos y sombríos. 

EVACUACIÓN PREMATURA DEL CIEGO 

(fig. 9) 

La evacuac10n prematura del ciego es un fenómeno muy frecuente en el 
niño. Este síndrome sé presenta como una diarrea segmentaria, partiendo del 
ciego y deteniéndose en el colon izquierdo. 

F1c. 9. 

Coprología. -Examen macroscópico: heces moldeadas o pa~tosas, cuan­
do la reabsorción acuosa no ha podido efectuarse «por falta de tiempo,, . Co­

lor amarillo o amarillorrojizo. 

• Eiquc.mas originales de ~ii chcl GtaLU\a fl~ . 

10.-C.WAROC 
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Examen químico: pigmento bilia r en forma de cstercobilinógeno. Amo­
níaco en cantidad normal. 

Ácidos orgánicos: dos posibilidades: 

- aumento de In tasa de ácidos orgánicos, testimoni o de una reabsorción 
insuficiente por el colon «por falta de tiempo», o 

- tasa de ácidos orgánicos inferior a lo normal , al vaciarse el ciego, sin 
dar tiempo a que las fermentaciones se desarrollen, o bien habiéndose efec­
tuado de forma activa la reabsorción de los ácidos. 

En uno y otro caso, el examen microscópico, a l revelar los elementos figu ­
rados del colon derecho {celulosa, almidón, llora yodófila) , permite la inter­
pretación, cua lquiera que sea el aspecto macroscópico de las heces. 

Tratamiento. - La evacuación prematura del ciego se presenta a me• 
nudo en el niño como UJia anomalía pasajera que cederá una vez alcanzado 
el desarrollo psíquico. Así sucede también en niños hipersensibles y que se 
beneficiarán de terapéuticas sedantes. 

Dietética. -Suprimir: frutos y legumbres con grandes residuos ce luló-
sicos, que tienen tendencia a exagerar el peristalti smo. 

Los plátanos, en razón de su almidón crudo. 
Los helados y bebidas muy frías. 

Dar: legumbres verdes, arroz muy cocido, carnes a la parrilla, pescado, 
compotas, miel , carne de membrillo, pastelería. 

Patatas y pastas en pequeñas cantidades, y siempre muy cocidas. 

Beber: en el curso de las comidas. 

ESTASIS CóLICA DERECHA 

{fig. 10) 

La estasis en el colon derecho permite al contenido intestinal sufrir de­
gradaciones bacterianas extremadamente avanzadas y nocivas, responsables de 
importantes alteraciones humora les. • 

El ataque prolongado de los glúcidos y de la celulosa sobrepasa el esta­
dio glucosa para dar ácido láctico, gas carbónico y ácido oxálico. Este último 
se combina con sales cálcicas y con los lípidos presentes, sustrayendo a la 
absorción elementos primordiales. Paralelamente, aumentan la reserva alcalina 
Y e l pH urinario. La mucosa cólica, alterada por un medio agresivo, deja 
más fácilmente pasar los colibacilos, aerobácter, enterococos y proteus. Se 
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aboca al síndrome enterorrenal, a menudo con repercuswn, debida a la alca­
lo; is, sobre el comportamiento psíquico del sujeto. 

Por su parte, los prótidos presentes en el ciego en forma de aminoacidos 
son descompuestos, ya directamente, con producción de amoníaco, ya por 
dccarboxilación, con producción de aminas, productos tóxicos que serán ab­
so rhidos. 

Habrá, además, un trastorno del metabolismo de ciertas vitaminas. 

F1c. 10. 

Examen coprológico. - Las deposiciones moldeadas muestran una di­
gestión muy avanzada y un aumento importante de los ácidos orgánicos. En 
ciertos casos, con deshidratación intensa, las materias fecales presentan el as­
pecto de escíbalos, y la tasa de los ácidos orgánicos puede ser normal y aun 
disminuida, si la reabsorción de los ácidos ha precedido al desecamiento. 

Tratamiento. - Agua de Vichy, que disminuye las fermentaciones. 
Carbonato cálcico. 
Mucílagos. 
Diastasas que favorezcan la digestión rápida de los almidones {amilodias­

tasa, por ejemplo) . 

Dietética. - Suprimir: leguminosas, farináceos, yogurt, huevos, leche, plá­
tanos, dátiles, castañas, nueces, avellanas, membrillo, chocolate. Bebidas ga­
seosas y heladas. 

Evitar: puré de patatas, espinacas y ruibarbo. 
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Dar: legumbres cocidas con agua o aJ n1por, con mantequilla o aceite_ en 
el momento de servirlas, patatas frita s, legumbres verdes, arroz muy cocido 
con lavado previo abundante, pescados, carnes, compotas, bizcochos. 

Beber: poco en las comidas; normalmente, una media hora antes de las 
comidas, o 3 ó 4- horas después. 

PUTREFACCIONES CECALES 

(fig. 11) 

Normalmente, el ciego es asiento de fermentaciones, mientras que las pu• 
trefncciones se ejercen con toda libertad en el colon izquierdo. Se produce 
a veces una verdadera falta de localización del trabajo microbiano, y vemos 

F1c. 11. 

1 u losa digestible, almidón, llora yodófila: 
ca, rara en In deposición moldeada. 

Frecuente presencia de Entamoeba coli. 

cómo las putrefacciones se ejer• 
cen desde el colon derecho. Esta 
anomalía se traduce por dolores 
intestinales y, muy frecuentemen• 
te, por trastornos hepáticos. No 
hay que olvidar tampoco que el 
hígado constituye In segunda ba­
rrera a las toxinas eliminadas por 
el intestino y que se enfren ta con 
grandes responsabilidades s i la 
mucosa intestinal - primera ba­
rrera normal - se encuentra a su 
vez en condiciones inhnbitunles . 

Coprología. - Dos aspectos 
macroscópicos : deposiciones dia­
rreicas o heces moldeadas. 

Un aspecto microscópico: se 
encuentran todos los elementos 
fi gurados del contenido cecal : ce. 

abundante en la deposición diarrci-

Examen químico: pH alcalino; pigmento biliar en forma de cstcrcobil ina; 

lasa de ácidos orgánicos, normal o descendida; tasa de amoníaco, superior a 
la normal. 

Tratamiento. - Laxantes salinos a pequeñas dosis. Fermentos lácticos. 

Dietética. - Régimen de predominio vegetariano. Y ogurt. 
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EL COLON IRRITABLE 
(fig. 12) 
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El colon irritable o colitis mucospasmódica tiene por fundamento una hi­
perexci tabilidad nerviosa. El trastorno psíquico se expresa exagerando las reac• 
cioncs fi sio lógicas psicodigestivas. 

La constipación espasmódica constituye el síntoma principal; va acompa· 
ñada de cólicos violentos, con falsa diarrea o escíba los y emisión frecuente 
de mucomembranas. El punto de 
partida de este síndrome es siem• 
pre psíquico. 

El examen coprológico. -
Puede guiar útilmente la dietéti­
ca al poner de manifiesto formen• 
tnciones, o bien putrefacciones 
excesivos y, a veces, la asociación 
de una parasitosis. 

Las mucomembrunas son visi• 
bles macroscópicamente, al lado 
o en torno a las deposiciones. 

Tratamiento. - Prohibir: 
laxantes, purgantes, enemas res­
ponsables, a menudo, de la for­
mación de mucomembrnnas. 

Aconsejar: compresas calien­
tes, o bolsa caliente sobre el abdo­
men, ni acostarse por la noche. 
Calmantes. Vida apacible. 

F1c. 12. 

Dietética. - CoN EXAGEllA­

cióN DE LAS FEIIMENTACIONES. -

Suprimir: toda clase de bebidas 
y jugos fermentados, los -plátanos 
las castañas, la miga de pan, las pastas e, igualmente, el puré de patatas. 

Prescribir: carnes a la parrilla, pescados, legumbres verdes, quesos, fruta, 
pan muy cocido. 

Beber: poco con las comidas, abundantemente fuera de las mismas; un 
vaso de agua por la mañana, en ayunas, y por la noche, al ucosturse. 
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CoN EXAGEIIACIÓN DE LAS PUTIIEFACCIO:>IES . - Suprimir: frutas astringen­
tes, frutos aquenios,• chocolate. 

Co11su1110 restri11gido de pastas, purés, arroz. 

Prescribir: legumbres verdes de todas clases patatas fritas, carnes a la 
parrilla, pescados, quesos, frutas crudas, pasteles. ' 

EL COLON VORAZ 

(fig. 13) 

Una de las principales actividades del colon es la reabsorción acuosa. En 
ciertos casos, se produce una exageración de esta función con transformación 

F,c. 13. 

de las materias en condensados 
secos y de volumen muy reduci­
do. La progresión cólica y la de­
fecación se vuelven arduas, en 
razón de la desaparición de la 
untuosidad de las heces. Parale­
lamente al enlentecimiento cólico 
y a la intensa deshidratación, se 
produce una exageración de la 
diuresis. 

La responsabilidad de este 
síndrome incumbe más a la exa­
g~ración de la reabsorción acuosa 
que al aporte insuficiente de agua. 

Examen coprológico.-He. 
ces bien ligadas, castaño oscuro. 

- Contenido en agua infe. 
rior a lo normal, 

- Tasa normal o aumentada 
de ácidos orgánicos y de amo• 
níaco. 

Presencia de celulosa y de almidón en abundancia. 
Densidad microbiana normal. 

Dietética. - Aumentar la ingestión de agua. Dar algunos frutos y Je. 
gumbres con grandes residuos celulósicos, a fin de aumentar la masa, a l pro-

(N.• d1.~·r;~;' menos tiernos, ordinar-iamcnlc neos Y cuyo pcric:u·pio cslá scparado de Ja piel del fruto, 
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pío tiempo que un aporte de agua más lento y difícil de reabsorber. Pan 
integra l. Cocina con aceite de oliva. 

EL COLON SECO 

(fig. 14) 

Normalmente, el colon es asiento de secreciones que lubrifican las heces y 
crean un medio propicio a la multiplicación de las bacterias. En ciertos ca­
sos, la mucosa cólica presenta una actividad secretora muy inferior a la nor• 
mal. y el síntoma predominante es todavía, aquí, la constipación. 

El examen coprológico muestra caracteres muy particulares. La deposi­
ción es moldeada, de color castaño claro o beige amarillorrojizo, o de arena; 
grumosa y no ligada. Se deshoja 
en pequeños fragmentos por adi­
ción de agua. 

El examen microscópico revela 
una cantidad de residuos alimen• 
tarios aglomerados (a veces, visi­
bles macroscópicamente). La ce• 
lulosa y el almidón se hallan en 
cantidad importante; flora yodó. 
fil a medianamente abundante. 

La densidad microbiana es 
muy débil. 

El examen químico muestra 
la presencia de estercobilina, que 
denota una forma normal de 
tránsito. La tasa de los ácidos 
orgamcos está elevada; la del 
amoníaco es débil. 

Tratamiento. - Los aceites 
minerales - aceite de parafina, 
por ejemplo-, tomados por la 
noche al acostarse, actúan corno 
simples lubricantes y no son ata. 
cados por los jugos intestinales, 
ni absorbidos por la mucosa. 

F1c. 14. 

Los mucílagos, inofensivos frente a la mucosa, al modificar físicamente el 
contenido intestinal por su hidrofil ia, resultan preciosos coadyuvantes en el Ira• 
tamiento del colon seco. 

Dietética. - Suprimir frutas y legumbres con gran residuo cclulósico. 
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Beber suficientemente en el curso de las comidas. 

Prescribir una uli1nentución variada: legumbres 1nuy cocidas, carnes, 
pescados, quesos, cornpotas, bizcochos. 

ESTASIS IZQUIERDA 

(fig. 15) ' 

Un enlentecimiento del tránsito cólico en el colon izquierdo entraña auto­
máticamente el aumento de la tasa de amoníaco. Este aumento es debido a 
una flora proteolítica que actúa sobre los residuos proteicos alimentarios y, 

sobre todo, a expensas de las se­

F1c. 15. 

creciones de la mucosa irritada. 
Los síntomas son: dolores in­

testinales más o menos localiza­
dos, trastornos generales, insom­
nio, ansiedad, melancolía, a veces 
una repercusión hepática. La for­
ma más grave es la sigmoiditis, 
con dolores localizados e imáge­
nes radiológicas características. 

Coprología.-Las heces son, 
en general, ligeramente pastosas, 
oscuras, bien ligadas, por presen­
cia frecuente de moco. 

Examen químico: reacción al• 
calina, ácidos orgamcos inferio­
res a 15 mi; amoníaco entre 5 
y 15 mi. 

Examen mi.croscópico: todos los elementos figurados, salvo las fibras mus­
culares, son bien digeridos. 

Tratamiento. - En la eslasis i=quierda de tipo trivial: es necesario un 
corrector intestinal (aceite de parafina, mucílagos). En el niño es preferible 
abstenerse de sales de bismuto, pues tales medicamentos provocan a veces 
accidentes graves, en razón de sus impurezas. 

Fermentos lácticos. 

En la estasis izquierda con sigmoiditis: antibioterapia, correctores intes­
tinales. 
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Dietética. - Suprimir progresivamente, luego por completo durante al­
gunas semanas, y después reintroducir de forma paulatina, en la alimenta­
ción: carne, pescado, huevos, leche, crustáceos. 

Proscribir: jamón, quesos frescos, membrillos, frutos aquenios, nueces, ave­
llanas, almendras, chocolate, nata, helados, bebidas frías. 

Dar: jugos de carne y, de tiempo en tiempo, carne asada. Arroz muy co­
cido, pastas, legumbres verdes en cantidad moderada, mantequilla fresca o 
aceite, quesos: Holanda, gruyere, Cantal. Bizcochos, compotas, frutas. 

Beber: poco en las comidas; abundantemente entre éstas. 

ESTASIS CóLICA LIQUIDA 

(fig. 16) 

El quilo llega al ciego en estado líquido; normalmente, en su pro_gresión 
por el colon se deshidrata y llega al sigmoideo después ~e h:'~er P_"rd_,do una 
gran ¡iarte de su agua. En el síndrome llamado «estas1s coh_ca hqmda», la 
función de deshidratación del colon no tiene lugar. las matenas permanecen 

líquidas y son, además, objeto de 
una retención alta. Esta deficien• 
cia es debida a múltiples causas. 
En principio, un trastorno del pe· 
ristaltismo con atonía, a veces 
una dilatación del ciego con aste­
nia neuromuscular, secuela de al­
teraciones de la pared cólica, más 
raramente, una afección del colon 
transverso. 

También entra en juego un 
trastorno de la reabsorción acuo­
sa del colon, transverso particu­
larmente, trastorno ya primitivo, 
ya secundario a las lesiones cita­
das. Por último, en el ciego 
revierte una responsabilidad im­
portante a las fermentaciones 
anormalmente considerables, que F,c. 16. 

engendran sustancias tóxicas en . . . ~ 
xtrcmo nefastas para la mucosa cólica. Ésta rcacc10na con h1pcrsccrcc1on y 

~eja de ser apta para poder cumplir correctamente su papel en la absorción 
del agua. 

.. 
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En ciertos casos, una acodadura anonnal o repliegues a nivel de los án­
gulos del colon oponen un ligero obstáculo, puramente mecánico. 

Las anomalías 1niis gra ves son 111cgacicgo, megacol on y dolícocolon . 
Cuando el colon se halla en estado de repleción, las materias pasan por 

desbordamiento al sigmoideo. En los cólones ascendente y transverso perma­
nece una «mndrc de vinagre», según la expresión de R. GoIFF ON, que conti­
núa entreteniendo una flora prolífica y dispensando sus sustancias nocivas. 

El principal síndrome de la estasis cólica líquida es una diarrea anár­
quica con 1111 número de deposiciones, tan pronto inferior, como superior a 
lo normal. 

Coprología. - Las heces son líquidas, homogéneas, negruzcas, espu­
mosas. 

Examen químico: reacc,on muy alcalina con ácidos orgánicos, en general , 
aumentados, salvo si la hipcrsccreción es considerable. Amoníaco fuertemente 
aumentado. Pigmento biliar en forma de estercobilina. 

Exa11wn microscópico: almidón, llora yodólila en cantidad moderada. Pre­
sencia muy frecuente de Blastocystis y de quistes de Entamoeba coli. 

Tratamiento. - Prohibir : los laxantes irritantes, los purgantes, las gran­
des enemas. 

Aconsejar: las pequeñas enemas espaciadas varios días, con parafina, mu­
cílagos, aceite tibio. 

- El ace ite de parafina y los mucílagos per os. 

- El potasio, en tratamiento prolongado, pues no actúa hasta después de 
una semana de «recarga» de las células. 

- La vitamina B1 • 

Dietética. - Prohibir : frutas astringentes, frutos aquenios, azúcar, choco­
late. 

E vitar : arroz, pastas, puré de patatas. 

Dar : carnes magras, legumbres verdes, quesos cocidos o fermentados. Poca 
leche. Miel en sustitución del azúcar. Pan muy cocido. 

Consumir frutas crudas, fuera de las comidas : ciruelas, albaricoques, uvas, 
111clocotoncs, naranjas, manzanas, peras, limones, melón. 

Beber: fuera de las comidas y muy abundantemente, comprendido un vaso 
de ªb'lla al despertar y un vaso de agua al acostarse. 

COLON 

FALSA DIARREA 

(figs. 17, 18 y 19) 

155 

Clínicamente, la falsa diarrea se presenta como una verdadera diarrea; ya 
permanente, ya entrecortada por períodos de constipación. 

De hecho, la falsa diarrea presenta un carácter complejo : 
- un aspecto macroscópico, con un contenido en agua aumentado, evo­

cando una diarrea; 
- un aspecto microscópico, 

mostrando un tránsito normal o 
en lentecido. 

Desde el punto de vista co­
prológico, distinguimos dos ti­
pos de falsa diarrea : 

1.0 LA FALSA DIARREA HETE­

ROGÉNEA DE MATI-IIEU. - Examen 
macroscópico : fragmentos de he­
ces duras, negruzcas, ahogadas en 
un /lujo acuoso muy oscuro. 

Examen microscópico: deposi­
ción de sobredigestión. 

Flora: densidad microbiana 
normal o disminuida. 

Exa11wn químico: tasa de áci- F,c. 17. 
dos disminuida (dilución) , amo-
níaco normal o ligeramente aumentado. Pigmento biliar en forma de esterco­
bilina. 

La falsa diarrea heterogénea resulta de dos operaciones sucesivas: deseca, 
miento normal o exagerado de las heces y, luego, diluci,fo por hipersecreción 
del colon izquierdo y del sigmoideo. 

2.0 LA FALSA DIAIIIIEA HOMOGÉNEA DE GoIFFO:-.. - Examen macroscópico : 
heces líquidas o /luidas, homogéneas, bien ligadas. Moco frecuente. 

Examen microscópico : ni celulosa, ni almidón, ni llora yodólila . Presencia 
frecuente de Blastocystis. 

Examen químico y flora: dos tipos, según que la falsa diarrea homogé­
nea sea: 
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F1c. 18. 
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a) Una falsa diarrea hamo. 
génca. de origen «alto».-Aumen­
to de ácidos orgánicos y amo­
níaco. 

Densidad microbiana au­
mentada. 

- Presencia frecuente de es­
pirilos. 

En es te caso se trata de una 
hipersccreción aumentada a me­
nudo por una ausencia de reab­
sorción, con tránsito enlentecido. 

b) Una falsa diarrea homo­
génea de origen «bajo». - Ácidos 
orgánicos y amoníaco débiles. 

- Densidad microbiana dis­
minuida. 

El mecanismo es el de un de­
secamiento normal o excesivo de 
las heces y, luego, una macera­

cw1' lo bastante prolongada e" el líquido de hipersecreción cólica como para 
que las mnlerias se hagan uniformemente pastosas o liquidas. 

Tratamiento. - Evacuar el intest ino con laxantes suaves. Corregir la 
mucosa intestinal con mucílagos o aceite de parafina. 

F1c. 19. 
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Dietética. - El principio fundamental es alimentar suficientemente a l 
niño, tendiendo el diagnóstico sintomático a tratar este síndrome como una 
·diarrea verdadera y a multiplicar de manera desafortunada las dietas hídricas 
y los regímenes restrictivos y monomorfos. 

Suprimir: las legumbres crudas y las legumbres y frutas con grandes re­
siduos celulósicos. 

Dar: un régimen de predominio vegetariano: legumbres verdes, tempra• 
nas y frescas, de todas clases. Patatas muy cocidas. Frutas variadas, compo­
tas, yogurt, carnes asadas, pescado, miel. Mantequilla y aceite sobre los ali­
mentos cocidos. 

Añadir, si es necesario: media cucharadita de postre de almidón de arroz 
crudo en cada comida, a fin de entretener una fermentación lenta en el colon. 

EL DISMICROBISIIIO INTESTINAL 

Hemos clasificado en tres grupos a los niños que presentan una digestión 
normal: 

los niños con heces de tipo adulto; 

los niños con heces de hiperactividad digestiva; 

los niños con heces de tipo infantil. 

Para cada categoría, la tasa de ácidos orgamcos y amoníaco varía según 
la edad dentro de ciertos límites. A consecuencia de una ruptura de equilibrio 
microbiano, las lermcntaciones o las putrefacciones, o ambas al mismo tiem• 
po, pueden elevarse a tasas anormalmente iinportantes y salirse de los límites 
de tolerancia. Este proceso es llamado por R. GoIFFON y l Ch. Roux: dismi­
crobismo intestinal. 

El equilibrio microbiano está en gran parte bajo la dependencia de la a li­
mentación dada y, consecuentemente, de la reacción propia del individuo 
frente a ella. El equilibrio fi siológico del adu lto permite normalmente una 
adaptación bastante fácil a las variaciones dietét icas ; no sucede lo mismo en 
el niño. Este último, a excepción de la categoría de tipo adulto, estú constan­
temente a la busca de un equilibrio, que · es incapaz de consegu ir, s i la alimen­
tación que se le da no es proporcionada cualitativa y cuantitativamente a sus 
posibilidades digestivas. 

El niño fácilmente padece un dismicrobismo intestinal, pero su personali ­
dad maleable hace fácil la corrección por una dietética apropiada. Es decir, 
que es lamentable que muchos niños sufran de forma casi permanente un sín­
drome eminentemente sensible al régimen alimentario. 
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El ,lismicrobisrno intestinal con ferm entaciones excesivas. - Extre­
madamente co rri ente en el niño, este desequilibrio resulta, de forma casi cons­
lnntc, de la administración de un régimen demasiado rico en hidratos de car­
bono. Clínicamen te se traduce por una diarrea más o menos importante, con 
dolores intestinal es. 

El examen coprológico muestra diferentes aspectos correspondientes a 
varios procesos. Las heces fluidas o pastosas, heterogéneas, aireadas, de fuerte 
olor, con presencia frecuente de residuos alimentarios macroscópicos, una tasa 
de ácidos orgánicos fuertemente aumentada y elemen tos figurados que de­
muestra una aceleración del tránsito cólico, correspondiente a fermentaciones 
gaseosas con arnilasa elevada . 

A veces, la deposición es moldeada, de aspecto casi normal, y sorpren­
de encontrar caracteres químicos y macroscópicos idénticos a los citados más 
arriba. 

Finalmente, la lasa de ácidos orgánicos puede esta r só lo discretamente 
elevada o en una tasa normal, el pH muy bajo, y ex istir una digestión y una 
absorción normales de los ácidos grasos. La insuficiencia de bases para neu­
tralizar los ácidos libres explica esta acidez iónica. 

Dietética. - Aconsejar durante algunos días la ingestión de un régimen 
hipoprotcico. Luego, mantenerse en un régim en que guarde un equilibrio nor­
mal entre hidratos de carbono y proteínas. 

Si el pH es anormalmente bajo, ingerir cada día de 1 a 3 gramos de car­
bonato cálcico, en el curso de las comidas. 

El clismicrobismo intestinal con putrefacciones excesivas. - Este 
proceso raramente es propio de un régimen hipoprotcico, sino más bien de 
una reacción de la mucosa cólica, con desa rrollo intensivo de la flora proteo­
lítica. 

El examen coprológico muestra heces pastosas, de tinte oscuro, con una 

tasa de ácidos orgánicos normal y exceso de amoníaco. 

Dietética. - Alimentación equilibrada, añadiendo yogur!, quesos, almi­
dón de a rroz crudo y fermentos lácticos. 

El dismicrobismo intestinal con fermentaciones y putrefacciones 
excesivas. - Este proceso puede ser debido a una alteración simultánea del 
equilibrio microbiano, realizado sobre todo con un tránsito cólico normal. 
También puede ser el resultado de fermentaciones primitivas con putrefac­
ciones secundarias, desarrolladas gracias a una mucosa «reaccional». Final-

1 ¡ 
1 

j 
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mente, la difícil búsqueda de un equilibrio puede abocar al predominio alter­
nante de fermentaciones y, luego, de putrefacciones. 

Dietética. - La dietética de este síndrome es delicada y necesita un tér­
mino medio : dar una alimentación lo más equilibrada posible en glúcidos, 
lípidos y prótidos. 

INSUFICIENCIA DIGESTIVA DEL COLON 

El colon, estudiado tanto desde el punto de vista biológico como radioló­
gico, es In parte del tubo digestivo cuyo interés parecía limitarse casi única­
mente a «una misión de tránsito». 

En el curso de estos últimos años, aprovechando la acción de los antibió­
ticos, que permite discriminar entre el papel de los fermentos digestivos y 
los de la flora microbiana, H. y Il. GOIFFON han «disecado» notablemente las 
posibilidades del colon órgano de la digestión, independientemente de la ma• 
ncra de realizarse el tránsito, y han distinguido la insuficiencia digestiva del 
colon falto de tiempo, de la insuficiencia digestiva del colon falto de micro­
bios. En este dominio, la coprología suplanta la radiología, y la distinción es 
importante, pues el tratamiento y dietética no son iguales, 

1.0 La insuficiencia digestiva del colo,i «falto de tiempo». - La 
insuficiencia digestiva del colon nos muestra un cuadro clásico: 

Radiología: un tránsito cronológico perturbado. 

Clínica: la comprobación de una diarrea con dolores más o menos difusos 
sobre el recorrido del colon. 

Coprología : la abundancia de In celulosa, del almidón, de la flora yodófi. 
la, n veces In presencia de bilirrubina. 

Tratamiento. Dietética.: toda terapéutica y dietética que ti endan a disminuir 
la hiperquinesin. 

2." La i11sufu:iencia fermentaría o la i1isuficie11cia rnicro~iana del 
colon._ La insuficiencia microbiana del colon se revela mucho mas comple­
ja. No se trata aquí de la diarrea del colon en ?' scnt(do restrictivo ciado (rn.~i­
tualmenle a esta palabra: «evacuac ión demasiad~ rap_1da ~e_ una _<lcpos1c10n 
demasiado líquida», sino de una diarrea en el scnlldo ctnnolog'.co, º:" f:'-Y = 
= fluir a través. R. y Il. GotFFON han mostrado que, en la msufic1enc1u fer­
mentaria del colon, cualquiera que sea la forma del tránsito cólico y el con• 
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lcnido en agua de la de posición, ciertas fra cciones del quilo pasan a través 
del colon sin su.¡,;, las modificaciones normales r habituales, r esto en razón 
de la ausencia r de la rarc=a. de la flora anaerobia, dotada de un poder meta­
bólico primordial. La comprobació11 ele csla defi ciencia constituyó la primera 
elnpa; medirla fue el paso siguiente. En 1954, R. y D. Go!FFON señnlubnn 
~1 imporlnnle descenso ele In ucliviclucl ureásicn de las heces después de anti­
bioterapia . • Luego de varios años ele experiencia, estos aulores pudieron escri­
bir : «no es posible comprobar 111111 nclividacl melabólica y digestivo micro­
binnu normal , en el adulto, cuando In ureasa fecal se halla disminuido o nula.» 
Volviendo a este 1rabajo, a propósito de los niños, hemos Jlegado n idénticos 
conclusiones. 

R. y 8. GOIFFOX subrayan además, que, paralelamente al descenso de la 
ureasa, In tasa de las proteasas fecal es sufre una caída. Hemos realizado 
la misma comprobación en los niños, aunque hayamos observado, en algunos 
cusos raros, una disociación : caída de la ureasa y conservación de una tnsn 
normal de proteosas fecales. Parece, en esta alternativa, como si el antibió­
tico hubiera acluado a la vez como esterilizan te y como alergeno ; In impor­
tante hipermucorrea de este síndrome es testimonio de una exacerbación de 
las secreciones de In mucosa, y no de una disminución cuantitativo o de unn 
moclificucióu cualitaliva de éstu, consecuencias habituales de la antibioternpin. 

Causas de lo insuficiencia fermentorio del colon. - En primer lu.gar 
se halla la antibioterapia. Cado vez parece más evidente que la fórmula quí­
mica del antibiótico o la intensidad del tratamiento no son directamente In 
causo. La teropéulica «a pequeñas dosis», pero de larga duración, o In repe­
tición del tralamiento a corto plazo, parece que atentan más severamente n la 
flora. Por encima de todo, la predi sposición del sujeto y, por tanto, la cali­
dad de la flora antes del tralamicnto son los elementos capitales. La flora in• 
testinal 110 se acostumbra a 1111 tratamiento por antibióticos, pero se sensibi­
li=a. 

Aunque, que nosotros sepamos, no han sido explíci tamente. indicadas otras 
cautins, pensamos que la antibioterapia no es la única culpable en In insufi­
ciencia fcrmcntnrin del colon. Según las comprobaciones que hemos podido 
hacer en lucluntes y en niños, una ~nfcrmedad infecciosa de aparición brutal , 
una reacción alérgica con un alergeno a limenlario, un cambio de régimen en 
un momento de desequi librio neurovegetativo, la ingeslión prolongada de un 
anti séptico tri\'ial, pueden perturbar profunda y temporalmente la flora micro­
biana del colon. Ciertamente, existen muchas otras causas ele esta desaparición 
del papel cligesti\'o propio del colon. 

Diagnóstico coprológico. - 1.0 Macroscópicamente, las heces pueden 
presentar dos aspectos diametralmente opuestos : 
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a) Una coloración amarillo -naranja o verdusca, que no vira con el aire; 

una consistencia pastosa, no ligada, y desprovista de todo poder de 
adherencia en contacto con el cristal; 

- un olor afecal , a veces el olor de un alimenlo, e incluso un olor aro­
málico dulzníno. 

b) Por el contrario, las heces son molden das, duras, verde bronceado o 
negras, y responden n In descripción hecha por R. y B. GoIFFON y J. GASTARD, 
con el nombre de «escíbalos bilirrubínicos:o. 

2.° Los exámenes microscópicos y químicos revelan las característicos 
siguientes : 

- abundancia de la celulosa digestible; 

- ausencia de la flora yodófiln, o presencio de la flora yodófiln no car-
gada de granuloso; 

- pigmento biliar en forma de bilirrubina. 

En breve: ausencia de ciertos fermentos y cuerpos metabólicos, en razón 
de la ausencia de gérmenes reductores. 

Hemos comprobado alguno vez la presencia de estercobilina en sujetos 
que presentan un cuadro clínico particularmente severo. En In actualidad, a 
fnltn de otra explicación, atribuimos la reducción de In estercobilina en bili­
rrubina a los enterococos, que, en ciertos casos pnrticulnres, constituyen el 
90 % de la flora global. 

- Presencia frecuente, pero no sistemática, de muy numerosas levaduras. 
- El equilibrio ácido-base da cifras variab les, mas parece que un eleva-

do porcentaje de observaciones muestra un descenso importante de la tasa de 
ácidos. 

- La taso de proteosns fecales sufre unn caída (habitualmente, inferior a 
5 mg por 100 g de heces, situándose la normal entre 20 y 40 mg por 100 g de 

heces). 
- Finalmente, el examen microscópico y In coloración de Gram mues­

tran una disminución imporlnnle de la densidad microbiana. 

Dietético._ Ln dietético debe tender n facilitar In reimplantación ráp!da 
de la flora. No pareciendo ninguna regla bien pre_~su lo bastan!': defi~1da 
para alcanzar este fin, hemos establecido, para los 111nos afecto~ de rnsufic1en­
cin fermentarin del colon, un régimen tipo que dn, en In muyonu ele los casos, 

excelentes resultados. 
Nos basamos en el hecho de que la implantación ele un tipo de bacteria 

es facilitado por Ja presencio del microbio antagonista y _que, . cu~nto más 
polimorfa es unn floro digestiva, tanto más el tipo de bacteria u111qmlacla por 
un medio hostil encuentro posibilidades de volver a encontrar los elementos 

11.-CAVAROC 
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necesarios a su vida activa , es decir, :1 su multiplicación. Para ser así, el ré­
gimen debe poseer dos caracteres principales. 

l.º Proporcionar al enfermo una alimentación en extremo polivalente. 

2. 0 Suprimir por entero durante algunos días, y luego reintroducir en la 
alimcntución, en pequeñas cantidades y gradualmente, la celulosa no as1m1-
lada momentáneamente y cuya presencia sólo hace que aumente el trastorno. 

Prescribir : toda especie de carnes y pescados, huevos, pastelería, leche, 
yogurt, quesos, mantequilla, aceite, vcgctalina . lVli e l, confituras, espinacas, en­
dibias, judías verdes, lechuga cocida. Compotas y zumos de frutas. 

Suprimir durante algunos días : las patatas, las pastas y el arroz. 

Luego, reintroducir paulatinamente en la alimentación : el arroz y las pas­
tas, muy cocidas ; las patatas, fritas; después, en puré, y luego, preparadas 
de cualquier manera. 

Las =anahorias, lejos de ser la panacea universal, serán suprimidas, duran­
te varios meses ; su prescripción desafortunada va en contra del fin perse­
guido. 

Tratamiento. - Micostatina a dosis fuertes, si hay levaduras. Vitaminas. 
La acción de una llora preparada industrialmente y calificada «de reim­

plantación> se explica difícilmente p_or acción directa . En efecto, cuesta acep­
tar que el estómago pueda aseptizar los microbios alimentarios y deje pasar 
las bacterias en ampollas; pero cabe suponer que los millones de «cadáve­
res» de microbios que llegan al intestino aportan los elementos constitutivos 
de base de las bacterias. 

Parecería más lógico prescribir, paralelamente a toda antibioterapia, un 
régimen rico en lípidos, prótidos y glúcidos directamente absorbibles y des­
provisto, provisionalmente, de celulosa. La ingestión de antibióticos coincide, 
con demasiada frecuencia, con un régimen monomorfo. 

Comentario. - No contamos ya actualmente, tan frecuentes son, los ca­
sos de insuficiencia microbiana del colon, a todas las edades, desde los pri­
meros meses hasta la edad senil. En general, son más graves cuanto más joven 
es el sujeto. ¿ Hay que atribuir este hecho a la menor diversidad en la compo­
sición de la flora en el lactante que en el adulto o, simplemente, a la hipersen­
sibilidad habitual del lactante a todo desequilibrio? 

La vida <sin microbios> siempre ha planteado una interrogante. PASTEUR 
decía a este propósito : «sería muy interesante intentar la experiencia». La 
alimentación del animal a base de antibióticos, al favorecer el crecimiento 
de los animales, muestra que la llora digestiva se comporta como «un fac­
tor de depresión del crecimiento». La esterilización de la flora en un mamífero 
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pequeño, el Pteropus medius, o en el pollo prueba que «la flora intestinal 
utilizada por el animal no le es indispensable». Pero es interesante subrayar 
dos puntos en los animales: la disminución o la ausencia de y-globulinas y 
el que estos sujetos «asépticos», vueltos a colocar en condiciones habituales 
de crianza, no tardan en sucumbir co11 la colonización brutal de su intestino 
por gérmenes no patógenos para los animales criados normalmente. La colo­
nización bacteriana del intestino tendría, por lo menos, una ventaja: In esti­
mulación permanente de la producción de anticuerpos. 

Parece verosímil que ciertos tipos de bacterias deben desempeñar una fun­
ción primordial en el mantenimiento del equilibrio entre los diversos compo• 
nentes de la llora intestinal. Quizá las técnicas bacteriológicas cuantitativas 
permitirán, al precisar las investigaciones cualitativas, aclarar la verdadera 
razón de ser de la «colonización» del intestino. 
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EL IONOGRAMA DE LAS HECES 

El estudio de los electró litos de las heces, rea lizado por R G 
B. Go1FF0N )' G Fn I d d I • OIFFON, ' · · • ON, ia a o os siguientes resultados: 

- El pote11cial electrolítico de las heces medido po dº d 1 
ductimclría y de los intercambº d d . ' r me to e a con­[ 

1 
. 18 ores e tones, muestra que las materias feca-

11
~:~ r:g:l::~ qtt la t?yor(ía. de los líquidos biológicos, están sometidas a 

P 
. 10" _e ect:o ilu:a eliminación de agua y de electrólitos). 

ese a la d1vers1dad de a t ¡ ¡ • ,. ,. d ,. . spec os, as 1eccs llenen un contenido en agua 
que 'aria ~ntro de h":'1tes restringidos (75 a 90 % ) , y la resistividad la 
suma ele an,011es )' cat1011es ,d'd • )' poco. ' me 1 ª por 1ntercambiadores de iones, varían 

La mucosa intestinal cjerc • creción . fi d b e una importante función de absorción y de se-
' ª m e o tener una regula • • ( ¡ H solubilización d 

1 1 
. c,on por e P , la atracción de agua, la 

e as sn es msolubles dº r bl 1 • • • d diversos ione ) la . . ºd pero ,a iza es, a mteracc10n e los 
s • ,sotomc,. ad del medio ¡ l ·t • bad 

en los casos patológicos. cea so o esta pertur a, pues, 

Do ºfic ., d s, acwn e los principales cationes 

La dosificación de los princi 1 • • pa e~ cationes aporta las siguienlcs precisiones: 

a) Dosificación de los alcalinos S dº • 
En las heces normales la tasa de N - o ,o y potasw. 

de K es de 6 a 7 E /loo' d I a es < 2 mEq/100 g de heces; la tasa 
m q g e 1eces. 

En las diarreas, la ta<a de N 1• poco. ~ • ª es ª muy aumentada; la tasa de K varía 

Las pérdidas, en este caso se deb • . . , en mas a 
ces cm1t1das que a la concentración en alcalinos. 

la importante cantidad de he. 

EL IONOGRAMA DE LAS HECES 

La eliminación anormal de los alcalinos en las heces es, pues, debida : 

a la rapidez del tránsito; 
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- al estado de la mucosa intestinal; 
- a las resecciones intestinales que privan los intercambios de una parte 

de esta mucosa. 

b) Dosificación de los alcalinotérreos. - CALCIO. - La eliminación 
fecal de calcio representa el 60 a 80 % de la el iminación cotidiana, o sea, 
de 300 a 500 mg/24 h (15 a 25 mEq). La alimentación influye enormemente 
sobre la eliminación de Ca, favoreciendo un régimen cárneo la eliminación 
por la orina (bajo la forma de sales de cal orgánicas), y entrañando un régi­
men vegetariano una eliminación masiva por las materias fecales (en forma 
de sales insolubles: fosfatos, fitatos, jabones). Según L1cmvrrz, los 2/3 del 
calcio excretado son de origen cxógeno (Ca alimentario no absorbido), 1/3 
de origen endógeno (Ca de origen óseo, reexcretado a nivel del colon). 

Para ser absorbido por la mucosa iritest.inal , el Ca debe ser io11i::ado. En 
las heces ácidas, el Ca es, en su mayor parte, soluble; en las heces alcalinas, 
el Ca se halla bajo la forma de sales cálcicas insolubles. El K y el Mg influ­

yen sobre la absorción del Ca. 

SALES AMONIACALES. - Normalmente se encuentra para 100 g de heces: 
1 a 4 mEq de sales amoniacales, producto último de las putrefacciones albu­
minoides. La eliminación normal tiene lugar por vía renal, por absorción por 

la mucosa intest inal del amoníaco desprendido. 

Metlitla tle los aniones 

l.º CLORO. - El cloro del organismo existe en forma de cloruros. És• 
tos, ni ser solubles, son absorbidos normalmente por la mucosa, y las he­
ces los contienen en cantidades muy pequeñas: 1 a 2 mEq/100 g. 

La tasa de excreción de los cloruros está aumentada por tránsito acelera-

do o por defecto de absorción (resecciones). 

2.º SULFATOS. - . ormalmente, los sulfatos se hallan ausentes de las 

heces. 

3.º FOSFATOS. - La eliminación del fósforo soluble es, principalmente, 
urinaria; además, en estado normal, los fosfatos solubles contenidos en las he­
ces varían poco. La eliminación fecal puede llega r a ser importante (hasta 
60 mEq por 100 g) cuando entran en juego los factores que insolubilizan el 
fósforo, que no puede ser absorbido más que en forma de fosfatos y en medio 

ligeramente alcalino. 
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Una parte del fósforo ex iste en forma de ésteres fosfóricos, de nucleó­
tidos, ele., y el ion PO.,··· só lo puede se r liberado por acción de los fosfatos 
bacterianos. La eliminación de los fosfatos depende, pues, de In actividad en­
zimática de las bacterias. 

4,.° CARBONATOS. - Normalmente, los bicarbonatos se hallan presentes 
en las heces, en débil cantidad: < 3 mEq/ 100 g. 

5.0 ÁCIDOS ORGÁNICOS. - Los ácidos orgánicos representan más del 50 % 
de los aniones de las heces. La tasa normal de los ácidos orgánicos oscila 
alrededor de 15 mEq/100 g de heces. 

Diez mEq parece ser el límite indispensable para mantener una relación 
electrolítica/agua conveniente. 

6.0 ÁCIDOS GRASOS. - Los ácidos grasos y los jabones representan de 2 a 
3 mEq/100 g de heces normales. En las esteatorreas, el contenido puede ser 
superior a 50 mEq/100 g. 

Conclusiones. - La relación agua/electrólitos varía, normalmente, en dé­
biles proporciones: 18 a 20 mg/100 g de heces, correspondiendo a una con• 
ductividad de 200 a 280 X 10·• .,-• cm·• a 37°. 

La mucosa intestinal ejerce una función primordial por su absorción y 
por sus proporciones. El medio fecal es de tipo «potasio», al contrario que 
el suero sanguíneo. 

La forma fisicoquímica de los elementos importa mucho, pues sólo las 
sales solubles y ionizadas son absorbidas, mientras que son rechazadas las sales 
insolubles (por ejemplo, en las heces alcalinas de constipación se hallan en 
cantidad elevada). 

Existe a veces un exceso de aniones con relación a los cationes (en las he­
ces ácidas o en las heces grasas, en que este exceso - patológico - corres­
ponde a ácidos débiles libres no sa lificados). 

EJEMPLO DE IONOGRA)IAS FECALES (según GoIFFON) : 

-sujeto normal: pH = 6,85 1/p = 270; 
- deposición grasa: pH = 7,2 1 / p = 288; 
- constipación: pH = 7,5 1/p = 232. 

En la práctica, el ionograma de las heces ha permitido realizar inmensos 
progresos en el conocimiento del punto de partida de las diarreas. Efectiva­
mente, si el colon es el principal responsable de la reabsorción de agua, lo 
es también de la reabsorción del sodio. Además, es en este órgano donde se 
efectúa la concentración de las heces en potasio. 

-
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La medida cuantitativa de los diferentes iones permite, pues, por ejemplo, 
llevar a cabo la discriminación entre una diarrea motriz, con ausencia de reab­
sorción acuosa, y una hipersecreción cólica. Una diarrea con un alto conte­
nido en sodio tiene su origen en el intestino delgado. Una hipersecreción cólica 
muestra una tasa elevada en potasio. 

Cuando el ionograma de las heces pase del estado de «interés científico» 
al de la práctica corriente, el diagnóstico coprológico de las diarreas adqui­
rirá una precisión hasta entonces desconocida. 



CAPITULO XI 

COPROLOGÍA Y PSICOSOMÁTICA 

. Medicina y psicología son dos disciplinas que, uniendo sus métodos, per­
mite~ precisar, para cada individuo, su cuadro, su tipo y su carácter propios. 
El !1po o ~alegoría delimita la pertenencia del sujeto a tal o cual proceso 
segun los smtomas revelados, pero, como escribe W. BowEN: «habida cuen­
ta del papel de las circunstancias de la vida humana el carácter individual 
dete~mina, para una gran parte, el pronóstico y el bal~nce de toda afección ... 
El llpo constitucional y el tipo caracterial tienen la utilidad y el valor de 
~untos de referencia, de índices, en la apreciación de la personalidad humana. 

_er_o, con ~u ~y~da y luego con su empleo, queda por hacer el retrato psico­
log1co del m_d1v1duo ... El determinismo genético está sin cesar determinado y 
conr:d.ete~~mnd? por lo eventual d? la c?ndición o coyuntura». 

_md1v1duahdad es una cosa primordial; muchos sujetos que pertenecen 
a la misma categoría clínica y al mismo grupo psíquico reaccionan diferente­
mente 8 una terapéutica idéntica. Si aplicamos este razonamiento a la gastro­
cnterología, comprenderemos que sean cuales fueren la ayuda y la precisión 
apor'.adas por_ la psicosomática, habrá que tener en cuenta el sustrato orgánico 
p_ropio del su¡et?, su ~per~onalidad digestiva». A la imagen del tipo caracte­
rial, !ª personalidad d1gcst1va se dibuja desde la primera infancia. El interro­
gatorio. gastrocntcrológico del adulto revela a menudo síntomas antiguos de 
l_O, 2_0 º. 30 años. Esto significa In importancia que tiene en coprología infan­
lll_ diluc'.dar los trastornos digestivos sin apoyarse en ninguna causa anató­
mica, fi~~ológica, parasitaria, microbiana o viral. Es probable que una gran • 
proporcion de trastornos psicofuncionales o de enfermedades psicosomáticas 
del adult t d • • "d • . .º ~º- en r_ian u~a 1nc1 cncia tan grave sobre el comportamiento so-
cial del md1v1d110 s1 hubieran sido descubiertos en el curso de la infancia. 

He~os _estudiado, desde el punto de vista fisiológico, cada segmento del 
tubo digestivo, el cual ejerce una función bien determinada. Pero existe una 
inte~depcndencia extremadamente estrecha de todos los estadios de In digestión, 
realizando un conjunto funcional que soporta globalmente un sufrimiento loca-
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!izado. El sufrimiento, expresión de la sensibilidad, es vago, impreciso, pues 
las vísceras abdominales son insensibles a los estímulos dolorosos. Un dolor 
se objetivizn por una serie de excitaciones lo bastante numerosas sobre una 
superficie determinada. Las 'terminaciones sensibles de los órganos digestivos 
se hallan distanciadas comparándolas con las terminaciones sensibles tegumen­
tarias. La inervación sensitiva de las vísceras digestivas viene asegurada por 
el sistema neurovegetativo. Todo desequilibrio de este último entraña una 
perturbación del conjunto. Así, toda una serie de desequilibrios psíquicos, 
pasando por los «relais» más diversos, aboca a trastornos funcionales, cuyo 
origen no siempre es fácil de evidenciar. 

Cualquiera que sea el medio social y el nivel intelectual de una familia, 
para el niño, la adquisición de la «limpieza» es parte inherente a toda edu­
cación. Este reflejo fisiológico raramente se obtiene de forma espontánea; es 
obra de la amenaza, del temor, de la recompensa, de la vergüenza, etc., todos 
ellos factores que condicionan en parte la personalidad digestiva del niño. Se 
desprenden, pues, dos funciones, una, matizada, del contorno y otra, del niño 
que reacciona diferentemente, ya aceptando una injerencia extraña en un do­
minio que le es personal, ya oponiéndose a ella. Al elegir esta última alter­
nativa, el niño se expone a situarse entre los enfermos psicofuncionales. 

La oposición más aparente se manifiesta por la pérdida del reflejo fisioló­
gico de exoneración, lo que se designa con el nombre de encopresis, que no 
es una anomalía anatómica o fisiológica, sino un trastorno del control del 
esfínter, de origen psíquico. Este síndrome es típicamente infantil y, que sepa­
mos, no existen observaciones de encopresis del adolescente. 

La constipacúín-enfermedad, cuyo punto de partida se remonta, la mayoría 
de las veces, a In primera infancia, puede tener diversos orígenes. Se dice 
que es «una enfermedad de la civilización», tendiendo el sujeto a regentar y a 
espaciar cada vez más sus exoneraciones: enfermedad de los meticulosos y de 
los obstinados. También es propia de los sujetos melancólicos, depresivos o 
inclinados a una susceptibilidad excesiva. 

Finalmente, los niños insociables, con dificultades de integración en la 
esfera familiar al principio y luego en el medio escolar y en la sociedad, tra­
ducen In dificultad de sus relaciones con los demás por una repercusión nefasta 
sobre el tránsito cólico. Con frecuencia se puede hacer responsable al adulto­
educador de In constipación-enfermedad del niño, ya que parece simple apli­
car a cualquier edad la misma terapéutica. En el adulto hay que «tratar», en 
el niño basta generalmente con «prevenir». Es una verdadera educación del 
ritmo de las exoneraciones, pero no con una severidad excesiva que se traduce, 
por ejemplo, en el rechazo de los profeso res a conceder los permisos indis­
pensables durante la clase, costumbre ancestral ciertamente, pero de conse­
cuencias imponderables u largo plazo, por lo untifisiológicas. 

La úlcera gastroduodenal y la rectocolitis hemorrágica no revisten en el 
niño el gran interés que poseen en el adulto. 
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El colon irritable, al que nos hemos referido anteriormente, desde el punto 
de vi tu fi siológico y coprológico, es un síndrome que se acompaña de un 
contexto psicoputológico importante. Se le encuentra en los suj etos neuróticos 
afectos de una distonía neurovegetati va marcada y de una hiperexcilabilidad 

nerviosa. 

La anorexia mental. - Los runos tienen con frecuencia un apetito capri~ 
choso y presentan fácilmente una «tolerancia alimentaria» paradójica, tole­
rancia que va ligada al ambiente (familiar o extraño), al ritmo de vida (va• 
caciones o escolaridad). 

El hambre, sensación especial cuyo origen se sitúa a nivel del epigastrio, 
puede faltar. Según SoULAlllAC, la regulación del «comportamiento alimenta• 
rio» comprende tres etapas : 

1.0 Una etapa informativa, partiendo de los órganos y de los tejidos, con 
formación de s ustancias intermediarias, como la adrenalina y la acetilcolina, 
que transmiten las informaciones al s istema nervioso central. 

2.º Una etapa reguladora diencefálica, que pone en marcha los centros, 
previa información. 

3.º Una etapa que constituye la integración de todos los estímulos y que 
provoca la realización del comportamiento alimentario (búsqueda del alimento, 
salivación, etc.). La anorexia mental constituye una a.fectaci'.ón del estado de 
integra-ci.ón. 

El m.ericLsrno, verdadero tic consistente en una serie de regurgitaciones, se 
halla bajo la dependencia simultánea de un desequilibrio neurovegetativo y de 
un umbral de estimulación descendido para un órgano cualquiera, y entraña 
dolor. 

La náusea, mezcla de sensaciones locales epigástricas y de un trastorno del 
sistema neurovegetativo, puede tener diversos orígenes. A menudo es consc• 
cuencia de una inestabilidad neurovegetativa, pero otras veces puede depender 
de la dilatación anormal de un segmento del tubo digestivo, de una mucosa 
duodenal hipersensible o de un pilorospasmo. 

Las diarreas emocionales (exámenes, temor) o nerviosas tienen un origen 
de más fácil identificación. 

Aún más que en el adulto, la interdependencia psicosomática obliga a bus­
car cuidadosamente, en el niño, un trastorno psicofuncional , o bien una verda­
dera enfermedad psicosomática, evitando, no obstante, el escollo de etiquetar 
así, con demasiada facilidad , un síndrome confuso. Así, la angustia, propia de 
diversas enfermedades, puede tener su razón de ser en una amibiasis. 

La obsesión de la escuela , debida a la vergüenza que siente de pedir al 
profesor autorización para sa lir por unos dolores intestinales imprecisos, debe 
ser elucidada. Hemos podido observar el caso típico de un niño de unos 12 
años, inteligente, buen alumno, que ::;e resistió bruscamente a asistir a In es• 
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cuela, después de una breve enfermedad, pretextando dolores intestinales y la 
necesidad frecuente de exoneración durante las clases. El examen clínico era 
perfectamente negativo, así como las diversas pruebas radiológicas del tubo 
digestivo. Antes de confiar el niño al psiquíatra, se practicó un examen copro• 
lógico que reveló una detención de la llora intestinal con un comienzo de insu• 
ficiencia digestiva del colon, agravada por una dietética sintomatológica. Un 
tratamiento de 48 horas con antibióticos, por una angina, constituía la causa. 
Un régimen apropiado acabó con este desequilibrio, en unos diez días. Des• 
pués de tres años, el niño prosigue sus estudios sin dificultades digestivas y 
sin necesidad de recurrir al psiquíatra. 

El papel de la coprología es, en este dominio, establecer un puente entre 
la clínica y la psicología, poniendo a veces de manifiesto una causa insospe• 
chada del desequilibrio funcional, precisando la pertenencia a un tipo deter­
minado y facilitando la comprensión de la personalidad digestiva del niño. 

Siendo normalmente la infancia un período de inestabilidad física, fisio­
lógica y psíquica, es tentador esperar a la pubertad para asistir al arreglo, 
por sí solo, de los trastornos digestivos. Pero los años pasan y el problema, 
lejos de simplificarse, pierde los caracteres netos que presentaba al comienzo; 
lo que era simplemente una mala tendencia se convierte en una personalidad 
enraizada. «Toda psicoterapia, dice Gilbert GÉNEVARD, cualquiera que sea, no 
tiende a transformar fundamentalmente a un hombre, sino a levantar las ba­
rreras en las relaciones humanas, a reconsiderar sus relaciones de tal manera 
que se vuelven más armoniosas.» Al descuidar la comprensión de los trastornos 
funcionales del niño y ponerles diques en tanto son maleables, nos exponemos 
más tarde a no poder «levantar dichas barreras» y a no actuar de una forma 
eficiente sobre el desequilibrio psicosomático del adolescente o del adulto. 



CAPITULO XII 

EQUILIBRIO ÁCIDO-BASE 
Y TIPO CARACTERIAL 

Por ser el comporlamiento psíquico del individuo capaz, en cierta medida, 
de repercutir sobre el funcionamiento digestivo y modificar la forma del trán­
s ito, los ácidos y las bases formadas en el curso de la digestión son secunda­
riamente susceptibles de variaciones cuantitativas, y aun cualitativas, y suje­
tas a una reabsorción más o menos buena. Por esta razón, hemos pensado que 
podía existir un cierto paralelismo entre el equilibrio ácido-hase y, más par­
ticula rmente, la tasa de los ácidos orgánicos - y el tipo caracterial. 

El estudio siguiente está basado en 188 niños a los que se les ha efectuado 
una ficha caracterial, de una parte, y un examen químico de las heces, de otra. 
Desde el punto de vista carncterial, estos niños han s ido clasificados en 7 gru­
pos: nerviosos, inestables, encerrados dentro de sí - tímidos, distraídos, cal­
mosos - aposentados, apáticos y caprichosos. 

La tasa de ácidos orgánicos se ha distribuido sobre el resultado: 11 a 
20 ml, inferior a 10 ml, superior a 20 mi. 

De esta tabla entresacamos las conclusiones siguientes: 

entre 88 niños calmosos: 
34, o sea, un 39 %, tenían una tasa de ácidos que variaba entre 
14 y 16 mi. 
69, o sea, un 78 %, tenían una tasa de ácidos inferior a 18 ml. 

entre 88 niños nerviosos: 
21, o sea, el 42 %, tenían una tasa de ácidos superior a 18 mi . 
27, o sea, el 56 %, tenían una tnsa de ácidos superior a 16 ml. 

e11/.re 15 11i1íos illestables : 
11 , o sea, el 73 %, tenían una tasa de ácidos inferior a 16 mi. 

entre 24 niños apátic os : 
17, o sea, el 70 %, tenían una tasa de ácido inferior a 16 ml. 
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Tasa ele 

1 

1 Encerra- Distrai-
Nerviosos ! Inestables dos-tí mi- Calmosos Apáticos Capri-

ácitlus das chosos 
i dos 

1 ---- ----
< 10 mi !+ ++ +++ + + + ++++ +++++ ' 

mi 1 ++ 
+ 

11 + ++ ++ + ++ + 
1 +++ + 

12 mi ' + + ++ +++ + + + + +++ + ++ + 
1 +++ + 

13 mi I ++ + + ++ + + + + 
+ 

14 mi 1 ++++ + +++ ++ + 
++ +++ i + 

15 mi ++ + ++ 
1 

++ ++ + + 
++ +++ 

1 i ++ 
16 mi , + ++ + +++ ++ + 

17 mi 1 + + ++ + 
i ++++ + 

+ 
1 ++ + + + + ++ 

18 mi ++ ++ ++++ + ++ 
1 

+ 
+ 

19 mi ++ + + 
1 20 mi ++ + + + + 

> 20 mi +++ + + + + + + +++ + + + ++ 
++.+++ + +++ 
++ + 1 

1 

Creemos que la cifra de nmos estudiados es actualmente demasiado pocu 
importante para entresacar de ella conclusiones válidas. A pesar de todo, de­
duciremos ciertos índices que corroboran las observaciones que hemos podido 
hacer en el transcurso de muchos años sobre la relación entre el tipo ca­
raclerial y la lasa de ácidos orgánicos: 

l.º La mayoría de los niños calmosos y asentados ti enen una química 
intestinal próxima al equilibrio del adulto. 

2.0 Una gran proporción de niños nerviosos tienen una lasa de ácidos su­
perior a la tasa normal del equilibrio del adulto. 

3.0 Los inestables y los apáticos parece que ti enen una tasa de ácidos 
orgánicos generalmente inferior a 16 mi y, a menudo, inferior u 1'1- ml. 

Cuando el conocimiento de los orígenes y del destino de los ácidos orgáni­
cos sea precisado, puede que estas relaciones química intestina l-tipo curacteriul 
abran nuevos horizontes. 



CAPITULO XIII 

ESTADÍSTICA COMPARATIVA 

DE 

1 ooo ESTUDIOS DE LA DIGESTIÓN 
PRACTICADOS EN EL NIÑO 

Y 1 000 ESTUDIOS DE LA DIGESTIÓN 
PRACTICADOS EN EL ADULTO 

La tabla siguiente, confeccionada sobre 1 000 estudios de lá digestión en 
el niño y 1 000 estudios de la digestión en el adulto, ofrece, en porcentajes, 
In distribución de los principales síndromes digestivos. 

Esta enumeración nos da una idea de la va riedad de síndromes encontra­
dos a la vez en el niño y en el adulto. Algunos parecen ser más propios de 
la digestión infantil , como la dispepsia por fariná ceos y la dispepsia por pro• 
teínas. Los procesos que revelan una hipersensibilidad intestinal son mucho 
más frecuentes en el niño. A In inversa , los diversos desequilibrios químicos 
con exageración de las putrefacciones y enlentecimiento clínico son más fre­
cuentes en el adulto. La masticación y el desequilibrio alimentario don un 
porcentaje notable en el niño, mientras que se encuentran, en cantidad mínimo, 
en el adulto. 

Si se tiene en cuenta que el nino es particularmente sensible a una dicté• 
ti ca bien conducida, se comprende el interés de la coprología en el estadio 
infantil, en el momento en que un viciamiento aún es susceptible de corrección. 

Masticnc i1ln insufic iente 

Insuficiencia gústricn. 

Insufic iencia biliar 

Insufic iencia pancreát ica . 

Mucoviscidos is 
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Ente ritis del intes tino delgado 

Enfermedad celíaca . 

E~pruc nostras 

Trastorno~ <le la digestión o absorción de las grasas . 

Dispepsia por farináceos 

Dispepsia intes tinal fcrme nlativa 

Dispepsia por proteínas . 

Diarrea motriz 

Trastorno de In reabsorción acuosa . 

Dcsequilibri c;, alimentario 

Sobrc<ligcstión 

Trastornos pos tn11tibic'1ticos 

Ini.u fic icncin m icrobinna del colon 

• [ con fcnncntaciones excesivas 

Di~:
1
i;;~~~st o con putrefacciones exccsi\'ns 

con fermentaciones y putrdacc io• 
nes excesivas 

Fcrmcnlacioncs insufic ientes . 

Estasis derecha . 

Putrdaccionc'- cecales 

Putrefacciones de comienzo dcmñsindo precoz 

Es1nsis ct,lica liquida 

Esta~is izquierda. 

Falsa diarrea. 

Colon vorn7. . 

Colon seco 

Colon irritable 

Hipersensibilidad intcs1inal 

Diarrea motriz 

ln intcrprctahlcs . 
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Niños Adultos 
% % 

4,1 0,1 

0,4 2,2 

0,1 0,9 

0,1 1,2 

0,4 0,2 

0,8 0,2 

0,3 

0,1 

3,8 2,3 

0,4 

0,9 

3,6 

3,4 1,2 

0,8 0,3 

5,4 0,3 

0,6 2,4 

3.í 9,7 

12,8 16,4 

4,8 6,9 

19,4 20,9 

3,8 8.2 

1,8 2.4 

3,2 6,2 

1,8 5,4 

0,6 1,5 

1,8 3,2 

0,6 3,í 

0,8 0,1 

0.9 0,2 

0,3 

8,9 0,8 

2,4 0,9 

8 0,í 
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PARASITOLOGÍA 

CAPíTUW PRIMERO 

GENERALIDADES 

Un parásito - elimológicumenle. el que come a costa de otro - no es forzo­
samente un ser nocivo. En ciertos casos, puede resultar útil, al destruir otros 
parásitos, o ser simplemen te el testigo de un medio favorable a su desarrollo. 

Para su evolución, un parásito tiene necesidad de un huésped. Éste puede 
ser único; se trata entonces de un parásito rnonoxcno, como el ascaris, o biC'n 
el desarrollo necesita varios huéspedes intermediarios, en cuyo caso el parásito 
se denomina heteroxeno, por ejemplo, la tenia. 

La calidad del huésped intermediario puede variar, tomando el parásito 
los medios de que dispone para llegar rápidamente a su huésped definitivo; 
ello es función de la región zoogeográfica, formando parle Europa de lu re­
gión holárctica. 

La evolución de un parásito no es continua. Ciertas detenciones tienen lu­
gar de forma regular en el curso del desarrollo del huevo, de la larva o del 
adulto; son las diapausas obligatorias. También entran en juego las condicio­
nes ambientales más o menos favorables (como el calor o el frío), que son 
responsables de las diapausas condicio11ales. En el interior del huésped, 
cuando las condiciones son malas, el parásito permanece en estado de vida 
latente. Según los casos, segrega un quiste, en el que se encierra o detic•nc su 
desa rrollo, conservando su movilidad. 
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En el medio ex terior, quistes y huevos agua rdan e l momento fa vo rable para 
desarrollarse. Los huc,·os poseen una cáscara gruesa o fina . La cáscara es 
gruesa en los hue,·os q ue han de $er tragados por el huésped en que harán 
eclosión (tricocéfalos, ascari s, oxiu ros) . La cásca ra es fina en los que tienen 
que hacer eclosión en el medio exterior y penetrar luego en el huésped (an­
quilostoma, por ejemplo ). 

Expuestos al frío , al calor y a la desecación, los huevos y los quistes pa• 
recen condenados a una muerte ciert a en e l medio exterior, tanto más cuanto 
que el encuentro parásito-huésped es a lea torio. En la realidad, un número 
ínfimo llega a sus fines. Pero, en revancha , una extraordinaria fecundidad per• 
mite a a lgunos parásitos mantener una multitud de descendientes pa ra perpe· 
lua r su raza. Así, una tenia saginala da 150 millones de huevos a l año. Los 
órganos genitales se hallan extraordina riamente desarrollados en los parásitos, 
pero, lal corno hace notar acerl adarnente E. BllU)IPT. esta fecundidad es debida 
sobre lodo a lu sobrcrmtriciófl . En la luz del tubo digestivo, los pa rásitos más 
perfeccionados se nutren según el 1r:po l,olozoico, obteniendo las sustancias del 
medio en que vi,·cn o incluso capturándolas de otros parásitos. Los parás itos 
sin tubo digestivo se nutren por ósmosis. 

La rcproducciófl es variable. Se hace por vía asexuada (esquiciparidad 
Y esquizogonia) en los protozoarios. Por poliembrionía, en los tremntodos y 
por huevos, en los cestodos (lcnia ). 

La iT1/cstación parasitaria puede ser pasfoa y hacerse por ingestión de a li • 
rnentos Y LcLidas contaminados, o por el contacto con manos sucias, o activa, 
penetrando el parásito por una efracción en el cuerpo de su huésped. El !, is• 
totro¡,ismo permite al parásito desplazarse en el cuerpo de su huésped para 
huir de un medio desfavoraLl e. 

La virulencia de un parásito es difícil de definir. Ciertos parásitos son bien 
tolerados por portadores llamados sanos; lurgo cambian !ns condiciones del 
medio o . interviene una infección intercurrente, el parás ito puede multipli ­
carse ~cllvamenle y volverse agresivo. La fuerza de resistencia del huésped es, 
pues, importante, pero no se trata de una inmunidad parasitaria, lo que es 
muy raro, al contrario que la inmunidad bacteriana. La constitución individual, 
el ~~uilib~io químico, el estado de los órganos que forman parte de la Larrern 
a~tnnfccc1osa, como el estómago, el hígado y e l bazo, entran en juego. Para 
diversas enfermedades parasitarias benignas, la csplcncctomía puede entrañar 
la n1ucrte por infecciones asocia das secundarias. 

La infestaciúu parasitaria es mucho más importante en los niños que en los 
adultos. A fin de explicarlo, parece natural evocar las numerosas faltas de 
higiene de los niños. Este argumento no r s admitido por E. BllU)!PT, quien se 
apoya cr~ e_l hecho de que, en lo.:; anirnalcs domésticos, los recién nacidos pre­
sentan rap1damentc un parasitismo importante, mientras que los adultos son 
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poco pa rasitados. Ello se debería a una inmunidad natural periódica en reln• 
ción con la edad (influencia del qu imismo, de la alimentación, de las carencias 
vi tamínicas, puerta de entrada de infecciones). Al admitir que los niños están 
más p redispuestos que los adultos a una afectación pa rasitaria, hay que reco­
nocer de todas formas que la higiene también ejerce su función , sobre todo en 
las autoinfestnciones (oxiurosis, por ejemplo), donde una rigurosa limpieza 
aventaja a todas las medicaciones en la erradicación del parásito. 

Parece que la predisposición natural es el elemento esencial de toda parasi­
tosis, que sólo puede desarrollarse a expensas de un huésped acogedor. 

La influencia del huésped sobre el pa rásito es, pues, primordial, ya que 
condiciona el desa rrollo y la reproducción del parási to. Ciertos huéspedes 
pueden fa vorecer incluso el desarrollo de un sexo determinado, otros influyen 
sobre la talla del parásito. Por ejemplo, el mismo tipo de botriocéfalo grande 
alcanzará varios metros en el hombre y 20 a 40 cm en el gato. 

Una vez instalado en el huésped, el pa rásito puede tolerar la presencia de 
otras especies de parásitos, a la vez que se opone a l desarrollo de otro indi­
viduo de la misma especie, como la tenia. de donde prov iene su nombre de 
«solitaria» . 

Un organismo receptivo reacciona, pese a todo, contra el parásito. Los 
leucocitos pueden fagocitar los microparásitos; los macrófagos (células del 
sistema reliculoendotelial) engloban elementos más gruesos. Hay reacciones 
inflama torias que tienden a oponerse al parásito y reacciones alérgicas, ll a­
madas rnicidas, pueden observarse en las micosis. 

Las toxinas parasitarias, actuando a di stancia, producen modificaciones 
citológ icas sanguíneas: eosinofilia, anemia, regeneración intensa de la seri e 
roja , leucopenia . Es inl eresanle señalar que existe una eos inofilia tropical no 
parasitaria, sensible al tratamiento arsenical. Las enfermedades parasiturias 
tropica les incluso pueden engendrar reacciones hiperplásicas, y aun, para algu­
nos, a veces neoplásicas. 

El diag11óstico de una parasitosis i11lestinal puede se r : 

- directo : examen microscópico de Jas heces o después de· coproculti vo, 
utilizando los tropismos del parásito ; 

- o indirecto: por xe11odiagT1óstico: sirviéndose de huéspedes intermedia­
rios, técnica no practicable en la clientela ; 

- por citodiagnóslico : examen sanguíneo de las reacciones del organismo; 
- por reaccion es humorales: todas las rcacc ion«-s- que iutenlan poner en 

ev idencia los anticuerpos formados. 

Trataremos simplemente del diagnósti co directo por examen coprológico. 

Tratamiento. - Cada tipo de parásito tiene uno o \'arios 1nedicamrntos 
específicos, pero la posología infantil no está siempre indicada en los ,·rnnÍ• 
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fugos. Además, la antigua posología, en función de la edad, y la más recie?le, 
en función del peso, a menudo corresponden a dos is demasiado débiles Y_ ticn• 
den u ser reemplazadas por la posología en función de la superficíc cut:inca. 
Ésta se basa en la ley de las superficies (1883) del fisiólogo RuBNEn, segun la 
cunl «e l metabolismo de los animales homolcrmos es directamente propor­
cional u la superficie cutánea». En 1909, MoonE estudió las relaciones . e?lrc 
las dosis medicamentosas y In superficie cutánea. En 1937, CLARIC publico la 
fórmula posológica relativa a In superficie cutánea, lo que da en pediatría: 

dosis para el niño 
supe rficie cutánea del niño 

X dos is para e l adulto. 
superficie cutánea del adulto 

Para un nmo 11ormal, FANCONI da la fórmula siguiente para estab lecer la 
superficie cutánea en m2 : 

(7 X edad) + 35 

100 

Hecúrrase luego a las tablas de posología de Fanconi y \Va lgrcn. 

- A partir de las fórmulas relativas a la superficie cutánea en función 
de lu edad, AucSIJUilCEll calcula el porcentaje de la dosis del ad ulto : 

dosis a prescribir = (años de edad X 4) + 20 = porcentaje de la dosís 
del adulto. 

Por ejemplo: (7 años X 4) + 20 = 48 % de la dosis del adulto. 

- Si se tiende a conservar la correspondencia de la dosis a partir del 
peso, hay que apo rtar una corrección. AucsuuncEn da la fórmula siguiente, 
aplicable a partir de l año: 

(peso en kg X 1,5 ) + 10 = porcentaje de Ju dosis del adulto. 

Por ejemplo: (10 kg X 1,5) + 10 = 25 % de la dosis de l adulto. 

CAPITULO 11 

LOS PROTOZOARIOS 

Los protozoarios son seres unicelulares que pueden desplazarse con la 
ayuda de seudópodos (rizópodos), o por medio de flagelos (flagelados). 

LOS RJZóPODOS 

Los rizópodos están constituidos por una célula desnuda que emite pro• 
longaciones protoplasmáticas llamadas seudópodos y que permiten su despla­
zamiento a un ritmo variable. Las especies parasitarias del hombre son las 
amibas. 

Las amibas 

Las amibas son seres microscópicos, hialinos, de forma extremadamente 
cambiante, de donde proviene su nombre. Están compues• 
tas de un núcleo y de una masa protoplasmática: el cito• 
plasma (ecloplnsma = capa externa, hia lina ; endoplas­
ma = copa interna, granulosa). 

Endamoeba coli o A. inlesti11i vulgaris (fig. 20) . -
La E. coli vive en la luz del intestino grueso, se nutre de 
detritus alimentarios, de parásitos o quistes de parásitos, 
pero no es lwm.a1,ófaga. Se encuentra bien en las heces 
mucosas, pútridas. En estado vegetativo, su motilidad es 

F1c. 20. - Quiste 
de Enda.mocha co1i. 

débil; se divide muy rápidamente por esquizoparidnd. Sus quistes, de 15 a 
20 µ., son muy característicos con sus 8, a veces 16, núcleos. Es una amiba ino­
fensiva, pero un precioso indice de un medio neutro o alcalino. 
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N. 13. - Esquemas ele los diferentes parás itos, seg ún E. BRUMPT y J. BAI· 
LE:-IGEU. 

E11tlamoeba <lysenteriae ( o E. hislolytica o E. letragena}. - La E. dy­
senteriae se presen ta bajo dos aspectos : 

a) U;-.;A Fon~rA PATÓGENA, HEMATÓFAGA, HISTOLÍTICA, que se localiza en 
la luz del intestino grueso, en las ulceraciones del colon o de la parte termi­
nal del intestino delgado. A veces puede alcanzar al duodeno o pasar al apa­
rato circulatorio o linfático y dar abscesos (hígado, pulmón, cerebro, bazo). 

La forma vegetativa de E. histolytica mide de 20 a 30 µ. y posee un ecto­
plasma muy refringente y un endoplasma que conüene numerosos hemotí.es. 
S us seudópodos son activos y orientados. 

Ftc. 21. - Ciclo de la Endamucba <lysentcriae. 

b) Ul\'A FOIOIA LLA.\lADA « .\IINUTA», NO PATÓGENA, NO JIE:\IATÓFAGA, de pe• 
queña talla, localizada en la luz del intestino grueso, donde se nutre de detri­
tus alimentarios. Se encuentra en los portadores sanos o convalecientes. 

Sólo la composición fi sicoquímica del medio intestinal y posiblemente la 
temperatura pueden explicar hasta el presente las posibilidades de paso del 
estado de minuta no patógeno al es tado de histolítica patógeno. Ha sido de-
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mostrado en las experiencias efectuadas en el gato y en el mono, que poseen 
medios intestinales muy diferentes. La forma minuta ele un portador sano 
puede transformarse en histolítica en el gato con el ano obturado mediante 
algodón con coloidón (experiencia de E. BnuMPT) y, por el contrario, la for­
ma histolítica se transforma automáticamente, en el mono, en minuta no hema­
tófaga (experiencia ele HEGNER). 

La infestacú5n ocurre por la ingestión de quistes maduros (quistes con 
4, núcleos), contenidos en las aguas contaminadas (aguas magnésicas en par­
ticular) o en contacto con las manos sucias del portador de E. dysenteriae. En 
medio favorable, en contacto con jugo pancreático, el quiste libera una amiba 
con 4. núcleos, denominada por DonELL amiba metaquística, cuya evolución 
y división ulteriores darán pequeñas amibas que se desarrollarán progresiva­
mente para recomenzar el ciclo. 

CICLO EVOLUTIVO DE LA ENDAMOEBA DYSE!'\TERIAE (fig. 21) (de E. BRUl!PT) · 
«Todas las formas periféricas pertenecen al ciclo no patógeno de las amibas 
del tipo minuta; las formas representadas en M, N, O, pertenecen al tipo 
histolytica patógena. Las formas minuta J, K, L, pueden multiplicarse un 
gran número de veces en el intestino antes de enquistarse ; es lo que se observa 
durante los períodos negativos.» 

Papel patógeno. - Parece que todos están de acuerdo en el papel pató­
geno de la «disentería amibiana» y sus lesiones intestinales características, 
pero nacen las interpretaciones más contradictorias con respecto a la amibia­
sis. La E. dysenteriae se halla caracterizada por la presencia de formas vege­
tativas hematófagas y de quistes con 4 núcleos. La proporción de portadores 
de quistes con 4 núcleos es tal , en todos los países, que ha duelo origen a la 
controversia entre los «unicistas» y los «pluralistas». 

Los partidarios de la unicidad consideran que la amiba disentérica es ino­
fensiva de por sí, y que en los países cálidos, en asociación con otros micro­
bios, se vuelve patógena. 

Los partidarios de la pluralidad se apoyan en que las estadísticas mues­
tran tantos portadores de quistes con 4 núcleos en las personas sanas, de todos 
los países y en todos los climas, como en los antiguos disentéricos, y deducen 
de ello que existen varios tipos ele amibas con 4 núcleos : E. dysenlcriae, 
E. Hartmanni {quistes algo más pequeños) , a los que BrtUlIPT añade el E. dis­
par. Sólo la E. dyscnlcriac sería capaz de provocar abscesos hepáticos, de ser 
patógena para el gato, y esto en las regiones si tuadas entre el grado 40 para­
lelo norte y el grado 30 paralelo sur, con algunas excepciones. Y BnUl!PT 
concluye diciendo: «la disentería autóctona no existe en los países templados» . 

De hecho, ambos grupos ll egan a la misma conclusión práctica: sólo los 
habitantes ele los países cálidos tienen que temer la di sentería amibiuna. 
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Parece que )os ténninos << di scnlcría an1ibiuna » y «arnibiasis» se emplean 
a menudo indiferenlemente de un modo erróneo, lo que contribuye a acentuar 
In confusión. 

La litcralura es muy poco prolija con respecto a los niños, en lo que con­
cierne a la disentería amibiana y a la amibiasis. No obstante, ha quedado esta­
blecido que el hombre puede infestarse a cualquier edad. Pero los niños tie­
nen unas condiciones de vida que les exponen menos que al adulto y su estan­
cia en Ultramar es muchas veces intermitente. También es posible que el medio 
intestinal sea hostil al desarrollo de las amibas; hemos recalcado que la mis­
ma E. coli es también rara en el niño, aunque sea frecuente en el adulto. 

El examen coprológico para la investigación de amibas debe hacerse en 
caliente, en el laboratorio, con una deposición emitida normalmente, o bien 
después de reactivación. Los purgantes demasiado enérgicos diluyen de for­
ma exagerada la deposición, disminuyendo la densidad parasitaria y dando a 
las E. coli, que frecuentemente coexisten con las E. dysenteriae, una motilidad 
anormal que complica la búsqueda. 

El examen en caliente permite: la investigación de amibas hematófagas (en 
período aclivo) y de quistes con 4 núcleos al examen directo y después de 
coloración específica. 

El examen sobre heces frías no permite la búsqueda de los quistes. 

Tratamiento. - Dihidro-emetina, Amoebal, Diphétarsone, Direxiode, Co­
lipar, lnlcspopán, Antobex, Furamide, Glaucarubine. 

Un antibiótico nuevo, el Humatín, actuaría a la vez contra las amibas Y 
contra los gérmenes asociados. 

El traw;nie11to de las amibiasis debe hacerse con una extrema. prudencia. 
en el niño, no pudiendo prescribirse hasla la edad prepuberal la mayoría de 
los medicamentos citados. 

LOS FLAGELADOS INTESTINALES 

El Cliilomaslix mesnili o letrarnitus mesnili es un parásito piriforme, ex-
tremadamente móvil y que recuerda a las Trichomona.s. La co­
loración a la hematoxilina permite diferenciarlos. Mide 14, µ 
de longitud por 5 a 6 µ de anchura y posee 3 flagelos anterio, 
res. La boca o citostoma muestra un labio más grueso que el 
otro. El Chilomastix vive en el intestino grueso, donde se mul­
tiplica por división longitudinal. Sus quistes, de 7 a 8 µ, son 
pirifonnes y refringentes. La coloración por el Jugo! pone en 
evidencia la posición excéntrica del núcleo. 

F1c. 22. Tratamiento idéntico al de las Triclwmonas. 

1. 
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Trichomonas intestinalis. - La Trichomonas intestinalis posee un cuer­
po piriforme de 10 a 15 µ de longiiud por 7 a 10 µ 
de ancho y 3, 4, ó 5 flagelos, uno de los cuales eslá 
rechazado hacia atrás y luego adosado al cuerpo 
del parásito, realizando una membrana ondulanle. 
Sus movimientos son rápidos y desordenados. Vive 
en el íntestino grueso y se reproduce por dívisión 
longitudinal en el ciego. No parece enquistarse. Se 
le encuentra generalmente en los medios pútridos, 
pero puede aclimatarse a los medios ácidos. Su pu­
lulación produce a veces un catarro intestinal. Es 
diferente del Trichonwnas vagina lis; por lanto, la 
infestación en el sentido íntestino-vagina no puede 
lener lugar. 

Tratamiento. - Flagyl. 

Frc. 23. 

Giardia intestinalis o Lamblia, parásito piriforme, muy afilado, que mide 
de 10 a 20 µ por 6 a 10 µ. La parle anterior presenla una depresión reniforme 
con 6 flagelos; la coloración pone en evidencia 2 núcleos ; o Iros 2 flagelos 
se sitúan en la parle posterior afilada. 

Las Giardia. in.lestinalis presentan movimienlos nalalorios, víven en el in• 
testino delgado, en la superlicíe de las células, a las que irrilan con sus 
movimienlos incesantes, y se multiplican por esquizoparidad. En un cierlo 

F'1G. 24. - Giartlia: forma vegetativa. 

Fu;. 24 bi s.. - Glllrdia: quiste maduro. 

F,c. 2,1. FtG. 24 !Jis. 

estadio de su desarrollo se enquistan y dan c¡uisles ovoides con 4 núcleo, , c¡uc 
constituyen la forma infcslanle y se eliminan en las heces de forma i11co11s­
tante (períodos negativos de 7, 8 y 10 días). Así, pues, los exámenes sistemá­
ticos deben hacerse con 10 días de intervalo y no en varios días consecutivo, . 

Sólo las heces con tránsito acelerado, a partir del inteslino delgado, mues• 
tran formas vegetativas; las heces pastosas o moldeada:s contienen qui -tes. 
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La abu11dancia y el predominio de quistes maduros con 4 núcleos marcan la 
intensidad de la infestación. La co loración p or e l lugol p ermite di s tinguir la 
organización interior de los quistes. En cie rtos casos, como ha s ido seña lado 
por GoIFFON, los qui stes se col orean e:n azul po r la a cción del Jugo!. Perso­
nalmente, hemos observado de forma repe tida que los «quistes azules» se 
encontraban en un pequeño número, en las heces moldeadas, duras, y que no 
se trataba de quis tes maduros. Pensamos, pues, que son formas de resistencia 
ante un medio particularmente hostil. 

En el sondaje duodenal, las Ciardia se encuentran únicamente en la for­
ma vegetativa y sólo son vis ibles durante unos minutos inmediatamente des­
pués del sondaj e y habiendo es tado mantenido e l líquido a 37°. Macroscópica­
mente, un líquido duodenal que presenta copos a lgo opalescentes debe hacer 
sospechar una giardiasis. 

La infestaci,5n t.iene lugar por los quistes con 4 núcleos, extremadame11te 
resistentes en el medio exterior (2 meses de supervivencia) , por las aguas 
contaminadas o por el contacto con las manos u obj etos. No todos los medios 
son favorables a la multiplicación de las Ciardia y existe un alto porcentaje 
de portadores sanos. 

Se ha querido dar una importancia particular al pH de la deposición 
(reacción alcalina ) y al aspecto macroscópico de la misma (coloración ver­
dusca) en la giardiasis. La siguiente estadís tica, basada en 100 casos que 
presentaban numerosos qui stes de Ciardia , demuestra que este parásito se aco­
nwda a todos los pH, que los pigmentos bilinres, respon.sables de la colora­
ción de la deposició11 , se encuentrari con todos los aspectos: leucostcrcobilina , 
bilirrubina, estercobil ina, estercobilinógeno, y que la deposición puede tener 
todas las co11siste11cias. 

Estadística personal. - Para 100 casos de g iardias is (infes tación ma ­
siva ): 

pl-1 
neutro . 
alcalino . 
áciJo 

l color 
de la 

dcpos i-
.s ici,fo 

28 % 
56 % 
16 % 

consistencia d e 
deposición 

cnstnño oscuro 
castaño rojizo 
castaño claro 
masilla 
ve rdoso . 
amarillo 

pas tosa . 
Jíquida . 
moldeada 

18 % 
24 % 
20 % 

8 % 
6 % 

24 % 

28 °'~ 
28 % 
44 % 

La Gia.rdia intestina/is es actualmente, en el centro de Francia, e l paras1to 
más frecuente, y el porcentaje de infestación es mucho más e levado en e l niño 
que en el adulto. 
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Papel patógeno. - Las Giardia son perfectamente toleradas por un cierto 
número de portadores en los cuales los quistes son encontrados en un peque­
ño número. La multiplicación elevada de las Ciardia denota a la vez un medio 
favorable y la producción de una irritación del intestino delgado, que se tra­
duce por signos de aceleración del tránsito más o menos importante. La diges­
tión pancreática inacabada (digestión protídica puesta en evidencia por las 
libras musculares), que se observa en el 60 % de los casos aproximadamente, 
puede explicarse por la localización del parásito, que afecta sobre todo al 
duodeno y puede perturbar la digestión duodenal. 

GOIFFON ha señalado, por otra parte, una hipoclorhidria o una aclorhidria 
en los portadores de flagelados, por lo que la asepsia gástrica debe ser menos 
eficaz y la infestación, más fácil. 

Para tratar una giardiasis, es interesante estudiar el medio intestinal, a 
fin de actuar sobre él por medio de la dietética, a la vez que prescribiendo un 
tratamiento específico. 

Se puede observar, en algunos casos bas tante raros, verdaderas enteriti s 
por Giardia con heces disenteriformes. La mayoría de las veces, los trastornos 
son más atenuados; el aspecto normal de las heces o su frecuencia, y a veces 
la existencia de cólicos, llaman la atención. Los niños portadores de Ciardia 
son, a menudo, nerviosos, sin que se pueda saber si este nerviosismo es impu­
table a la infestación parasitaria, o si el medio lisicoquímico intes tinal de los 
inestables es particularmente favorable al desarrollo de las Ciardias. 

Examen coprológico. - El examen en caliente permite, si la diarrea es 
intensa, encontrar formas vegetativas. Pero el diagnósti co de giardiasis se 
hace habitualmente por los quistes, cuya gran resistencia permite su identifi­
cación sin precauciones especiales y en las 24 a 48 horas después de la exo­
neración. 

Tratamiento. - El Flagy l, no tóxico y de ucc,on polirnlente. La Quina­
crina (diclorhidrato de metoxi 2-cloro 6-amino 9 acridina ), en forma de com­
primidos : 

por 24 horas : 

<le 18 meses a 3 años 

<lc 3n 6 nños 

<le 6 n 9 años 

<le 9 n 12 aiio,!ó: 

1 comprim itlu 

1 comprimiJo y medio 

2 comprimi<lu:-

2 comprimidos y medio 

durunlc 5 <lín ,!ó: con-.ccuti-.·o-. . 

l." Prescribir bebidas abundantes para facilitar la diuresis. 
2." Régimen a base de feculentos. 
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3." Tomar los comprimidos a mitad de las comidas, sin triturarlos (a cau­
sa ele su sabor nmargo ). 

lm:on m•ni,111/ c: produce in1J>regnación de los tcgun1enlos por la materia 
colorante. 

La cloroquina (Nivnquine B) o Aralcn es menos tóxica. 

El Acranil (derivado de In acridina ) c-s más efi caz y menos tóxico que la 
Quinncriria. 

CAPITULO lit 

LOS METAZOARIOS 

Los melazoarios son seres cuyo cuerpo está fornrndo por numerosas célu ­
las más o menos diferenciadas. Se subdividen en filozoarios (con cuerpo raya­
do) y en artiozoarios (de simetría bilatera l). Los metazoarios parás itos del 
hombre son artiozoarios. 

HA)IIFICAC!Oi\ DE LOS VEll)IES 

l. - CLASE DE LOS PLATELMINTOS 
( ctimológicameT1te : -verme plano) 

A. - ORDEN DE LOS TREMATODOS 

Los trematodos son platelmintos parásitos, desnudos, de cuerpo no seg­
mentado, foliáceo, que poseen un tubo digestivo s in ano y una o más ventosas. 

a) Familia de los fascioliclatlos 

(Género Fasciola ) 

Fasciola hepática (fig. 25) . 

Descripción. - Ve rme de 2 a 3 cm de longitud, de cuerpo aplanado. 
blanco en el centro, negro en los bordes. Los hue\'os, operculados, de 14-0 ¡, 

de longitud y 80 p. de ancho, son ovoides y de color moreno. 

Habita!. Ciclo evolutivo. - Parás ito de mu¡, numerosos animales (buey. 
carnero, cerdo, cabra, conejo, liebre) , puede encontrarse accidentalmente en 
el hombre, en el cua l se comporta como un parásito t!rrúti co. Existe en todos 
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los países. Un huevo de trematodo en la natural eza , en medio favorable, da 
1111 embrión libre (.lliracidi11111 } , que se transforma, dentro de un huésped 

intermediario (molusco), en un csporozoito (masa irregular 
desprovista de tubo diges ti vo, que contiene· masas celulares) 
que, por formación de botones, da Redics (esbozo del tubo 
digestivo ), los cua les, a su vez, dan Ccrcan:os, que se hacen 
libres y después se enquis tan. 

Es bajo la forma cercaría como se infesta el huésped de­
finiti vo y permite el desa rrollo en parásito adulto. El cer• 
cario ingerido sale del quiste, atraviesa la pared del tubo 
diges tivo y, tres horas más tarde, se encuentra en la cavidad 
peritoneal , donde permanece de 4, a 14 días. Luego, por 
efracción, a través de la cápsula del hígado, alcanza los 
conductos biliares. Se hace adulto en unos tres meses aproxi­
madamente. 

F1c. 25. - Fas- Papel patógeno. - En e l hombre, este parásito es mu-
cio/a hepúrica. cho más frecuente de lo que las estadísticas ~ por lo demás, 

muy antiguas - refieren. La infestación no sólo tiene lugar 
por el berro, genera lmente incriminado, sino también por las verduras para 
ensalada (diente de león, yerba de canónigo), que suelen se r recogidas en pas­
tos húmedos. 

El período toxiinfeccioso, que dura tres o cuatro meses con temperatura 
Y dolores diversos, hace pensar muchas veces en una salmonelosis o en una 
ictericia infecciosa. ,\ pesar de todo, una fuerte eosinofilia (4-0 a 80 %) orien ta 
el diagnóstico. 

El segundo período, que comienza hacia e l cuarto mes, corresponde ni 
parasitismo de las vías biliares por el parás ito adul to. En tal momento, la 
cosinofili a es de 8 a 10 %. La longevidad de la Fasciola h epática es muy 
grande en el hombre: 9 a 13 años. 

Coprología. - El examen coprológico para la búsque­
da de huevos generalmente es efectuado con demasiada pre• 
mura ; la fuerte eosinofilia corresponde a l período de desa­
rrollo del pa rásito. Los huevos no pueden ser encontrados 
en las heces has/a el momento en qu~ el parásito se ha hecho 
adulto, lo que se silúa en el peri.oda de «caída de los eosinó­
filo s» (menos del JO % ). 

El método de Janeckso-Urbany i, que combina para el 
enriquecimiento los principios de flotación y de gravitación, 
es, pese a la alteración morfológica de los huevos, una bue­
na técnica para la investigación de éstos. 

F1c. 26. - llue,·o 
de Fasciola hepá­

t ica. 
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Hay que asegurarse siempre de que el enfermo no haya comido hígado de 
animales parasi tados, cuyos huevos pasan intactos a través del tubo digestivo. 

Tratamiento. - Estovarsol, al comienzo de la infestación; empleo tam• 
bién J e la fenantrolinequinona " de la dihidrocmetina. A continuación se im­
pone el tratamiento quirúrgico. 

b) Familia ele los opistorquíeleos 

(Género Clonorchis ) 

Clo11orchis sine11sis u Opistorchis si11e11 sis. - Vermes de 10 a 20 mm de 
longitud. Los huevos, cmbrionados en el momento de In pues ta, son casi 
negros, con un opérculo en relieve. Tienen de 26 a 30 µ. 
de longitud por 15 a 17 µ. de ancho (fig. 27). 

El Clonorchis sinensis habita en los conductos bilia­
res del hombre y puede infestar el páncreas. Está muy ex­
tendido en Indochina, particularmente en Tonkín. 

Opistorchis feli11eus. - Vermes de 7 u 10 mm de lon­
gitud, cuerpo lanceolado, transparente, rojizo. Huevos en 
chapaleta. 

El Opistorchis felineus habita en los conductos biliares 
y, a veces, en los conductos pancreáticos del hombre o del 
gato. 

Se le encuentra en Europa (principa lmente en Prusia ), 
en Asia, en Tonkín. 

F1c. 27. 
lluevo ele Clo• 
norchis s inen• 

sis . 

La infestación tiene lugar por los pescados nwl cocidos (gobio, lenca ) . 

Los gatos son los rcservorios del parási to. 

F1c. 28 . 
liuevo tic Di­
c roc o c l i u m 
<lentritricum. 

13. - C.WAAOC 

e) Familia ele los dicrocoélitlos 

Dicrocoelium tle11triticum. - Vermes de 5 a 10 mm 
de longitud, y 1,5 a 2,5 mm de ancho. El cuerpo es regu­
larmente lanceolado, transparente, permitiendo la visión del 
útero, relleno de huevos negruzcos. Éstos son ovoides, opcr­
culados, embrionados en el momento ele la puesta (fig. 28 ). 
Miden 38 a 45 µ., por 22 11 30 µ.. 

Hahitat. - Animales domésticos y. sobre todo. liebres 
y conejos de campo. El hombre es un huéspecl accidental . 
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Antes de afi rmar que un nmo es portador de un Dicrocoeliurn denlriticum, es 
muy importante efectuar una investigac ión paras itológica después de un régi­
men sin carne, pues son una causa de error muy frecuente los huevos presentes 
<en simple tránsito». 

d ) Familia ,le los esquistosomitlas 

(Género Schistoso11w ) 

las bilhar:ias son parási tos de sexos separados, de huevos con espolones, 
cuya infcslanlc es una cercaría de cola bifurcada, r¡ue penetra en el h uésped 
definiti vo por efracción a tra vés de los tegumentos. 

El agente de la bilharziosis intestinal es e l Schistosoma ma11so11i. 

Distribución geográfica. - Estados Unidos, An till as, Marruecos, Gnuda­
lupe, el antiguo Congo belga. 

Hahilal. Ciclo evolutivo. - Los parásitos viven y se emparejan en Ju 

F1c. 29. -
Schistosornn 

111a11son i. 

vena porta y en las ramas de és ta. Luego, las hembras, des­
pués de la fecundación , se dirigen hacia las venas hemorroi­
dales super io res y efectúan Ju pues ta en las vénulas de la 
región anorrccta l. 

El huevo, expu lsado con las heces, se desa rroll a en el 
agua. 

Sintomatología. - Sucesivamente: acciden tes cutáneos, 
luego fiebre, tos, cosinofilia de 15 a 20 %. Después de l a 
3 meses, trastornos intes tinales crónicos. 

Coprología. - Invcstigución de huevos con espolón la­
teral (fig. 29). 

Tratamiento. - Emético (en enemas). Antiomalina. Miracil. 

8. - ORDEN DE LOS CESTODOS 

Los cestodos son vermes planos, de cuerpo ac intado, dividido en ani ll os. 
si n tubo digestivo. hermafroditas. 

Cada anillo contiene órganos masculinos y femeninos en diversos grados 
de dcsu rrollo. El cuerpo comprende: 
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el escólex o cabeza, provisto de ventosas {tenias} o de botridias ( botrio­
céfalo}; 

- el cuello, parte no segmentada; 
- la eslróbila , o tronco formado de una cadena de anillos llamados pro-

glótidcs o cucurbitarws. 

Ciclo evolutivo. - El huevo de cestodo deglutido por un huésped inter• 
mediario pone en libertad un embrión hexa.canto que se transforma en larva 
vesicular. Ésta, por rctoñamiento, puede dar, según las espec ies, una o varias 
cabe:as. 

Son las cabe:as las qu.e, deglutidas por el huésped definitivo, dan una tenia 
adulta por retoñamiento continuo de la región cervical. Los ani llos maduros 
contienen los huevos. 

Hab(tat. - El intestino delgado del hombre, donde se fija el escólex a la 
mucosa del duodeno; los anillos se desp lazan en movimientos vivos o se ha­
cen una bola. 

Los cestodos «vivientes», en razón de fenómenos fi sicoquímicos, resisten a 
los jugos digestivos. Los cestodos «muertos» son digeridos por los jugos intcs• 
tinales. 

a) Familia de los téniclos 

(Género Tacuia ) 

Taenia solium. - Desc.ripeión. - Verme de 2 a 8 metros de longi tud. 
Cabeza con doble corona de ganchos y 4 ventosas. Cuello delgado. Cuerpo con 
anillos más anchos que la rgos cerca de la cabeza; luego, todos de las mismas 
dimensiones. Ramificaciones uterinas poco numerosas. Embrioforos (huevos) 
ovoides. El nombre de verme solitario no es perfectamente exacto, ya que es 
posible la infestación múltiple simultánea, lo mismo que la coexistencia con 
otros helmintos. Pero ya no puede tener lugar la infestución por nuevos cisti• 
cercos cuando el huésped es ya portador de una tenia adulta. 

Habita!. - La taenia solium es un parásito cosmopolita. F./ hombre se in­
fecla al comer ca rne, insuficientemente cocida, ele cerdo afecto de cisticercosis . 
En este caso ejerce el papel de huésped definitiL·o, haciéndose adulta la tenia 
en su intestino. 

También puede deglutir huevos maduros (a limentos contuminados_ o au to• 
infestación) y hacerse huésped interm ediario. En e te cuso, los er~bnorws al­
canzan el corazón izquierdo y van en seg ui<lu a los diferent e:; orgun u::; del 



196 PAHA S ITOI.OCÍA 

cuerpo, donde se cnquislan y consliluyen la cisticercosis ( cysliccrcus cellu­
losac} . 

Pope! pntógeno. - Acción traumática, irritativa (los movimientos del ver­
me son bruscos, a sacudidas) y, sobre todo , acción tóxica , no cesando los tras­
tornos hasta tres o cuatro días después de la expulsión del verme. 

Sintomatologín. - 1.0 LA TE:-:IASIS (hombre = huésped definitivo). -
Los niños son mucho mús sensibles que los adultos a los tras tornos gastroin­
testinales (crisis dolorosas que a veces simulan una apendicitis) y a los tras­
t?rnos de In sensibilidad : bulimia o anorexia , dolores gástricos, ansiedad, vér­
ti gos (a consecuencia de ingestión de alimentos salados, molestias calmadas 
por la ingestión de leche o de miel). Trastornos funcionales , hepáticos, ner­
viosos. Eosinofilia marcada. 

2.º LA CISTICEllCOSIS (hombre = huésped intermediario). - La infes ta­
c~~n es ~ás o menos grave, no ~ólo según el número de parásitos, sino tarn• 
h1cn segun su localización. 

F1c. 30. 
Anillu 

ma,luro 
de Tnenia 

solium. 

La cisticercosis de los músculos es bien tolerada. La del 
ojo, la del corazón o la del encéfa lo es muy grave. 

Diagnóstico radioscópico. 

Coprología. - La coprología permite simplemente com · 
probar la presencia de anillos maduros expulsndos con las 
heces y que contienen huevos (fig. 30). 

Tratamiento. - 1.0 TENIASIS. - Diferentes tratamien· 
tos : a) Sta1111oxyl (óxido de estaño y es taño metálico). Un 
comprimido por 24 horas y por año de edad durante 6 días. 
En el 80 % de los casos, la tenia es eliminada , li sada y no 
identificable. 

En caso de fracaso, los anillos son vueltos a encontrar 
tres meses más tarde. Nueva cura de Stannoxyl. 

b ) Simiente de calaba.=a. - 30 a 100 gramos de gra­
~los de calabaza según la edad, se reducen con el 111orlcro a una pas ta que se 
mcorpora a miel, o en un c looch». 

De media a una hora después de la ingestión , dar de 15 a 20 g de aceite 
de ricino. 

c) Pol vo de Kamala. - Por cada uño de edad, 0,50 a 

Tintura <le Kumala . . . 
Jurahe <le corteza <le narnnjas . 
Agua de ment a 

g. 

2 a 10:; 
50:; 
80 g 
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Si el verme no es emitido espontá neamente, purgante: nceite de ricino. 

<l ) Tc11ífu.go Ercé (sales de estaño). -Grageas de 0,125: 1 por año de 
edad en el niño, en tres tomas durante 10 días. 

e) Quina.crine (Mepacrine) , dosis adulto: 0,60 a 0,80/ 24 h. Dieta láctea 

durante dos días. 
El segundo día , hacia las 16 horas, purga oleosa. Al día siguiente, enema 

evacuadora y toma de comprimidos. 
Comprimidos de 0,10, 0,015 a 0,020/ kg. Ingestión de comprimidos de dos 

en dos cada 5 minutos con agua bicarbonatada (para evitar los vómitos ) . 

[) Plat.h-Lyse (dicolofeno). - Comprimidos de 0,50 g (dosis adulto: 
7 g/ 24, h). l g por año de edad, l comprimido cada 5 minutos. 

Precauciones para todos los tratnmientos. - Permanecer en cama 
durante 24 horas. Exoneración en un recipiente lleno de agua tibia. 

Procedimiento americano : inocular en los primeros anillos del verme clor­
hidrato de morfina. No hacer ningún esfuerzo ; el verme es expulsado entero 

y espontáneamente. 
Aun cuando no se encuentre la cabeza, aguardar tres meses untes de reno• 

var cualquier tratamiento. Ciertos autores, para la quinucrinc, preco_nizan, 
en caso de fracaso, un nuevo tratamiento transcurridos 15 días del primero. 

2.° CISTICERCOSIS. - Tratamiento quirúrgico. 

Taenia saginata. - D escripción. - Verme de 4 a 12 metros de l~ngi­
tud, cabeza piriforme, sin ganchitos rostelares. Cuello largo, cuerpo de anillos 
globulosos cuando se contraen, de ahí su nombre de cucurbitanos (granos de 

ca labaza). . . 
Numerosas ramificaciones uterinas, delgadas, dicotómicas. Embnoforos 

(huevos) de 30 a 4-0 ¡,. por 20 a 30 ¡,.. . d 
Los anillos maduros móviles abandonan activamente el intest1110 forzan ° 

el esfínt er anal. Pueden' encontr;rse, por tanto, fuera de las exoneraciones . 

Hahitat. - El intestino delgado. La taenia sagi11ala merece, más que la 
taenia solium. el nombre de solitaria. 

La. i11/estación. se hace por la carne de buey afecto 
ejerciendo el hombre el papel de huésped definitivo, o 
(algunas publicaciones de cisti cercosis humana) . 

Papel patógeno 

Sintomatología 

Tratamiento 

(Cysticercus buris). 
por los cmbriúforo,; 
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Coprología. - l dc111ificación de los anill os maduros, conteniendo huevos. 
El diagnósti co diferencial /a e11ia sagirwta. taeuia solium se hace por la 

morfo logía de los anillos y no por la de los huevos, demasiado idén ticos. Tam­
bién sr hace por la mm·ilirlacl de los anillos de la lacnia saginala. 

b ) Familia de los himenolc."!tfülos 

(Género 1/ymcnolepsis) 

Hyme11olepsis nana o laenia nana (fig. 31). - Descripción. - Verme de 
10 a 20 mm de longi lud por 0,5 mm de ancho ; cuello la rgo. Huevos e lípticos. 
Parásito raro en Francia, pero muy común - en los niños particularmente -
en Europa meridional, Africa y América. 
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Tratamiento. - Esencia de quenopodio. Por la mañana, en ay unas, 3 do­
sis separadas por in tervalos de 1 a 2 horas. Dos horas después de la segunda 
dosis: pu rgante sa lino. 

Pnrn codn dosis: 

<l e 1 n 2 aiios 

e.le 3 a 5 años 
de 6 a 10 años 

de 11 a 14 años . 

1 a II go tas 

lll a V golas 

VI a VIII gotas 

VIII a XII gotas. 

Medicamentos a administrar en cápsula de gelatina o sobre azúcar. 

O violeta de genciarw.: Oxiuril. 

e) Familia de los dipilídidos 

Hnhilnt. - Vive en la última porción del íleon. (Género Dipylidium ) 

Coprología. - Los caracterislicos huevos pueden ser encontrados en las 
l1cccs. 

F,c. 31. 

F,c. 32. 

F1c. 31. - Hymcnolcpsis nana. 

F1c. 32. - lltt cl'O d e hrmcnolcps..is 
nana. 

Dipylidium ca11i11um. - Verme de 150 a 400 mm de longi1ud. Es un 
parásito del perro y del gato, que tiene por huéspedes intermediarios las pul ­
gas del perro y del hombre. Vive en el intestino delgado de los animales, Y 
los anillos maduros, de color rojizo, pueden salir esponláneamenle del inles­
tino. Es un parásito muy raro en Francia y suelen ser infectados los niños muy 
pequeños. 

C. - SUBORDEN DE LOS PSEUDOPHYLLIDEA 

(Género diph yllobothrium.) 

Diphyllobotrium latum o taenia espin~sa o Bothrioccphalus cristatus. -
Descripción. - Verme de 2 a 8 metros de longitud. Cabeza larga con dos 
ventosas alargadas o botridios. 

Los unillos son expulsados lisados y es cus i imposible identificarlos en las 
malcrías fecales. 

Pero los huevos expulsados poco a poco son caraclcrísticos: miúen 70/ 65 P. , 

son elipso ides y operculados. 

Habita!. Ciclo evolutivo. - Los botriocéfalos \'i\'cn en el intest ino del­
gado ; a menudo cocxislen en número considerable y los hue,·o • expulsados s?n 
muy numerosos. Son parásitos poliheteroxenos; los dos huéspedes intcrmcch u­
rios son un crusláceo y un pez. 

El lwmbre se in/cela comiendo pescado mal cocido y que contiene larvas 
l'leroccrcoides. El lucio y la lota se hullan muy infcc1 aclos. luego siguen la 
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perca, el salmón, la trucha y el «omblc» . La larva blanca, de l a 2 cm, es vi­
sible en las vísceras y en la cavidad general del pez. El caviar (huevos de es­
turión) es una fuent e frecuente de infestación. Las larvas se fijan por los bo­
tridios y dan un adulto en 5-6 semanas. 

Distribución geográfica- - El botriocéfolo es un parás ito cosmopoli­
ta, particularmente abundante en el litoral de l mar Báltico y del mar del 
Norte, en Alemania, cerca de los lagos italianos y su izos (e l lago de Neuf­
chatel no tiene un so lo es turión indemne) , y en Madagascar. 

Sintomatología. - Los botriocéfalos producen - de forma inconstan-

Ftc. 33. -1-/ueuo 
Je botriacé/ulo. 

te - una anemia, cuyas causas exactas son conocidas desde 

hace poco (trabajos de BoNSDORFF, 1939 a 1953). Se trata 
de una anemia megaloblástica, debida a la neutralización 
del factor antianémico de Castle por el parásito, cuando 
a.quél está situado a menos de 130 cm de la boca. En tal 
momento utiliza y destruye la vitamina B,,, antes de que 
haya. podido ser reabsorbida por la mucosa intestinal. 

Los sujetos portadores de botriocéfalos fijados entre 130 
y 330 cm de la boca no son anémicos. La migración del 
parásito puede hacer cesar espontáneamente la anemia_ 

Coprología. - El diagnóstico se hace tan sólo por la comprobación de 
huevos en las heces; aquéllos se hallan siempre en número muy elevado. 

Tratamiento. - Tratamiento antihelmíntico_ En presencia del verme, la 
anemia es curable por la administración parenteral de extractos hepáticos o 
de vitamina nl:! • 

ll.- CLASE DE LOS NEMATELMINTOS 

( etimológicamente: hilo-apariencia} 

ORDEN DE LOS NEMATODOS 

Los nematodos son venncs redondos, de cuerpo alargado, recubierto de 
una cutícula impregnada de corneína. El tubo digestivo es recto y abierto 
por ambos extremos. Los sexos están separados. La cavidad de] esófago tiene 
s iempre la forma de una Y. Son ovíparos y vivíparos: pe ro nunca. se multi­
plica11 en el cuerpo del huésped. 
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A. - SUBORDEN DE LOS ASC,\RIDOS 

a.) Familia de los ascáriclos 

(Subfamilia de los Asca-ríneos. - Género Ascaris) 
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Ascaris lumbricoides. - Descripción. - El ascari s lumbricoides hem­
bra (fig. 34,) tiene una longitud de 20 a 25 cm y la vulva se encuentra en el 
tercio anterior del cuerpo. 

El ascaris lumbricoides macho (fig. 35) mide de 15 a 17 cm y su extremi­
dad posterior se halla provista de 2 espículas. La cabeza es pequeña y posee 
tres labios. El verme es de un blanco lechoso, pero hallado en las materias 
fecales parece rojizo. 

Habita!. Ciclo evolutivo. - Normalrne11/c vive en el intesti110 delgado. 
pero también puede convertirse en parásito errático y ser hallado en numero­
sos órganos. 

En el niño infectado, el intestino contiene habitualmente 5 ó 6 ejempla­
res, pero en las infestaciones masivas pueden existir varios millares. 

F1c. 34. - Ascnris 
lumbricoides hembra. 

Fu;. 35. - i\ .:cari-­
lu111Lricoidc::; muclw. 

Es un parásito ouíparo, con una extraordinaria potencia de rcproducciún: 
una hembra pone alrededor de 60 millones de huevos por año. Un gramo de 
materia fecal puede contener alrededor de 1 400 huevos por 24- horas. En el 
momento de la puesta, el huevo es blanco, pero rápidamente adquiere un 
tinte pardusco en las materias fecales. En este rnon1ento posee únicamente 
una célula sin embrión. Por ta11lo , no puede haber autoi11/estació11. 
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Expulsado al medio exterior, el huevo. de 50 a 70 ¡.,. de longitud por 40 
u 60 ¡.,. de ancho, se desarrolla en el agua o en la ti erra húmeda en 30 ó 40 
días en \"crano y ntrios meses en invierno. En e l interior de l huevo, ]a larva 
presenta 1111a o dos mudas y después que ha mudado es cuando la larva se 
1111c/ve infecciosa para el hombre. El huevo ernbrionado es extremadamente 
resistente a todas las inclemencias del medio exte rior. Deglutido accidental­
mente por el niño (aguas contaminadas, verduras y fruta s, generalmente, en 
crudo, cultivadas con estiércol humano, juegos de niños con tierra) llega al 
intestino delgado. La larva, que mide unas 250 J-L , sale po r una hendidura del 
huevo, perfora el intestino delgado y, por vía 5anguínea o a través de los 
tejidos, llega al hígado, donde permanece durante 3 ó 4 días. Luego, por vía 
,·enosa subhepática, ll ega a los bronquios y penetra por efra cción en e l parén­
quima pulmonar. En dicho momento, la larva mide aproximadamente 1,3 mm. 
Después de una es tancia de 8 días en los pulmones, la larva remonta la trá­
quea, cae en el esófago, y vuelve al intestino, su punto de partida, donde 
se hace adulta .. 

La transformación de huevo embrionado (en e l momento de la infesta• 
ción) en verme adulto tiene lugar en 5 a 6 semanas. 

Sintomatología. - La ascaridiosis, frecuente en los cultivadores, en los 
mineros y en los niños, más especialmente entre los 3 y los 9 años, puede ser 
perfectamente bien tolerada, o producir los trastornos más diversos, en ra • 
zón de una predisposición natural del portador, o de la abundancia d e los 
vermes, o del carácter errático de estos últimos. 

Los trastornos gastrointestinales más benignos se exte riorizan en forma 
de catarro o de dolores periurnbilica les. Pueden presentarse ciertas compli­
caciones : absceso, apendicitis (papel bacterífero de los ascaris, que hunden 
una parte de su cuerpo en el apéndice) , trastornos nerviosos que pueden s i­
mular una meningitis. Estos últimos sólo desaparecen dos o tres días después 
de la expulsión de los ascaris, mostrando así el papel tóxico, y no tan sólo 
rcllejo, de estos vermes. 

Eosinofilia imporlantr al comienzo de la infes tación (hasta 80 %), luego 
más atenuada (8 a 10 %). 

Papel patógeno. - La acc1on toxica, duruntc mucho tiempo di scutida, 
ha sido demostrada por los trabajos de :\1. MACHEDOEUF y R. MANDOUL. Uti­
lizando el método del ácido tricloracético de Boivin-Topley, que ha permi­
tido poner en evidencia las cndotoxinas glúcido-lipídicas de las Sa lmonellas, 
estos autores han obtenido, a partir de ascaris, un extracto tóxico compuesto 
de polipéptidos no dializables de la se rie de los ácidos y de las bases ami­
nadas aromáticas. La inyección endovenosa a dosis débil produce un s hock 
mortal. en pocos minutos, al cobayo. Los trabajos ulteriores de DESCH !E:'iS 
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han demostrado que la substancia tóxica o toxógena es una base aminada próxi­
ma a la hislamina .. 

Los trastornos más graves son provocados por los ascaris erráticos, que 
han sido seña lados en el estómago, cavidades nasales, trompas de Eustaquio, 
conducto lag rimal y colédoco. La peritonitis y la infestación masiva del hí­
gado son también complicaciones graves. 

Coprologín. - El diagnóstico se efectúa por la comprobación de la pre­
sencia de huevos. Éstos pueden estar ausentes en el cuso de una infestación 
exclusivamente por machos, o bien en presencia de hembras inmaduras. Con 

F1Gs. 36 y 3í. - Huci:os de ascaris. 

F1c. 36. F1c. Ji. 

un síndrome de Loeffler que se obserrn en el curso de migraciones pulmona­
res de las larvas, esperar 7 u 8 semanas para investigar lu existencia de !me• 
vos en las heces. 

Tratamiento. - SEJ!E;,. co:-.TRA (dosis para adultos, 5 a 6 gramos) ; 0.50 g 
por año de edad. 

Supresión de alcohol y grasas. 
Purga con ealornelunos, l ó 2 horas después de la torna. 

P!PERAZ!NA. - Noté=ine (dietilcarbarnazina). - G rn g/kg durante 10 días. 

Nérnatora=i11c. - 0,075 g/24 h y por año de edad durante JO días. 

lurnbrioxyl. - 0,10/ 24 h y por año de cdud. 

Dos curas de 3 días, espaciadas 15 días. 

FE!'iOTIAC!NA. - Phénégic.-0,15 g/2-1, h y por año de edad durante tre.< 
días. 
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b ) Familia de los oxiiiridos 

(Subfamilia dP los Oxi11ri11ados. - Género l:0 11 laobi11s) 

E11terobius vermicularis u o.,yuris uermiculoris. - .Desci-ipción. - El 
oxiuro es 11n \'erme blanco, de peq11eña talla , con una boca y tres labios, que 
pueden retraerse dentro del cuerpo. Las partes lateral es de l cue rpo presen­
tan 11na ari sta prismática. El macho, de 2 a 5 mm de Ion g il ud , posee una es­
pic11la encurvada en forma de anzuelo (fi g. 38). La hembra. de 9 a 12 mm de 
longitud , presenta una parte posterior 1nuy afilada , con vulva trans versal en 
el c11arlo anterior (fi g. 39 ) . Los huevos, oblongos, abombados por una cara 
Y aplanados por la otra. miden de 50 a 60 µ, por 30 a 32 µ (fi g. 4-0 y 4,1). 

Hahitat. Ciclo evolutivo. - los lwe-
m s s011 embrio11ados c11 el momento de la 
puesta; por tanto, puede haber autoinfesta­
ción . 

P11esto en libertad en el tubo digestivo, 
el embrión s11fre rnrias mudas en el intestino 
delgado. Luego. los vermes se acoplan y ga­
nan el intestino grueso. Habitualmente, los 
oxiuros no ponen en el intestino. 

Cnas dos semanas después de la infcsla ­
ción , con 1n0Yimientos de rcplación la hein­
hr:i gráYida alcanza el ano, pone sus huevos 

Fu;. 38. 

Fu;. 38. - Oxiuro macho. 

F1c. 39. - Oxiuro hembra. 

Ftc . -JO. - H u('t'O d e uxiuro. 

F11:. -J l. - Huern ,fr oxiuro. 

F1c. 40. 

F1G. 39. F1 c. 41. 

c-n rl margen de éste don<le, forzada por las heces. vacía ::; u útero y se repliega 
por la acción del calor. 

Lo:: hut•,·o_:,;. ex pulsados ccntie11(•11 un l:'mbrión µiriniforrnf' que. g racias a la 
humedad Y al ca lor del ano. se transforma en horas, ,,., embrión ,·ermiforme. 
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ln infestación tiene lugar yn en el estadio giriniforme, ya en el estadio 
vermiforme. 

La autoin fcs tación es frecuente y masiva en la infancia, por cuestiones de 
higiene. 

Sinlomatología. Papel patógeno. - El prurito anal, sobre todo mani­
fiesto por la noche en razón del calor de la cama, es el primer síntoma. Las 
mordedu ras y la reptación de los vermes no sólo congestionan la mucosa 
anal, sino también la mucosa recia!, y son la consecuencia de la diarrea y, a 
veces, de dolores intestinales. 

El apéndice es el lugar de predilección de los oxiuros, que, según una es­
tadística de 13nUMPT, se encuentran en el 15 % de los apéndices examinados. 
Los oxiuros también pueden penetrar en la pared intestinal. Los trastornos 
nerviosos son mucho más raros en la oxiurosis que en la ascaridiosis . 

A veces, los oxiuros se vuelven erráticos : se les encuentra en el estómago, 
en las fosas nasales y en el esófago. En las niñas pueden invadir la vagina y 
determinar una inflamación leucorreica , o remontar el útero y ocas ionar me­
tritis. 

El examen de sangre revela a menudo una pequeña eosinofilia . 

Coprología. - La investigación de oxiuros es ciertamente, en la parasi­
tología efectuada en clientela , el examen más decepcionante. Un número con­
siderable de niños son portadores de oxiuros, pocas investigaciones paras ito­
lógicas revelan su presencia. La búsqueda de huevos en el margen del ano 
con una celofana especial (Scotch cellulose tap) sólo es practicable en me­
dio hospitalario, pues sólo pueden obtenerse buenos resultados después de 
la supresión de todo lavado del ano durante 24, a 48 horas, y los niños lle­
vados al médico o al laboratorio han sido sometidos previamente a una lim­
pieza concienzuda, haciendo inútil, la mayoría de las veces, !u búsqueda de 
los huevos. 

En 1934,, NETTE!l propuso una técnica original: un supositorio en forma 
de cono, tallado en lardo, colocado por la noche, es expulsado al día siguien­
te atestado de oxiuros, pues los vermes que se hallan en la ampolla rectal son 
atraídos por el lardo. 

En la práctica, los oxiuros se pueden encontrar frccuenlcmenle cuando 
las deposiciones son moldeadas y el examen es practicado e11 calie11le, en el 
laboratorio. Muchas veces vivimos la experiencia s iguiente: los oxiuros, de­
jados al aire, se empequeñecen progres ivamente, a la vez que can1bian de 
tinte para confundirse pronto con el tinte de la depos ición y parecerse sim­
plemente al rastro que hubiera dejado una punla de alfile r sobre las licces. 
Las heces recubiertas de agua tibia y mantenidas a 37° permiten una cun,rr­
vación muy prolongada de la morfología de los oxiuros. 

En las heces pastosas, el diagnóstico resulta difícil, pues los oxiuros se 
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confunden con el Iinle de la depos ición . Tratándolos con un líquido hipertÓ• 
nico, a veces se pueden ver flotar los oxiuros en la superfic ie líquida. 

En resumen, la. inuestiga.ción en calien te p cn nilc obtener un porcentaje m.u. 
cho más alto de resultados posili vos (estudio efectuado en la primera exone­
rnciún de la jornada ). 

Tratamiento. - El tratamiento debe ser !ripie: 

1.0 Pf:n os: semen con/ra o piperazina (para dos is véase Ascaris); 

o viole/a de genciana (oxyuril u oxyurasa), 0,01 g/ 24 h y por año de 
edad durante 8 días; 3 curas espaciadas de 8 días; 

n carbonato de Bi, por la mañana , en ayunas, durante 3.4 semanas; 

o Povanyl (pirvinio base) , toma única: 1 cucharadita de postre (5 mi) 
por 10 kg de peso corporal. Tómese diluido en un poco de agua antes de una 
comida. 

2." ENEMAS SE~IA:S.ALES : agua sa lma al 20 % o agua jabonosa a 3 g/ 
200 g H2O; 

o aceite de hígado de bacalao, glicerina, agua aa 

- Baños de asiento con MnO 4K 1/10 000. 

- Pomada de calomelanos al 1/10. 
- Pincelación, dos veces al día, con: violeta de genciana, 1 g; alcohol 

90". 20 ce; agua destilada, 100 ce. 

3.º H1c1E:s.E GENERAL. - Uñas cortadas rasas y cuidadosamente cepilla­
das. Uso de pijamas cerrados. Lavado de la ropa en caliente. 

c) Familia de las Rhabditides 

(Subfamilia de las Rhabditides. - Género Strongyloides) 

( e/,imológicamente: redondo, cilíndrico y apariencia) 

S1ro11gylo'icles slercoralis o A11guillula stercoralis. - Las anguillulas son 
S1ro11gyloides caracterizados por la presencia de dos forma s: 

l.º Un parásito, intestinal (forma strongyloide). 

2." Otra libre. estcrcoral (forma rhabditoide, esófago con dos hinchazo­
nes o bulbo). 
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Hahitat. Ciclo evolutivo. - ASKANAZY ha demostrado que la forma 
strnngyloide parásita vive en la pared del intestino delgado y que los huevos 
son puestos en los fondos de saco glandulares o en el corion. 

Las larvas in/es/antes penetran por una efracdón a través de la piel o de 
las mucosas, alcanzan los pulmones, donde permanecen unas horas, y luego 
pasan de la lráq11ea a l inlcstino, donde se hacen adultas en 10-15 días. Dieci­
sielc_ días después de la infestación, las larvas aparecen en las heces. 

Dish·ihución geográfica. - Particularmente frecuente en el Congo y en 
Brasil, la anquilosis intestinal existe en Fran-
cia en los centros mineros del Mediodía y del 
centro (Pu y- de-Dome, Allier). 

Patog e nia. - Lesiones cutáneas, trastor­
nos pulmonares, diarrea, anemia, considera­
ble eos inofilia (12 a 85 %). El cuadro es 
dominado por la frecuencia de los dolores 
duodenales y de las crisis diarreicas. 

Coprología. - Las larvas rhabdiloides , 
muy móviles, se encuentran en las heces exa­
minadas en caliente. 

El coproeultivo permite un desarrollo rá­
pido de las larvas y un diagnóstico más 
precoz. F1G. 42. - Larr:u d e Ang:uillula. 

Tratamiento. - Violeta de genciana per os o introducción duodenal de 
una solución de violeta de genciana al 1 °/oo-

B. - SUBORDEN DE LOS STRONGYLOIDEA 

a.) Subfamilia rle los A11cilostominaclos 

Género Ancylostoma (etimológicamente: a.r1zuelo y boca) 

Ancylostoma cluotle11ale. - Descripción. - El anquilostoma es un ver­
me cilíndrico, blanco rosado, cuya cápsula bucal está provista de dos pares 
de dientes ventrales encorvados en forma de arpón. El macho (fig. 43) y la 
hembra (fig. 44) existen siempre en número igua l en el huésped. La hembra 
pone, por 24, horas, de 5 000 a 10 000 huevos de forma elipsoide, de 60 µ. 
por 4.0 µ, presentando de 2 a 4 blastómeros (células ) en el momento de la 
puesta . 
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Ciclo evolutivo. - Los huevos no se desa rrollan en las heces; son nece­
sarins cierlas condicionrs: humedad. presencia de ox ígeno , una temperatura 
entre 14- y 36°. Cuando se cumplen eslas condi ciones, e l embrión se desa rro ­
lla en 24- horas, rompe la cáscara del huevo y da un a lar va. rhabdiwide. Des-

pués de dos muda suces ivas, la larva, hecha 
s/ron gyloide (c ilíndrica ), es in/estante y, ha­
biendo ab,111donado su muda, puede atravesar la 
piel o el tubo di gesti rn de l hombre. Gracias a 
sus tropismos específicos, alcanza los pulnwncs 
y luego el duodeno, donde sufre otras dos mu­
das antes de dar un verm e q ue, en 3 ó 4, sema­
nas, se hace a.dult,o. 

Hahitat. Distribución geográfica. - La 
larrn de anquilostoma posee una notable resis­
tencia y puede vivir de 2 a 10 meses en la tierra, 
en las minas o en e l agua, s in a limento alguno. 

F1c. 43. -Anquilostoma maclw. 

Frc. 44. - Anquilostoma hembra. 

La residencia habitual de las larvas de an­
quilostoma son los lugares húmedos, próximos 
a las deyecciones humanas (suelo y minas, po• 
zos negros, abonos agrícolas humanos). Los cer-

F1c. 43. F1c. 44. dos, los perros y los pájaros que han ingerido 
heces humanas transportan los huevos de anqui­

lostoma a los lugares más variados. Los huevos no pueden hacer eclosión s i 
se añade a las deyecciones humanas cianamida cálcica al 3 º/oo , Las larvas 
5on destruidas rápidamente sin oxígeno o por los gases de putrefacción . 

El anquilostoma duodenal es un parásito de la Europa meridional ; se halla 
extraordinariamente extendido en Italia, aun fuera de las zonas mineras o de 
tej eras. 

El género Necator americano existe ya solo, ya con el anquilostoma, en 
las Anti ll as, en el Brasil , en Indochina o en África. Ambas especies, próximas 
una a otra, tienen el mismo ciclo evolutivo y el mismo poder patógeno. 
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P apel patógeno. - Al estudiar el comportamiento de los anquilostomas 
del perro en el animal anestesiado, después de laparotomía y obertura del 
intestino, N1s111 ha mostrado que el verme ejecuta 161 movimientos de suc­
ción del esófago por minuto y expulsa sangre 1 a 4 minutos después del co­
mienzo de la succión, y ello a intervalos de 11 a 4-3 segundos. La sangre sigue 
manando aún durante algunos instantes, en el punto de fijación del anquilos­
toma, cuando este último se desplaza. 

Creemos que en el hombre ocurren los mismos fenómenos y éstos expl i­
can, tan sólo en parle, la intensidad de la anemia observada en los sujetos 
mu y parasitados, incumbiendo sobre todo la responsabilidad de la anemia a 
las toxi nas eliminadas por los anquilostomas. 

Sinlomatología. - La anquilostomiasis es denominada por los anti llanos 
el mal de cora=ón o el mal de estómago, en razón de la presencia de un do­
lor ep igástrico. Se observan erupciones cutáneas, bronquitis catarral, trastor­
nos intestinales, anemia, una fuerte eosinofilia, apatía, depresión mental; a 
veces miocarditis o una metaplasia mieloide del bazo. 

A la autopsia, el duodeno presenta innumerables pequeñas heridas cica­
trizadas con zona cquimótica. 

la anqu.ilostomiasis repercu/.e de un modo rrwlesto e importaT1/e en el de­
sarrollo físico y psíquico de los niños de am.bos sexos. 

Pronóstico. - El pronóstico es benigno en los países temp lados, a con­
dición de que el enfermo sea tratado; es mucho más grave en los países cá­
lidos, . en razón de la asociación con otras parasitos is y complicaciones septi­
cémicas. 

Coprología. - El diagnóstico se hace sobre todo por los 
!erísticos (fig. 4-5) . Se pueden numerar fácilmente los pará­
sitos, basándose en que una gota de materia fecal examinada 
entre porta y cubreobjetos (1/30 de gramo) contiene tantos 
huevos como hembras haya. Multiplicando por 2 e l resul ­
tado, se obtiene el número de vermes machos y hembras 
albergados por el enfermo. 

huevos carac-

Tratamiento. - El timol es poco empleado pura los 
niños, en razón de su toxicidad y de las precauciones nece-

F1c. 45. -lluevo 
sarias para su ingestión. de unquilustonrn. 

Habi111almente se emplea la esencia de quenopodio: 
Por la mañana, en ayunas, 3 dosis, separadas por un intervalo de 2 horas. 

A las 2 horas de la última dosis, purgante salino. 

1-1 . - C.\\'.\ROC 
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Dosis : 

PAH AS ITOLOG Í,\ 

JI go tus parn un niño de l a 2 a iios. 
V gotns pura un 11iño de 3 a 5 aiio:-: . 

VI f;O lus para un 11iiio de 6 a 10 ai10~. 

VIU a XII gotas parn un niño de 11 a ltl- aiios. 

Es necesa rio repetir varias , ·cccs e l tra lan1ic 11tu, pues ja rnús to dos los ver­
mes son expulsados en e l prime r lrntarnic11t o. 

Actualmente se encuentran portadores de anquil osto1nas entre los niños 
de co lonos que regrcsnn del 1\fri ca negra, de Indoch ina o de Aus tralia . Es, 
pues, un parásito en e l que ha y que pe nsar al , ·c r a cs los 11 iños, cuando la 
fórmula sanguínea tnucslra una cosinofilia. 

C. - SUBORDEN DE LOS TRICHINELLOIDEA 

Subfamilia tle los Trichurine atlos 

Género Trichuris ( el,imológicame11/e: cabello, pelo, cola) 

Trichuris trichiura o Tric!tocephalus lwminis. - El lricocéfa lo es un 
ve rme blanco rojizo que posee una parte del cuerpo gruesa y una parte muy 

F1<;. 46. - 1'r icocéf{llu 
hembra. 

--
.--~.i= 

':"'~ 

Fic;. 47. - Tricucé/alo ma• 
clw introducirlo en la mil• 

cosa. 

afilada. En la hembra, de 35 a 50 mm de longitud, estas dos parles son de 
igual longitud (fig. 46). En el macho, que mide de 30 a 45 mm, la parle afi ­
lada es la más larga (fi g. 47). Los huevos, generalmente castaños, de 50 ¡,/ 
22 µ , son eliminados con las materias fecales y ti enen 11110 sola célula. Por 
/a11to , 110 puede lwbcr a11toi11festació11 . 
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Ciclo evolutivo. - En el medio exterior, el embrión se desa rrolla entre 
6 y 12 meses. Por ser muy gruesa, la cáscara del huevo coloca al embrión al 
abrigo de todas las intemperies. El hombre se infesta al traga.r huevos embrio-
11ados, cuya evolución es muy rápida. Los huevos se abren en el intestino del­
gado; luego, hacia el 8.0 día, la larva emigra hacia el intestino grueso. La 
lransformación del huevo embrionado en verme adulto se hace en menos de 
un mes. 

Hahital. - El lugar de predilección del tricocéfalo es el ciego y el apén­
dice, y vive implantado por la parte afilada de su cuerpo en la mucosa inles• 
tinal ; mucho más raramente, en In submucosa o en la muscular. 

ASKAJ\AZY piensa que el tricocéfalo chupa la sangre de los vasos intesti­
nales , 

Distribución geográfica. - El tricocéfalo es un parásito cosmopolita, 
frecuente sobre todo en las regiones cálidas y en las minas. BnUMPT opina 
que es mucho menos frecuente que en otros tiempos. Personalmente hemos 
notado, en estos últimos quince años, una disminución progres iva e importan• 
te de la tricocefa losis en los niños que habitan en el centro de Francia, mientras 
que los niños que provienen de la región parisina aún continúan frecuente• 
mente infectados. 

Papel patógeno. - La presencia de a lgunos tricocéfalos es frecuente en 
el intestino de numerosos portadores sanos. Pero, la proliferación intensa de 
los tricocéfalos, a causa de las toxinas producidas, entraña a veces diarrea, 
infecciones, anemia, ictericias hemolíticas, astenia o insomnio. Mucho más 
raramente que el oxiuro, el lricocéfalo es responsable de apendicitis, al ejer­
cer el papel de baclerífero. 

Coprología. - Los huevos de tricocéfalo, muy caracterís­
licos (fig. 48), son fácil es de contar en las heces (10 veces más 
tricocéfalos que huevos hay en una gota de deyección) . 

Tratamiento. - Di1/ziazine (Delselmine) : comprimidos 
grageados a 0,10. 6 mg/kg. Tres comprimidos por 24, horas 
durante 5-6 días. A los niños pequeños les resulta difícil tragar 
estos comprimidos sin masticarlos. 

- Dietilcarbamazina (Notézine) : comprimidos de 0,60. 
6 mg/kg durante 10 días. 

F1c. 48. -
llu ci:o d e 
tricocéfalo . 
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LOS ARTRÓPODOS 

Clase de los Arácnidos. - Orden de los Acarianos 

Familia tle los Tyroglyphi,los 

Estu famili a presenta ora parásitos accidentales ingeridos con los alimen• 
los, ora seudoparásitos atraídos por las heces después de la defecación. Las 
especies más frecuentemente encon tradas son : 

Tyro_glyplms /arinae. - El Tyroglyphus furinae vive en los quesos y 
en e l _ tng?, y puede ocasionar catarro intestinal o bien erupciones cutáneas 
con p1cazon. 

T. Siro. - El T. Siro, paras1to del queso y de la vainilla, provoca un 
catarro gástrico e intestinal y una erupción prur iginosa denominada vanilis­
mo cutáneo. 

F1c. 49. - Capara=,;,, 
de Tyroglyphu~. 

Coprología. - El examen microscop1co de las he­
ces permite poner en evidencia ya el acariano, cuyo 
caparazón es caracterís tico (fig. 4-9), ya los huevos en 
diversos estadios de maduración o de eclosión, siguien­
do una hendidura longi tudinal. 

Este pa rásito es frecuente en ciertas partes de l Ma• 
cizo Central, donde se fabrica un queso ll a mado «del 
país» . Su presencia se manifiesta por un catarro intes­
tina l permanente. 

Clases de los insectos. - Orden de los dípt eros. -
Grupo de los Brachyceros. 

Jl.liasis intestinal. - Las la rvas de Bracltyceros 
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obedecen a un paras1t1smo facultativo y pueden ser ingeridas accidentalmente 
y desarrollarse en el tubo digestivo, provocando una afección llamada miasis 
intes tin al. 

Si la posibilidad de ingestión de las larvas de dípteros es admitida por 
todos, la longevidad de estas larvas en el intestino es muy discutida. 

Sintomatología. - A menudo, las larvas ingeridas se detienen en el es• 
tómago, donde provocan vivos dolores, náuseas y vómitos. Las que llegan 
hasta el intestino producen fuertes dolores, hemorragias, simulando la helmin• 
tiasis o la tifoidea. 

Coprología. - El diagnóstico de miasis intestinal se hace por el descu­
brimiento de las larvas en las deposiciones. 

El cuadro siguiente, de J. BAILENCER, da los principales caracteres de las 
larvas de moscas más frecuentemente observadas en las heces. 

PIIESENCIA DE LARGOS HILOS DOIISALES: 

s imples . 
en barbas de pluma 

AUSENCIA DE LAIIGOS HILOS : 

Larvas mús pequeñas de l cm 
Estigmas posteriores sobresalientes 
Larvas que pueden alcanzar 2 cm 
Estigmas poster iores no sobresalientes 

Hcn<liclurns estigmúticas posteriores <l crcchas . 

Hcncl idurn~ cstigmáticas posteriores fl cxoras . 

Fannia canicularis 
Fan nia scalaris 

Drosophila 
Tcichomy:.a 

Ca/liphorn 
lucilia 
Sarcopha¡;a 
,lfusca 

Frecuencia. Tratamiento. - Aunque su existencia sea muy discutida, 
residiendo el riesgo de error en la posibilidad de depósito de larvas en las 
heces, después de la exoneración, se admite que la miasis intest inal se encuen­
tra a veces en Frnncin . La contaminación tiene lugar, generalmente, por los 
quesos pasados o por legumbres contaminadas, consumidas crudas. 

Los lavados gástricos y la administración de un antihelmíntico ucabun 
fácilmente con esta parasitosis, que la mayo ría de las veces presenta un pro• 
nóstico benigno. 
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LOS PARÁSITOS YEGET ALES 

Entre los parásitos vegetales hay dos tipos de hongos, las levaduras y los 
Blastocy.~tis , que poseen interés en coprología humana. Por lo genera l, éstos 
son saprofitos, y en ciertas condiciones, se multiplican exageradamente y pue­
den, en el cuso de las levaduras, hacerse virulentos. 

LAS LEVADURAS 

Sólo las levaduras anascosporadas o asporógenas tienen aquí un lugar. 
Su ~~producció,i según el modo asexuado se hace por retoñamiento con for­
mac,on de blastosporos o por fragmentación en artrosporos. 

Las levaduras encontradas con mayor frecuencia son: Cundida, 111ycoder­
ma, Ccotrichum, Cryplococcus y Tondo. 

Curiosas propiedades de las levaduras. - La multiplicidad de las es• 
pecics ha suscitado numerosos trabajos sobre la mutación de las levaduras. 
Actualmente suponemos que los diferentes géneros de levaduras han tomado 
origen por la influencia de acciones físicas brutales. Los trabajos de G. A. NAD· 

SON, en 1937, muestran, por ejemplo, que las levaduras tratadas por el radio 
dan nuevas _razas, clas radio-razas>, y sometidas a los rayos X, «las roentgcn­
razus>. Segun los autores, el género Gandida comprende de 10 a 100 espe­
cies. 

Parece que el medio ambien te tiene una influencia directa sobre el paso 
del estado saprófito al estado patógeno. Es muy curioso hacer notar que unu 
cepa patógena humana, resembrada sobre medios de cultivo, pierde paulati­
namente su \'irulencia, y puede recuperarla por paso sobre el animal, por 
ejemplo. 

-
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Dotadas de polimorfismo, las levaduras son capaces de modificar prov1s10-
nalmcnlc su morfología y sus intercambios nutritivos, para udaplarse al me• 
dio. La lmmcdud, el oxígeno y una tempera tura suficicn le, son necesarios a 
las levaduras parn que se drsanol len. Los fermentos que segregan les permi­
ten atacar el medio en que viven, para proliferar. llorrnonas de crecimiento 
endógenas o auxirws permiten la elo11gació11. El factor de crecimiento exóge• 
no indispensable para la multiplicación de la espec ie es la a11euri11a .. 

Priva das ele humedad, las levaduras se hallan en estado de anhi,lrobiosis, 
que corresponde a una vida latente, lo que explica la enorme resistencia de 
las esporas a un medio ambiente desfavorable. 

BAH:'iF.S y RoHNE, en 1933, demostraron la extraña propiedad de ciertas 
partes del cuerpo humano (dedos, nariz, los alrededores de los ojos), que 
emiten radiaciones de naturaleza desconocida. Éstas son suscept ibles de ma­
tar en 15 minutos diversas levaduras puestas en cultivo y mantenidas bajo 
cuarzo, a pocos milímetros de dichas regiones del cuerpo. 

Composición. Identificación. - Las levaduras son ricas en ácidos nu• 
clcicos y se cargan de grasas conforme envejecen. 

El cultivo en medios especiales permite identificar las levaduras que so­
portan fácilmente un pH muy ácido (2), facilitando usí la eliminación ele 
las bacterias que no resisten tal acidez. 

El estudio de las levaduras sobre los 17 a 20 azúcares clásicos no es indis­
pensable para su identificación, pues Stelling ÜECKEll demostró, en 1931, 
que: 

1.0 «una levadura que no hace fermentar la glucosa no hace fermentar 
ningún otro azúcar; 

2.0 «toda levadura que hace fermentar la glucosa, hace también fermen• 
lar la manosa y la fructosa ; 

3.º «ninguna levadura hace fermentar a la vez la maltosa y la lactosa». 

El medio de Sabouraud, el medio P.C.B. del Instituto Pasteur y el medio 
de Nickerson están adaptados a la investigación de la Gandida albica11s. 

Una gota de materia fecal examinada entre cubre y porta, en el microsco­
pio por contraste de fases, permite una fácil apreciación de la densidad de las 
levaduras, gracias a su refringencia sobre fondo negro. 

Transmisión. -- La transmisión de las levaduras se llcrn a cabo por el 
viento, el polvo, el agua de las bebidas y los ohjctos contaminados, cte. 

Las esporas constituyen una especie de rosario, cuyo;, elemento · se hallan 
unidos entre sí por un corpúsculo muy fino, nacido a expensas de las envol­
turas de dos esporas y denominado disyu11tor (fig. 50). La ruptura de los 
disyuntores muy frágiles libera las esporas. 

La contaminación puede hacerse por las esporlll a por t'I micelio. 
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Como 
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en parasitología animal, exis te una inmunidad natural períodica. 
Según E!'.GEI.IIAIID y H ,\ UPT (1933), los diabé ticos serían pa rticu­

larmente sensibles a las lcvudmas . 
. En ciertos casos, las levaduras que acccsoriu1ncntc se hucen pro­

líficas gracias a una infección intcrcurren tc eje rcen el papel de gér­
menes de sa lida. 

F1G. 50. - Esporas tic h-1Jtu/uras 11r,idas por lo s ,l ispm torcs. 

Papel patógeno. - Las levaduras ti enen 1111 metabolismo muy 
activo y producen exotoxinas y endotox inas. Su acción p uede ser irri­
tutiva, inflamn toria o a lérgica. 

las reacci.011es alérgicas a la Ca11dida. albica11s pueden provocar, 
a distancia del foco inicial , l esiones llamadas estériles, pues nunca se com­
prueba allí presenc ia de levaduras. A la inversa, una infección generalizada 
puede dar lesiones en las que prolifere la Candida. albicans. 

La Ca11dida albicans posee la propiedad de provocar, en los sujetos in­
festados, la formación de anticuerpos que permiten, como ha demostrado 
G. H. RocEn, hacer un se rodiagnóstico análogo al practicado ¡,or WIDAL con 
las bacterias. 

Tratamiento. - El tratamiento clásico con Micostatina debe s iempre ir 
asociado a un a lcalinizante que cree un medio ambiente hostil a la prolife­
ración de las levaduras, y suprimir las comidas azucaradas, que favorecen su 
desarrollo. 

LOS BLASTOCYSTIS 

Los Blastocystis son pa rásitos comunes a los vertebrados con sang re ca­
li ente o con sangre fría y a los invertebrados (sanguijuelas). 

Descripción. - Los Blastocystis son elementos de 5 a 40 µ. , esféricos u 
ovalados, con contornos ligeramente deformados. Su cápsula ge latinosa con­
tiene uno o varios núcleos y envuelve una gran vacuola central (fig. 51). 

Hahitut. Reproducción. - El Blastocystis humano habita e l intestino 
grueso, donde se reproduce activamente, en medio ambiente favorable, ya 
por escisión, ya por retoñamiento. 
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Poder patógeno. - Habitualmente no se reconoce un poder patógeno 
propio a l Bla.stocystis, mas parece que sí se desa rrolla en los enfermos con 
trastornos intestinales y que presentan a menudo una hipcrmucorrea. Pese a 

(/ b (' 

F,c. 51. - Bl as1ocys1is. 

todo, es curioso resa ltar que el Flagyl hace desaparecer los Blastocystis, al 
propio ti empo que se borra la perturbación intestinal. 

Coprología. - La presencia de Blastocystis es interesante de señalar 
como índice de un medio mucoso y, a menudo, pútrido. Es importante co­
nocer la multiplicidad de los aspectos morfológicos de los Blastocystis para 
no confundirlos con quistes de amibas, error muy corriente. La coloración 
al Lugol permite eliminar cualquier duda : los quistes de amibas se tiñen 
normalmente, mientras que la vacuola central de Blastocystis no se colorea 
por el Lugol. 
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SUMARIO Y SECUELAS 
DE LAS PARASITOSIS 

A. -SU!UARIO 

La tabla s iguiente resume los principales caracte res de los parásitos ha• 

Hados con mayor frecuencia. 

l." COLUMi-.A . - Las migraciones del parási to, si las hay, recordando los 
diferentes puntos del organismo donde pueden asentar los s íntomas de la pa• 

rasilosis. 

2." COLU~l:-IA. - El habitat del parásito indica la localización del parásito 

adulto. 

3." COLU~li-.A. - La cosi110/ilia: el porcentaje más o menos e levado de los 
eosinófilos permite una discriminación corriente de las parasitosis posibles. 

4-." COLUMNA. - Las co11dicio11cs particulares de su búsqueda subrayan: 

a) al médico: las condiciones técnicas de investigación, heces calientes o 
frias y, a veces, el momento óptimo de la evolución para la inves tigación 
de la parusitosis; 

b) al biólogo: la forma con la que el parásito suele encontrarse corrien• 
temente. 

5." coLmt:sA. - Finulmcnlc, el lratamic11to, s imple enumeración de los 
medicamentos usuales. Pura Ju posología y el detalle de todas las terapéuticas, 
remitirse a cada parásito estudiado precedentemente. 

" " 
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/1/i,;mr:iun cs llabitut Eosinofilia 

Bilharzia V cnn porta y su~ Venns hemorro i<la lcs 15 a 50 %. 

tSchi:-: lo:-omu rnmas superio res. 

mnn:-oni ) ➔ venas hcmo-
rro id ules superiores. 

- -
Botriucé/alo Intes tino dcl :,;ado. 

(Di¡ihyllohotrium 
latum) 

Cliiloma.stix Intestino grueso. 
mcsni/i 

/Jo111•c (g rande) Pared tuho digeslivo Conductos bilia res. 40 a 80 %, luego, 
(Fru ciola ➔ cavidad al 4.º mes, 
hepática) pcritoncnl 8 a 10 % . 

➔ cápsula hepática 
➔ conductos 

biliares. 

Giardia intcs• Superficie <le las Pequeña cosinofilia. 
tina/is células <l e! intestino 

(Lomhlio) delgado. 

1 

-

Oxiurus 1ntcs tino <l clgado Intes tino grueso. Pequeñ a cosinoíilin. 
tEntcrobius ➔ intc!-tÍno grueso. 

v,• rrniculnri~) 

Tenias 

l. Snginnla lnlcslino delgado. Fucrlc eosinofi lin. 
solium 

2. Tncnia nana ú ltimo porción Eosinofilin. 
tl,ymcnolcpsi:-. (lcl íleon 

nuno) 

Tricocé/alo Intestino delgado Intestino grueso, Pcquciia cosinoíilin. 
ITrichuris ➔ intestino gruc:-o. en particular c iego 
1riclrnira) y apéndice. 

-

Trichumon 11s Intes tino grue~o. 

Comlicíones 
particulares 
ele estudio 

Heces cal ientes 
o frías. 
Huevos. 

-----
Heces cnlicn tes 

o frías. 
Huevos. 

Heces calientes 
o fr íns. 
Quistes. 

Heces calientes 
o frí as. 

Huevos, ni monH:ri to 
de 8 a JO '7r, Eos. 

Heces calientes 
o frías. 

Formas vegetativas 
o quistes 

(períodos negativos, 
7 a 10 <líos). 

Sobre heces calicn-
lcs1 búsqueda de 

\'Cflll CS. 

Heces emiti<lns 
recientemente. 

Anillos. 

Heces emitidas 
recientemen te. 

Huevos. 

Heces calientes 
o fr ias. 
Huevos. 

Heces calientes, 
formas vege tativas. 

Tratam iento 

Emético 
(enema~ ). 

Anthiomalinc. 
i\li rnci l. 

A111ihcl111in1ico 
+ vitamina íl ,: 

+ ex tractos 
hepú1icos. 

Fl agyl. 

Stovarsol, luego 
tra lamiento 
qu irllrg:ico. 

Quinacrine. 
Cloroquinc. 

Acranil. 
Fl agyl. 

Scnn:11 co ntrn. 
P i11crncina. 

Violeta 
de ;.!Cllciann. 

Enemas. 
Baños de asiento. 

S lnnnoxyl. 
Semilla 

de calabaza. 
Pol\'o <le Kamalo. 

Tenífu go. 
Ercé. 

Quinacrine. 
Ploth-lysc. 

Esencia 
de qucnopodio. 

Violeta 
de genciana. 

Dithiazininc. 
Dictilcnrbnmn-

cina. 

Flogyl. 
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B. - LAS SECUELAS DE LA l'ARASITOSIS 

El lratamicnto adecuado de una parasitos is que conduzca a la desapari­
ción completa del parás ito responsable deja frecuentemente subsistir tras­
tornos digestivos más o menos intensos y englobados bajo el calificativo de 
«colitis parasi taria secundaria» . Los enfermos sufren, pues, durante meses 
y hasta años, una pcrlurbación intcslinnl que es conveniente <lilucidar, a fin 
de no imputar crróncmnentc al parás ito una parle excesiva de responsabi­
lidad. 

En una parasitosis, conYiene distinguir dos períodos: e l que ha prece­
dido a la infestación parasitaria y el que sigue a la desaparición del pará­
sito. 

El período que precede a la infestación parasitaria condiciona, en cierta 
formn, las posibilidades de infestación. Expuestos a los mismos riesgos, no 
todos los niños se infestan. Hemos visto que las condiciones ambientales, a ve­
ces una infección intercurrente o una resistencia física dis1ninuida, son nece­
sarias para permitir al parásito «enraizarse». El examen clínico determina las 
aptitudes actuales del «huésped» en cuanto a permitir el desarrollo de una 
purasitosis. El examen coprológico, si la simple búsqueda parasitológica va 
acompañada de un examen de la digestión, aporta los datos del medio am­
biente del parásito, datos que a veces resultará útil modificar para hacer que 
cese la infestación. En este caso, para ser eficaz, el tratamiento parasitario no 
se resume en la administración pura y simple del medicamento especifico, sino 
que es bueno añadirle una dietética apropiada, una terapéutica que desborda 
a veces ampliamente el cuadro de una parasitosis y, en los niños, casi siem­
pre reglas de higiene que debe aprender y no olvidar. 

El desequilibrio del período que, a veces, sigue a la desaparición del pa­
rcísito, sorprende siempre al enfermo y llama más fácilmente la atención del 
médico. Es normal que los trastornos digestivos se prolonguen mucho des­
pués de la eliminación del parásito o de los parásitos. Varios autores han 

_tenido el mérito, en el curso de estos últimos años, de insistir en las asocia­
ciones parásitos-microbios patógenos, la desaparición del parásito, único tra­
tado, deja el campo libre a los microbios agresivos. La asociación clásica 
amibus-enterobacterias encuentra su réplica, por ejemplo, en la asociación 
Giardia i11testi11a.lis-estafilococos patógenos, entreteniendo estos últimos una 
irritación intestinal camuflada con el apelativo de «secuela de parasitosis». La 
interacción parásito-bacteria es ciertamente compleja y la función principal 
lo mismo puede ser ejercida tanto por uno como por otra. A veces, la prolife­
ración microbiana, con las sustancias nocivas que engendra, facilita la im­
plantación de Ju parasitosis. A la inversa, la acción irritativa de los parásitos, 
dando lugar a microtraumatismos, permite, en ciertos casos, a las bacterias 
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f ranr¡uear la barrera intestinal, o, provocando reacciones de la mucosa diges­
ti va, crear un medio de cultivo favorable a la multiplicación de las bacterias. 
I::l examen parasitológico, unido al examen bacteriológico, es a menudo fruc­
tífero y aclara muchos diagnósticos de <colitis». 

Resumiendo, para evitar un diagnóstico aberrante en una parasitosis que 
mues tre secuelas persistentes, es útil precisar dos hechos: «e l terreno» del 
huésped y el papel bacterífcro posible del parásito. 
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LOS SEUDOPARÁSITOS 

Independientemente de los residuos alimentarios más variados, que la ma• 
dre de familia descubre en las exoneraciones de su hijo y aporta al biólogo 
pura «identificación del parásito» y que no se prestan a confusión a un ojo, 
por poco experto que éste sea, existen ciertas simi litudes morfológicas ani­
males o vegetales que requieren una mayor atención. 

Si lenciaremos los clásicos: polen de alcachofa, esporas de hongo de pino, 
esporas de trufas ... , pelos de vegetales que basta con haber vis to una sola vez 
para reconocerlos sin ningún asomo de duda . 

Ciertos errores son más excusables y, para evitarlos, e l biólogo tiene que 
adoptar una cierta «rutina» técn ica. En primer lugar, es indispensable cono• 
cer a simple vista las dimensiones de todos los parásitos microscópicos, de sus 
huevos y quistes; no pasa r impunemente de un microscopio a otro con un 
aumento diferente, diafragmar de forma correcta y utilizar ante In menor duda 
el sistema de las coloraciones. 

l.º Los Blnstocystis, de dimensiones muy variables, pueden s imular 
quistes de amibas, pues los núcleos de Ju cápsula periférica no son siempre 
netos. 

CAnACTEHES DIFEHE1'CIALES. - La co loración al Lugol ·tiñe de modo uni­
forme los quistes de amibas y, simplemente; la periferia de los Blastocystis, 
conservando la rncuola central su refringe11cia blanco azu lada. 

2.º Ciertas células amiláceos con una organización celular in terna re­
gular s imulan huevos de anquilostoma. 

CA!lACTEllES DIFEREXCIALES. - La coloración por el Lugol tme las célu­
las amiláceas en azul violeta (a lmidón) o en rojo pálido (eritrodextrinn). 
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3.0 Algunas levaduras de gran tamaño pueden ser confundidas con quis­
tes de Ciardia. 

CAnA CTE llES DIFERENCIALES. - Si se dispone de un microscopio por con­
traste de fases, In refringencia de los elementos sobre fondo negro rubrica el 
carácter lcvaturinno. 

~ 
2 3 

F1c. 52. - 1, Tncn in nono; 21 detritos de plátano (macroscópicament e); 3, detrilos de plá­
tano (microscópicamente). 

Con un objetivo ordinario, dos aspectos morfológicos, la organización in­
terna y la asimetría más marcada de las extremidades de los quistes de Ciar­
dia, bastan para hacer el diagnóstico. 

2 3 

Ftc. 53. - 1, oxiuro; 2, detritos de ruibarbo (macroscópicamcntc); 3, detritos ele ruibarbo 
( microscópicamentcJ . 

4.º Los glóbulos de graso, que pueden tener todos los diámetros, po· 
seen a veces un volumen idéntico al de los quistes de amibas. 

CARACTERES DIFERENCIALES. - El Sudán 111 acético, por ejemplo, colo­
ren en tinte rojo uniforme los glóbulos de grasa y pone en evidencia la ausen­
cia de toda organización interior. 

/( 
2 3 

Ftc. 54. -1, anquilostoma; 2, detrilos de pomelo (macroscópicamrnte); 3. detritos de po­
melo (microscópicam ente) . 

15. - CAVAROC 
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3 

F'lG. 55. -1, lricocé/alo; 2, ,ictritos ,le (1/godón (macroscópicm11er1tc); 3, detritos ele ulgo­
,lón ( microscópicam c111c). 

F1c. Si. -1, d etritos de col (nw­
croscópicamente); 2, detritos d e cu/ 

( m icroscópicam ente). 

2 

2 

2 

F1c. 59. - l, detritos de limón (macroscópica­
mente); 2, detritos de naranja (microscópica­

mente). 

F1c. 56. - 1, detritos de cebo. 
/la ( macroscópicamcnte); 2, de­
trilus ele cebolla (microscópica-

mentc). 

2 

F1c. 58. - l, detritos d e naranja 
( macroscópicamente); 2, detritos 

de naranja (microscópicamente). 

J 
2 

F1c. 60. - 1, detritos de 
dátil (macroscópicamen• 
te); 2, detrilos de dátil 

( m icroscópicamente) . 
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5." Por último, los detritos vegetales simulan nwcroscópicamenle un 
gran número de vermes. El examen microscópico permite hacer con facilidad 
la dis tinción gracias a la estructura interna. 

a) Los detritos de plátano y la Taenia nana (fig. 52). 

b) Los del.ritos de ruibarbo y el oxiuro (fig. 53). 

e) /,os detritos de pomelo y el a11quilostoma duodenal (fig. 51.). 

d) Los detritos de algodón y el tricocéfalo (fig. 55). 

e) Los del.ritos de cebolla, de col, de dátil, de naranja, de limón, simu, 
lan los vermes más diversos (figs. 56, 57, 58, 59 y 60). 
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ALGUNAS ESTADÍSTICAS 
PARASITOLÓGICAS 

Las estadísticas revisten un aspecto muy di fe rente cuando son efectuadas 
en clientela de laboratorio - donde los sujetos han sufrido una selección 
previa, puesto que son enviados después de un examen clínico, bajo la sos­
pecha de infestación parasitaria - que cuando son hechas sobre sujetos to­
mados a l azar. Vamos, pues, a considerar, sucesivamente, los dos asp_ectos de 
de la cuestión. 

La parasitología en la clientela 

Damos aquí una estadística comparativa de 1 000 exámenes parasitológi­
cos efectuados en el niño, y de 1 000 exámenes parasi tológicos efectuados en 
el adulto. 

Si consideramos los porcentajes globales, encontramos : 

- 61 ,5 % de niños infestados, 

- 57,3 % de adultos infestados. 

Pero la discriminación entre parásitos animales, vege tales y parásitos fun­
ción del medio ambiente, nos aporta elementos interesantes. Encontramos: 

49,5 % de niños, 

21 ,4 % de adultos, portadores de parásitos animales. 

Las Giardia van en cabeza en ambos grupos. Hace tan só lo unos diez años, 
la proporción era invertida entre Giardia y tricocéfalos, siendo estos últimos 
más frecuentes. Asistimos, en Auvernia, a la regresión progresiva de la trico-
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ccfulosis, particularmente frecuente en las ciudades, al mismo tiempo que a 
un aumento continuado de los casos de lambliasis. 

Parásitos animales 

Giurdi a 

Tri cocéfo los 

Oxiuros 

Tenias 

Ascuris 

Anquilostomas 

E. <l yscnteriac 

Chilomastix 

Tyroglyphus 

Pscu<lolimax bulschlii 

F nsciola hcpatica. 

Parásitos V('gc talcs 

Levaduras 

Parásitos «elementos Ji;;uradus,> 
Función ele/ media 

Blastocystis 

E. Coli 

Ponct-:!'liTAJl:: TOTAL . 

1 

1 

.1 
1 

·1 

' 

Ni,ios Adultos 
·% % 

2i ,6 13,8 

6,4 1,8 

12 0,4 

0,4 0,9 

1,9 0,1 

0,1 0,2 

1,5 

0,8 2 

0,3 0,3 

0,3 

0,1 

49,5 21,4 

5 18 

5 18 

3 8,5 

4 9,4 

i li,9 

61,5 57,3 

Notamos a continuac10n una proporción de heces con levaduras mucho 
más importante en el adulto que en el niño ; a menudo, la proliferación de 
las levaduras es paralela a la administración de antibióticos y estos últimos 
son, a pesar de todo, más fácilmente administrados a los adultos. 
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Por último, los pnrásitos como los Blastocystis y el E. coli son, en gene­
ral , simplemente función de un medio pútrido y mucoso, propio con más fre­
cuencia. del medio intestinal del adu lto. 

Estadística parasitológica escolar 

En 1963, efec tuamos una estadística parasitológica en las escuelas prima­
rias de Clcrmont-Fcrrand. Se efectuó un examen parasitológico entre 207 ni­
ños y niñas, tomados al azar ; fueron establecidas dos fichas para cada suje­
to: una ficha médica, deb ida a los cuidados del médico escolar y de la asis­
ten ta social, que comprendía los datos siguien tes: edad, peso, tulla, número 
de hermanos y hermanas, lugar de residencia, habitat, lugar de es tancia en 
vacaciones, comportamiento digesti vo y caractcrial. La ficha escolar, estable­
cida por el maestro, informaba sobre la inteligencia de l niño, la ca lidad de 
su trabajo, su comportamiento en clase y en el recreo. 

De este conjunto de elementos hemos deducido las importan tes conclu­
siones siguientes: 

El 52,6 % de los nmos son portadores de parásitos; el número de 
muchachos y ele muchachas es sensiblemente equiva lente. 

- El porcentaje de parasitosis pasa por un máximo hacia la edad de 
6 años, en mnbos sexos. 

- Parece que el habilat carece de influencia; por el contrario, el número 
de parasi tos is va en aumento del hijo único a la familia numerosa, mostrando 
la importunciu de In infestación familiar. 

- La estuncia de vacaciones «en montaña» es mucho más propicia a una 
infestación purasituria que la estancia junto a l mar. 

- Los oxi uros son los parás itos más frecuentes, luego siguen los Ciardia , 
los tri cocéfalos, las tenias, etc. 

- La repercusión de la purasitosis sobre el carácter y sobre el apetito 
es, sobre todo, marcada para la oxiuriasis; le sigue la lnmbliasis. Es curioso 
<¡ue, al parecer. las niñas tienen una predisposición mucho mayor que los ni­
ños a la oxiuriasi:5, 1nientras que los Giardia se encuentran. en atnbos sexos. 
en proporciones sensiblemente iguales. 

- Finalmente, las parasitos is loca les no parecen repercutir sobre el desa­
rrollo psíquico del niño. 

• Tr:lb.1jo cf«tu.:ado t'n colaboraci6n con el Dr. ). t,,.\'IER, 1\fh/ico Jn1prrlo r /l r¡: i,,,wl ti, los Srr­
: i, ios .\f ldiro, y Sorid,, dr fu Aradrmi11 de Clum o111-F,rra11d , J:u doctoras DocRKASSET, DICIIA)tr, 

f'orQ L'L,. G ROLIDt . J oeASLO, L1a- . Lot·1s, midit-01 dr loi Strdrio1 .llhliroJ )' Sur.:1llrJ ,lt: Pu~de-Déimr, 
l.:u rui!t t'nl ct ~oci., lt'i e i rutructorcs de l;u c,cud..;u prim3rÜ.l . 
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De estas estadísticas deducimos sobre todo la extrema frecuencia de la 
parasitosis en la edad escolar, caracterí~tica que hemos __ observado, por lo ! e• 
mús, en el ientela, siendo más raramente mfestados los nmos menores de 5 anos 
que los de 5 a 14 años. 

Evidentemente, no podemos comparar la gravedad de las parasitosis indí­
"enas a la de las parasitosis de Ultramar, pero si sólo consideramos el por­
~enta jc de sujetos infestados, pronto podremos atribuir a nuestro país el vie­
jo proverbio úrabe: «un hombre sin gusanos es un hombre muerto>. 



BACTERIOLOGÍA 

No insistiremos en los estafilococos y los proteus patóge11os, estudiados 
con detalle a propósito de los lactantes. 

FAJIIILIA DE LAS ENTEROBACTERIAS 

GRuPo DE LAS SAL)tOl(ELLEAE 

Las Salmonellas provocan en los seres humanos i11feccio11es scpticémi<-YJS 
con localizacio11es e11 el sistema li11foidco del intesti110 (su nombre proviene 
de SALMON, que fue el primero en describir el bacilo del llogcholéra). 

MORFOLOGÍA. - Bastoncillos gramnegativos. 

CARACTERES. - Microbios aerobios y anaerobios facultativos que se cul­
tivan fácilmente en los medios usuales, fermentan los glúcidos y producen, en 
general, SH2 • 

CONSTITUCIÓN QUÍMICA. - Compleja. incluyendo: u11a proteína, u11 poli­
sacárido específico y un compuesto fosfolipídico. 

La proteína implica un agrupamiento prostético que contiene P, de donde 
proviene su nombre de proteína conjugada. Puede combinarse con el polió­
sido específico para formar un complejo antigénico tóxico para los animales. 

ESTRUCTURA ANTIGÉNICA. - Los co,npone11tes a11ligé11icos son: ll, O y Vi. 
H = antígeno de los cilios de formas móviles, de naturulczu proteica; 
O = complejo (proteína + polisacáridos específicos + compuesto fosfo li­

pídico); 
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Vi = antígeno somático de , uper/icic (complejo glucíd ico- lípido-po lipcp­
tídico). 

Dt:n:nm:'iACIÓ:'i DE L AS cSP,:CJES. - La determinación de las espec ies se 
hace por el estudio de las agl11ti11a cio11cs H. O, Vi (y M = a ntígen o mucoso). 

a) Subgén ero Eberthella 

Ebertltella typlzosa. - Sinónimos: bac ilo de Eberth, baci lo tífico, bacilo 
typhi. Ebcrthella typhi. 

StG:>.os CL Í:>. tcos. - Postrac ión, estupor, fiebre continua, esplenomegalia, 
luego discreta erupción de manchas rosadas lenticulares. Les iones a nivel del 
intestino delgado (placas de Peye r). Ganglios mesentéricos a umentados de vo­
lumen. 

PODER PATÓGE:\"O. - El bacilo de Eberth es un microbio cstriclamcnlc hu­
"""'º· DE LA\'ERGNE v REILLY han mostrado que en la patología de la tifoi­
dea existen dos fases : , 

l.º {; 11a fa se de adenitis : a l comienzo de la infección, los gé rmenes se 
desa rrollan en los ganglios mesentéricos, donde elaboran su toxina, que actúa 
sobre el sistema neurovegetatirn. 

2." U11a fase septicémica: los gérmenes pasan a la sangre. 

ESTIIUCTUIIA ANTtGÉ:-iICA. - Grupo D, de la clasificación de White-KaufI­
mann IX, XII, Vi d. 

b) Género Salmo11ella 

l." Salmonella paratyphi A = bacilo paratífico A. 

EsT1tucTU11A A:-ST1Gb1 c ,-. , - Forma parte del grupo A. Estructura antigé-
11ica: 11 , XII , a. 

2." Salmo11ella paratyphi B = bacilo paratífico B (B, y B,). 

EsnrncTUHA A:--l'IGÍ:NICA. - Forma parte del grupo B. Antígeno somáti­
co O. 1 V. XII ; antígeno llugclar B ➔ 1,2. 
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PAPEL PATÓGENO. - Infecciones tifoídicas, intoxicaciones alimentarias, gas­
troen teri ti s agudas del hombre y del niño. En el lactante, forma subaguda de 
disentería , a veces síndrome coleriforme o tifoídico, con S. paratypl,i B,. 

3." Salmo11ella paratyphi C = bacilo parutífico. 

ESTHUCTURA ANTIGÉN!CA. - Grupo seroJógico C, de \VJ-IITE y KAUFDIA1"\"N. 
Estructura a nt igénica: VI, VII (Vi) C ➔ 1,5. 

4.ª Salmonella enteritidis de Gartner. Salmonella clwlerae suis. -
DIAGNÓSTI CO DE LAS INFECCIONES ron SAL)IONELLA: !Je1Twcalti vo. -12 a 
15 mi de sangre obtenida asépticamente en el momento de un acceso febril. 

Coprocu.ltivo. - Momento óptimo: entre el 8." J' el 20. 0 días , período 
que corresponde a las ulceraciones de las placas de Peyer. 

Siembras en medios selectivos. 

Scrodia.gnóstico. - a) Serodiagnóstico de \Vida! : descubre sólo las aglu­
tininas H (y no las O), lo que explica el porcentaje elevado de serodiagnósti­
cos retardados o negativos (2 a 30 %, según los autores) . 

b) Serodiagnóstico cuantitativo (aglutininas H y 0) de Félix A. 

e) Aglutinación rápida (J. GRABAR y BoNNEFOI) . 

THATAMIENTO. - Con cloromicetina. Desde hace algunos años se señalan 
algunas cepas resistentes a este antibiótico. 

e) Género Shigella 

SIGNOS CLÍNICOS. - Comienzo brutal con emisión de células mucosas )' 
sanguinolentas con tcnesmo y pujos. Los microbios elaboran una toxina que 
difunde por el organismo y provoca síntomas de intoxicación grave. 

PAPEL PATÓGENO. - Las Shigella son los agentes patógenos de la disen­
tería bacilar, enfermedad epidémica y contagiosa. Los bacilos disentéricos 
- bas toncillos gramnegativos - se desarrollan a nivel de la. mucosa del in­
testino grueso, que está congestionada, recubiert a de un exudado y sembrada 
de numerosas escaras y ulceraciones superficial es, Las Sltigella Sachs, Flex­
neri, Sonnei, Alcalescens, pueden provocar gaslroenteritis en los niños peque~ 
ñ.os y diarreas epidémicas en los adultos. 

HABITAT. - Los baci los disentéricos se encuentran únicamen te en las ma­
terias fecales de los enfermos y de los convalecientes. Las Sl,igclfa Flex11eri 
y So,wei también pueden ser encontradas en el agua y en el sucio. 
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Lo Shigel/a dysenteriae es el único bacilo disenté rico patógeno para los 
principales animales de laboratorio. 

La Shigella de Sachs, Flexneri, So1111 ei, etc., ti enen un poder patógeno 
menos pronunciado para el hombre. 

DIAGNÓSTICO. - Por coprocultivo, al comien=o de la enfermedad. Siembra 
en medio S.S. y gel lactosado tornasolado. 

- Por scrodiagnóstico o por los bacteriófagos. 

. IN~IUi'i!DAD. - La disenteria por Shigclla dyscntcriac confie re una inmu­
nidad durante 2 años aproximadamente. Esta inmunid ad es estrictamente 
csp~cífi":' Y no protege al suj eto contra una eventual infecc ión por Sh. Flcx­
nen, o 1nvcrsnmcnte. 

_TnAT,DIIENTO. - Con sulfamidas, entre las que la sulfaguanidina es la más 
activa , pues los dos tercios del medicamento permanecen en e l intestino y se 
eliminan por las heces. 

Camli<la albica11s. - La Gandida obtenida por coprocultivo es a menu­
do, _cI_asificada entre los gérmenes patógenos. En realidad, forma pa~te de los 
parasitos vegetales, y ya hemos señalado sus características esenciales en el 
capítulo consagrado a los parásitos vegetales. 

VIROLOGÍA 

La obtención de muestras de materias fecales para el estudio de los virus 
requiere algunas precauciones que vamos a exponer brevemente. 

Frascos de toma de muestras. - Los frascos de muestras pueden se r 
de dos clases : frascos cilíndricos con una gran abertura, con cápsula metá­
lica de rosca y junta de goma o escobillones: algodón montado sobre un 
man go de madera y puesto en un tubo de ensayo tapado con algodón. 

En amhos casos, la esterilización debe hacerse al autoclave; el calor seco 
del horno de Pasteur altera el algodón o la gomij, que se vuelven tóxicos para 
los virus. 

Toma del material a estudiar. - En coprología, se buscan los entero­
virus o los adenovirus, que pueden multiplicarse en el intestino o ser deglu­
tidos. 

Son introducidos de 5 a 10 gramos de heces en un Irasco estéril. 
«Aunque se trate de material aséptico, la manipulación deberá hacerse 

estérilmente, para seguridad del operador» (J. MAURIN). 

O bien se hace un escobillonado rectal, que se introduce en un tubo con• 
teniendo medio de transporte (líquido de Hanks) , al que se le añude cloranfc. 
nicol o colimicina, a razón de 50 p.g/ml. 

Técnica operatoria: se humedece el escobillón en el medio de transporte 
y luego se le introduce por el ano hasta la ampolla rectal; se le sumerge de 
nuevo en el medio unos instantes después y se le exprime contra el borde 
del tubo. Se tira el escobillón y se cierra cuidadosamente el tubo. 

Para ciertos enterovirus se prefiere el lauado faríngeo, con 10 a 20 mi de 
agua destilada, que se echa dentro de un frasco estéril, al que se añaden anti­
bióticos. Es preferible utilizar la toma por escobillamiento faríngeo. Mandar 
toser al enfermo y recoger con un escobillón estéril las secreciones mucosas 



238 \"IH OLOCÍA 

provcnirntcs de las fo~as nasales . fa ringe y región amigda lar. Exprimir en e l 
medio de lrnnspo rt c. Otra posibi li dad : aspiración con sonda de goma, unida 
a una jer in ga, int roducida por \ "ÍU nasal. 

Transporte de las muestras al lahorato1·io. - Comprobar e l cie rre 
herméti co del ma teri a l de transporte y rodea rlo de a lgodún o de guata de 
celulosa que alisorbl'rÚ r l med io en caso necesario. Cuando la lcmpera lura es 
desfavorabl e, utilizar rc-c ipi cntPs i~otérmicos. 

Datos clínicos que deben acompañar al envío. - Nombre del enfer­
mo, na tu ra leza de la torna de muestra, edad del enfermo, fec ha de comienzo 
de la cnfcnnedad (muy imporlanlc) . 

En el laboratorio. - En caso de rotura, o de fuga del medio, des infecta r 
el emba la je con ag ua de Javcl. 

Utili zar inmedia tamente la muestra o conse rvarla a -20 ó - 30º. Los cn­
lcrov irus se conservan perfec tamente, durante algunos días, en e l refrigerador 
a + 4-". 

Animales de experimentación necesarios para la identificación de 
los virus. - Todos los animales de laboratorio util izados deben ser criados 
en condiciones 1nuy rigurosas de higiene, de temperatura, de alimentación y 
de esterili zación. 

La sangre del cobayo proporciona el complemento fresco pa ra las reac­
ciones de desv iación de complemento. 

Los pollos jóvenes son dadores de plasma (culti vos ce lulares) y de glóbu­
los rojos (reacciones de hcmag lutinac ión). 

Los pequeños roedores son utilizados dircclamcnlc para las inoculaciones. 

Se empican : los ralo11 es, el sigmodón (rala del a lgodón de América ) , el 
merió11 (Áfri ca del Norte), el hamsler dorado o hamsler de Siria y In gerbilla 
(zona suLsahariana ). 

Los monos ti enen múltiples e indispensables usos. Constituyen uno de los 
medios de soporte para el culti vo de numerosos virus humanos y son los úni­
cos animales que albergan ciertos virus humanos. Los riñones de niono sirven 
para preparar los medios de culti vo de células: «la técnica de tripsinación de 
las cé lulas permite multiplicar en cierta manera el animal , pudiendo un mono 
de talla mediana proporcionar por la lripsinación de sus riñones alrededor de 
4-000 tubos de cultivos celulares• (P. LÉPINE) . 

Los monos presentan el grave inconveniente de no ser apios para la re­
producción en cautividad. 
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Entre los primales son utilizados : los monos de Asia (Macacca muloua o 
Macaccus rhesus). Son peligrosos portadores de virus beta, mortal para el 
hombre. 

Los monos de África : cinocéfalos o babuinos, mono verde o calitríquido. 
~fo nos ro jos, mono gris del Congo o mangabey, macaco sin cola. 

Inocnlaciones. Tomas de muestra. - El mono es inoculado por vía in­
lracerebral o intramedular. 

El conejo, el cobayo, los hams/.ers y el ratón, por vía intraccrebral. 
En el mono, el material vi rul ento es el encéfalo y la médula. En los pe­

queños roedores se toma el encéfalo. 
Las lomas se efectúan después de asfixia en los grandes animales y des­

pués de anes tes ia en los pequeños. 
Para las reacciones serológicas se recurre a las punciones cardíacas. 
«Los sueros específicos de referencia que sirven para las reacciones scro­

lógicas se p reparan la mayoría de las veces en animales de laboratorio de 
pequeña talla» (P. LÉPINE). 

Éstos son los pájaros, conejos, cobayos, ratones r roedores. 

LOS ENTEROVIRUS 

Los entero virus que se multiplican en el lract.o intestinal del hombre com-
prenden tres categorías: 

el virus poliomielíl ico; 
el virus Coxsackie; 
el vi rus ECHO. 

Estos virus constituyen una familia homogénea, con los caracteres si­
guientes: 

posibilidad de afectación del sistema nervioso central ; 
- modo de transmisión idéntico ; 
- posibles cultivos sobre células de riñón de mono con formación de un 

efecto citopatogénico característico: el núcleo de cada célula es rechazado por 
una inclusión ciloplásmica cosinófila; 

- el tamaño se aproxima a 28 m¡,. ; 
- gran resistencia a los agentes físicos (ca lor, rayos ult ravioleta ) y quí-

micos (éter, desoxicolato sódico) ; 
- la estructura es la de un virus con ácido ribonucleico, de simetría cú­

bica, desprovisto de envoltura. 
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El virus poliomielít ico 

Fuente de virus. - Los traba jos <le PETEHSON, Ku;-.;c y \VEHNSTEDT 
(19 12), luego <l e Kt.t1'G y LEVA DITI (1 9 13) y, finalm ente, de TnASK, PAUL, 
Vtr.Nt·:c (1938) y P . U :rtNE (1939) , hun demostrado que las materias fecales 
co11stit11yen la mejor f11 c11t c de virus, tanto para los enfermos como pura los 
portadores <l e virus, pues son positivas desde el comienzo de In enfe rmedad. 
Lu contaminación se hace, pues, principalmente de hombre a hombre, por vía 
respiratoria y digesti va, o por alimentos contaminados, o por las moscas. 

Transporte de las muestras. - Las materias fecales, puestas en un fras­
co ester ili zado al autoclave, pueden ser transportadas s in precauciones espe­
cinlcs, s iendo el virus muy resistente. 

Tratamiento de las materias fecales en el laboratorio. - Las mate­
rius fecales sufren en principio unu extracc ión al agua o al éter, a fin de eli­
minar los elementos tóxicos, y luego una purificación por centrifugación. 

Aislamiento del virus. - 1.0 MÉTODO Din ECTO. - El aislamiento del vi­
rus de la poliomielitis, efectuado primitivamente utilizando el mono o los roe­
dores, hu sido reemplazado por el empleo de cultivos celulares. Se utiliza par­
ti cularmente el tejido epitelial del riñón de mono adulto. 

Los extractos de materias fecales (sean positivos o negativos) son muy a 
menudo tóxicos para los cultivos celulares, debido a la presencia de sustancias 
intes tinales. Esta toxicidad no guarda re lac ión con e l efecto citopatógcno, co­
rrespondiendo este último a una destrucción específica de las cé lulas por el 
virus, que se multiplica en ellas. En cuanto se observa la destrucción celu lar, 
debe efectuarse «el paso» a células nuevas. 

Los cultivos positivos observados con un doble engrosamiento microscó­
pico presentan el efecto citopatógeno característico del enterovirus. Esto mar­
cu una primera etapa , prueba de que se trata , simplemente, de un enterovirus. 
Está demostrado que este enterovirus es un virus poliomielítico cuando es 
neutralizado por medio de un suero específico (identificación del tipo). Exis ten 
tres tipos sero lógicos de virus poliomielíticos. 

Un método simplificado, más rápido, permite el diagnóstico y In identifi­
cación del tipo del virus en cuatro días. 

2.0 MÉTODOS INDillECTOS : con s,wro human.o. 

a) Reacción de desviación de complemento. - Esta reacc10n debe efec­
tuarse con tres antígenos, correspondientes a cada uno de los tipos, según la 
técnica de Kolmer. 
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Positivi<lad: para 100 casos de materias fecales positivas, son positivas 84 
desv iaciones de complemento. Esta positividad concuerda con una infección 
aparente o inaparente. Tiene, pues, un valor epidemiológico. 

b) Scroneut ralización .. - Primer tiempo: neutralización: contacto del sue­
ro a estudiar con los tres tipos separados de virus poliomielítico; 

Segundo tiempo : prueba: inoculación de las células con lns mezclas neu­
tralizadas y estudio del efecto ci topatógeno. 

c) Precipitación en medio gelificado. - Precipitación en agar-agar por 
los virus po liomielíticos. 

El virus Coxsackie 

En 194.S, en los Estados Unidos, DALLDOllF y StCKLES, inoculando a rato­
nes jóvenes ex tractos de materias feca les de dos niños afectos de síndromes 
paralíticos, provocaron en estos animales una enfermedad mortal, caracteri­
zada por lesiones electivas de la musculatura estriada. El mismo extracto care­
cía de efecto patógeno para el ratón adulto y para el mono. 

El nombre de Coxsackie fue dado a este virus por vivir ambos niños en el 
pueblo llamado Coxsackie. 

En 1949, MELNICK aisló, en Nueva Inglaterra, un virus similar que alcan­
za el sistema nervioso central y diferentes órganos. 

Las cepas que dan lesiones de tipo muscular forman parte del grupo A y 
las que dan lesiones de tipo nervioso, del grupo B. Cada grupo comprende 
varios tipos serológicos A,, A,, B1 , etc. 

Luego, las cepas de virus Coxsackie fueron aisladas en diferentes partes del 
mundo y, en particular, en Francia por LÉPINE y sus colaboradores. 

El papel etiológico de los virus Coxsaekie ha sido encontrado en un nú­
mero de afecciones diversas: 

- mialgia epidémica (fiebre, dolores musculares ) ; 

- miocarditis, pericarditi.s (miocarditis del recién nacido con contamina-
ción in uJ,ero o ni nacimiento) ; 

- afeccion es neurológicas (meningitis linfocitarius : varios centenares de 
lin focitos por mm", frente a una tasa de albúmina lige ramente superior a la 
normal ) . Junto a las manifestaciones meníngeas existen ciertas formas para­
líticas debidas ni virus Coxsackie; 

- faringitis ·vesiculosa (vesículas grisáceas rodeadas de una aréola roja , 
sobre los pilares anteriores del velo, las amígdalas, la Ú\'ula o el paladar ; 
temperatura de 40º) ; 

16. - CAVAROC 
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- síndrom es febriles (gr ipes eslirnles, fiebre denominada de los !res días, 
rinofaringitis, coriza). 

Fuente de virus. - La princ ipa l fu ente son las ma terias feca les, de una 
durnción variabl e; o tra fu ente es la far inge, al comienzo de la afección. 

T écnica d e Ju recogida de muestras. - Idén ti ca a la del vi rus polio• 
111iclítico. 

Aislamiento de l virus. - Ma terial de inoculación 

Doble inocu lación: 

]." a ratones jóvenes; 
2." a cultivos cc- lulares. 

nrnlcr ias feca les. 

l ." I NOCUI.AC IÓ1' A HATO:-IES JÓ\'E:'iES. - Los vi rus Coxsackie del grupo A 
pr.ovocnn únicamente lesiones de la musculalura estriada con infiltración infla­
matoria y edema. 

Los virus Coxsackie del grupo B dan lesiones que asientan en la médula y 
en el cerebro, o bien fo cos de necrosis que asientan en la capa de tejido adiposo 
de la región in/,ercscapular y del miocardio. 

Para afirmar o corroborar el diagnóstico de Coxsackie se efectúa , al ca bo 
de siele días, un segundo pase a partir de un triturado de huesos de ani­
males (e liminando el ce rebro). 

Una vez ob ten idos los signos característi cos del virus Coxsackie, se deter­
mina el tipo se rológico por neutrali zación sobre el animal o por fijación del 
complemento, lomando por an tígeno la cepa aislada. 

2." I NOCULACIÓ. ' DE LOS CULTIVOS CELULA llES. - E l exlraclo de m aterias 
feca les o de loma faríngea es tratado como para el ais lamiento de un virus 
poliomielílico. Se siembra en células de riñón de mono y en un tubo de célu­
las de ri ñón de cerdo (para el virus Coxsackie B). En un primer tiempo, se 
busca el efecto citopatógeno de los enterovirus; luego, inmedia tamente, se pro­
cede a la iclcnlifi cación del tipo con los tres sueros específi cos del virus Cox­
suckie. 

Los virus ECHO 

La sigla ECHO ha sido formada de la forma s iguiente: E = en téricos; 
C = citopatógenos; H = humanos; O = huérfanos (pues estos vi rus no po­
dían se r referidos a una enfermedad determinada, no se conocían sus «pa­
dres>). 
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Los vi rus ECHO comprenden actualmente 31 tipos antigénicos diferentes y 
se encuentran asociados a un cierto número de síndromes: 

mcni ngitis linfocitarias; 

síndromes neurológicos; 

gastroenteritis del lactante (lipo 14, en Francia); 

síndromes febriles {gripes estivales, exantema de Boston). 

Hay que retener un hecho importante: existe un gran número de portado­
res de virus ECHO en los adultos y, en particular, en los niños. Para afirmar 
el carácter patógeno liay que proceder al estudio de los anticuerpos neutrali­
zanles en la sangre del sujeto. 

Aislamiento del virus. - El aislamiento se efectúa exclusivamente en 
cultivos celulares (células de riñón de mono). Después del aislamiento se pro­
cede a la identificación del tipo del virus: 

- los virus ECHO poseen la propiedad de aglutinar los glóbulos rojos 
humanos. Si la liemnglutinación es positit-a, se procede inmediatamente a la 
inhibición de la hemaglutinación por sueros específicos. 

Si la hemaglutinación es negativa., se procede a la identificación del tipo 
por neutralización o por el método de reducción de las placas. 

LOS ADENOVIRUS 

Los adenovirus - descubiertos, en 1953, por RowE en las amígdalas- son 
virus con ácido desoxirribonucleico. Conocemos actualmente 28 serotipos en 
el hombre. Son responsables del 2 al 5 % de las afecciones respiratorias en el 
hombre y en el niño. Se han señalado, además, gastroenteritis infantiles, debi­
das a los virus 3 y 7. 



CONCLUSIONES 

Los PSICÓLOGOS están de acuerdo en que el niño accede a la mentalidad 
adu lta hacia la edad de 6 años. Nos ha parecido interesante investigar 
en qué momento el niño adquiría el equilibrio digestivo del adulto. Para 

algunos bastan varios meses, mientras que la mayoría aguarda hasta la puber­
tad, )' aún algunos no adquieren nunca este equilibrio y constituyen el grupo 
de los adultos con una digestión infantil. 

El estudio de los niños «normales» nos ha permitido definir las normas del 
equilibrio ácido-base, mucho más amplias que en el adulto. Luego, los dictá­
menes coprológicos, en los niños afectos de trastornos digestivos, nos han con­
ducido a descubrir, en el niño, los principales síndromes del adulto. Con fre­
cuencia, la interpretación se ha visto complicada por la hipersensibilidad, ·tan 
típicamente infan til , y cuyas diferentes modalidades hemos intentado clasi­
ficar. 

Finalmente, nos ha parecido interesante señalar algunas grandes líneas die­
téticas para cada síndrome, siendo la característica del niño su rápida y pre­
ciosa reacción a un régimen determinado. Nos parece lamen table limitar el 
examen coprológico infantil a los dominios bacteriológico y parasitológico, de 
modo que, al trazar estas últimas líneas, no hemos tenido la impresión de ter­
minar un trabajo, sino de comenzarlo. Puestos aparte los síndromes digestivos 
clásicos de los adultos aplicados a los niños y los desequilibrios típicamente 
infantiles, quizás haya que retener algunas ideas, desarrollar y dilucidar algu­
nas hipótesis; en cambio, otras, ciertamente, habrá que eliminarlas. Ésta es la 
suerte reservada a todo desmembramiento en cualquier campo. Un auvernés, 
cuyo nombre actualmente evoca sobre todo la personalidad de un pensador, 
pero que fue también un investigador apasionado, escribía esta frase de doble 
sentido : saber «trabaja r para lo incierto ... » (PASCAL). 



TÉCNICAS COPROLÓGICAS 

DOSIFICACIÓN DE LOS ÁCIDOS ORGÁNICOS TOTALES. 
DOSIFICACióN DEL AMONÍACO Y DE LOS AJIIINOÁCIDOS 

(según GoIFFO:"i y NEPVEUX) 

Esta técnica permite, por una parle, dosificar todos los ácidos de fermenta, 
ción: láctico, acético, butírico, etc. No se dosifican el ácido oxálico y los ácidos 

grasos superiores (grasas ácidas). 
Por otra parte, se dosifican el amoníaco libre y combinado, y los aminoáci­

dos que, igual que el amoníaco, son residuos de la actividad microbiana. 

REACTIVOS NECESAlllOS: 

l." Percloruro de hierro. 

2." Solución olcohólicn de fenolftalcínn al 2 %. 
3." Col npng:n<ln en polvo (Prolabo). 

4.º CIH ni 1/10. 

5." CIH N/10. 
6." Solución de Orangc IV ul 0,2 % (o tropcolinc 00) . 

o 
solución de nzul de bromofcnol : 

algunos ccn tigramos de azul <l e bromofcnul 
+ agua ➔ coloración roja 
+ algunas gotas de :-oso ➔ coloración azul. 

7.'' Formol ni ½ neutralizado: 

formol \ 
--- an + OHNn N/10 hnstn coloración rosa pálido. 

agua J 
8." OHNn N/10. 
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Técnica. - a) Pesar 20 gramos de heces en un mortero. Triturar cuida-
dosamente con el mazo, con 180 mi de agua . 

b) Añadir una decena de go tas de Cl:iFc; rcmo,·c r cuidadosamente. 
e) Añadir unas gotas de so lución de fcno lftulcína. 
d ) Verter poco a poco cal apagada en polvo, removiendo constantemente 

hasta coloración roja. 
e) Filtrar con filtro de pli egues (e l filtrado debe se r c laro; un exceso de 

cal da un filtrad o turbio ). 
/) Dos probetas graduadas de 60 mi reciben cada una 25 mi de filtrado. 

Probeta n." l. - Para la dosificación de los ácidos: 

Verter (con una pipeta Pastcur fina) algunas go tas de CIH a l 1/10, ag i­
tando cuidadosamente hasta dar una coloración naranja. 

Seguidamente, se presentan dos posibi lidades : 

a) TÉc:-.1CA DE GOIFFON. - Verter 5 mi de so lución Orange IV. Luego 
verter con una bureta graduada a l 1/10 CIH N/10. Aparición rápida de un 
tinte amarillo. Se sigue vertiendo hasta la reaparición del tinte ana ranjado. 
Luego se vierte alternativamente agua des til ada y CIH N/10 has ta igualar el 
tinte con el testigo coloreado. Se anota e l número de mi ele CIH/10 vertidos. 

T ESTIGO: 1,2 mi CIH N /10. 
5 mi de solución Orange IV. 
C.S.H. 60 mi H, O destilada. 

CÁLCULO: x = número de mi leídos sobre la bu re ta conteniendo CIH N/10. 
resu ltado = (x - 1,2 ) X 4. 

(1 ,2 mi = exceso de CIH N / 10 necesa rio para obtener e l pH que se precisa 
para la conversión del indicador co loreado). 

b) ÜTRA TÉC:-.ICA.-Añadir II gotas de so lución de bromofenol. 
Verter CIH N/10 hasta coloración amarill a. 
Resultado = x multiplicado por 4 . 

Probeta n.0 11. - Para la dosificación del amoníaco y de los am inoác idos. 

Verter algunas gotas de CIH al 1/ 10 hasta co loración anaranj ada. 
Añadir 5 mi de formol al 1/2 neutralizado. Agitar. 
Verter, con una pipeta, OHNa N/10 hasta coloración rosa pálido. 
x = número de mi de OHNa leído con la pipeta. 

Resultado = x multiplicado por 4. 

,,ícidos «normales> (trabajo personal ) . 
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1 Entre 6 
Antes de 6 meses y 18 meses 

Lactante con leche de mujer. 25 a 50 mi 25 a 35 mi 

Lactante con leche de vaca 18 u 30 mi 18 a 25 mi 

Niños : 

18 meses a 3 años 14 a 25 mi 8 a 12 años 11 a 19 mi 

4 a 6 años . 13 a 22 mi 12 a 14 años . 11 a 18 mi 

A m.oníaco y aminoácidos «normales» (atención al contacto con la orina, 

causa frecuente de error) . 

Lactante con leche de mujer: por debajo de 3 ml. 

Lactante con leche de vaca: 4 a 9 ml. 

Niños: de 1 a 6 ml. 

ESTUDIO DE LAS ALBúMINAS INFLAMATORIAS 
(por los encolamientos) 

Principio. - Encolamiento de las albúminas fecales por diferentes rcac• 
tivos. La reacción es positiva cuando (después de 30 minutos de estufa o 1~ ho­
ras a la temperatura ·del laboratorio ) el tubo de ensayo donde se efcctua la 
reacción muestra : por una parte, un coágulo, por otra, un líquido claro. 
La reacción es negativa cuando el tubo presenta un líquido regularmente 

opaco. 

R J::.ACTl\'OS N"tCESAHIOS: 

l." Solución de ácido acético nl 2,5 'te. 

2." Solución triclorncé1icn al 40 Qt . 

3." Sublimado en solucicln acuosa saturada. 
4 ,u Ácido fosfotún gstico (reactivo del ácido úrico de Folin): 

solución al 10 % de tung.stato sódico 
ácido Iosfbrico nl 85 % 
agua 

100 mi 
80 mi 

750 ml 

Hacer hervir 2 horas, luego al refri gerante a rdlujo, completar hasta l 000 con u¡;ua. 

Filtrar. 



250 TÉCNICAS COPROLÓGICAS 

l11terpretació11. - El e11colamic11to es posili vo con: 

l.º El ácido acético, si lus mater ias fecales contienen rnucina disuelta. 

2.º El ácido tricloracético, s i hay mucina disuelta, 0 albúminas comple-
jas, sangre o rczumamiento de las albúminas sé ricas en la parle terminal del 
colon. 

3." El sublimado, con presencia de productos de disgregación de las albú­
minas complejas. 

4." El ácido fosfotúngstico , si hay mucina, albúminas complejas o de­
gradadas, ulbumosas o peptonas. 

E11colamie11to a la sosa para los lactantes 

REACTIVOS NECESAIIIOS. - Lejía sódica, diluida al 1/ 2. ,\ciclo acético. 

Técnica. - En un tubo de ensayo: 

2 mi de dilución fecal al 1/ 10; 

10 mi de agua; 

V gotas de ácido acético. 

Agitar. + 2 mi de lejía sód ica al 1/2. 

Interpretación. - NoirnALMENTE, sin encolamiento en los lactantes al pe­
cho (ausencia de jabones alcalinotérreos). 

Encolamiento en los lactantes con leche de vaca (materias fecales ricas en 
sales alcalinotérreas) . 

INVESTIGACióN DE SANGRE 

A practicar después de tres días de régimen sin carne. 

Reacción de Kastle-Meyer. - HEACTIVOS NECESARIOS : 

Agua oxigenu<la. 

Hcacti\lo <l e Knstlc-~lcycr : 

fcnolí1nl cínn. 
lejía potás ica 
agua c.s.h. . 

2 g 
60 g 

100 mi 

Calcntur hasta la chullición . Proyectar progresivamente de 10 a 30 g de polvo de cinc, 
has~~ que la <lccoloración de c~tc líquido rojo tenga lu gar en 10 minutos. Filtrar. Conscr­
vncwn muy prolongada, con un poco <le poh•o <le cinc. en el fondo del frasco. 

DOSIFICACIÓN DE LA A~IILASA 

REACCIÓN. - En un tubo de ensayo: 

dilución mury- extensa (muy importanlc) de las heces, 
+ 1 mi de reactivo, 
+ 11 gotas de agua oxigenada. 
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Coloración roja si hay presencia de sangre (reacción extremadamente sen­
sible: positiva con 0,5 mi de sangre/24 horas. No olvidar que esta reacción 
es positiva con las deposiciones del lactante). Cuando las deposiciones son 
ricas en jabones de cal, antes de proceder a la reacción hay que añadir algu­
nos mi de solución saturada de oxalato amónico, a la dilución de las heces. 

Reacción de Thévenon y Rolland (al piramidón). - REACTIVOS NE· 
CESARIOS: 

- solución al 5 % de piramidón en alcohol de 95º ¡ 

- ácido acético al 1/3; 
- agua oxigenada. 

Técnica. - En un tubo de ensayo: 

cantidades iguales de dilución de heces y de solución de piramidón, 
+ X gotas de ácido acético al 1/ 3, 
+ unas gotas de agua oxigenada ➔ coloración violeta si hay presencia de 

sangre. 

(Buena reacción, menos sensible que la precedente. Inconvenientes: reac­

ción sensible a los nitritos.) 

DOSIFICACIÓN DE LA Al\llLASA 
(técnica de Goiffon y Tallarico) 

REACTIVOS NECESARIOS : 

- Solución de engrudo <le almidón al 0,10 %. 

- Solución 1nmpón de pH 6,4: 

fosfato ácido potásico (puro) n 27,20 ¡?/litro <le ngun destilada • 

OHNa N/10 
Agua c.s.h 

(algunos cris1nlc::- <le timol para s-u co11 ~crvac ió11). 

Técnica. - En un tubo de ensayo: 

2 mi de dilución fecal ni 5 %, 
+ 5 mi de solución tampón. 

50 mi 
25,20 mi 

100 mi 
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B.M. a 37°. Cuando la mezcla cslé cali cnt,• a iiadir 2 mi ele so lución de al• 
midón. Anotar la hora. Con una pipeta Pasleur, tomar de yez en cuando una 
gotu de lu mezcla, que ::;e dC'jarú caer sobre una gota de so lución de Lugol 
cli s¡rnestu sobre una placa -> mancha awl (a l111i clón ). luego roja (eri trodex· 
trina ))' después hlanca (di gestión lrrminat!a ). 

Anotar la hora. 

El tiempo transcurrido mide la actividad de la amilasa. 

Normal = 30 minutos. 

l\lEDIClóN DE LAS PROTEOSAS FECALES 

(según la técnica de H. y B. Goiffon ) 

DEFINIC1ó:-,;. - Son proleidos no precipitables por el ácido tric loracético )' 
prccipitnbles por el ácido fosfotúngstico, que comprenden glucoproteidos, fos• 
foproteidos y polipéptidos. 

PniNCIPIO DE LA DOSIFICACIÓN. - Una dilución de heces es tratada por el 
ácido tricloracético en presencia de alginalo sód ico, cuya precipitación simul• 
túneu asegura una filtración perfecta. El líquido que procede de ello contiene 
las proteosas que, a su vez, son precipitadas por el ácido fosfotúngstico. Este 
precipitado es redisuelto y dosificado colorimétricamente. 

REACTl\'OS ::\'tC~:SARIOS. l." Al;;inato JÓtlico Maton (viscos idad promedio 40). Solución 
acuosa ni l '7<, un ¡;ramo <le alginato sódico fl), viscosidad promedio 40, 99 mi H:O 
<lcstiladu. 

Preparación de la solución: en un mortero. poner algunos mi de agua destilada (rcco­
µitlol" de los 99 mi necesarios), r aña<lir 1 g <le alginalo. Trabajar cuic.Jo<losamentc con el 
mo1.o. verter poco a poco, s in c.Jejar Je batir, el resto <le agua desliloc.Ja. 

Con!'!crvaciún <le In solución: en el rcfrigcrodor. 
Henovncióu Je In solución : cada 3 tiCmanns aproxima<lamentc. 

2." 1(cido lricloracético, ~olución ncuo~a al 20 %. 
3." Reactivo ju,fo1úr1 g,i ico (reactivo de Folin y Dcnis). 

4." Reactivo de Fo/in y Ciuca/tcu. - Prcparación del reactivo: 
a) Di!,oh•cr en un matraz aproximadamente 1 500 mi: 

IUU¡!Slato sódico . 
molibdnto sódico 
H:O destilada 

b) Añadir: 

ácido fosfórico al 85 % . 
ácido clorhídrico concentrado 

fil Algin:uu Cr.1.nck !\h.ton, 16 ruc de Naplcs, Pari~-8." 

100 g 
25 g 

700 mi 

50 mi 
100 mi 

~!EDICIÓN DE LAS Pfi0TE0SAS FECALES 

i l i.: n •ir u fuego lento, <lurnntc 10 horns, en el refrigerador asccndcnlc. 

e) Aiuulir entonce!- : 

i- ulfato de litina 

agua dc!,: tiladn . 

150 g 

50 mi 
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d) Dcspué:; de en friamiento, añadir unas gotas <le aguo bromado Cl gola de Dr por 

10 1111 de I-1 ,O). 

e ) Com pletar hasta 1 000. 
/) Filtrnr el reactivo, que debe ser amarillo. Consérvese al abrigo de In lu z. 

~.u. - Después <le un tiempo variable, el reactivo vira al \-crde. Para hacerlo <le nuevo 
utilizable, añad ir algunos ml <le agua bromada, a fin de que desaparezca el color vcrd;; 
agítese; rclírcsc el bromo, haciendo burbujear el aire por medio de una trompa de vac10. 

5." Sos« N / 10. 

6.n Lejía sódica al ½-
{ .º Solución e/e contraste de tirosina (en el ácido clorhídrico <lt:cino rmal). 0,025 S: <le 

tirosina (1) en CIH N/10 c.s.h. 1 000 mi. . 
Siendo muy prolongn<ln la <li solución de In lirosinn y, a veces, mcompleln en CIH 

N/10 proceder de la manera siguiente: 
1)

1 

Tirosina: 0,025 g + ClH N/10 c.s.h. 100 mi (en con lacto 2 horas, ngitan<lo de vez 

en cuando) . 
2) Ai1ndir, seguidamente: 900 mi de H:O <lestilndn. 

Técnica. - a.) Poner en un vaso: 

- 10 mi de dilución fecal al JO%, 
- JO mi solución de alginnto al 1 % 

y, progresivamente: 5 mi de ácido tricloracético al 20 % 

agitar, 
contacto 

5 minutos 

b) Centrifugar o filtrar. 
c) En un tubo de centrifugar, poner JO mi de líquido claro + 2 mi de 

reactivo fosfotúngstico de Folin y Den is (contacto, 15 u 18 horas), 

d) Centrifugar. 
e) Lavnr dos veces el sedimento con reactivo fosfotúngslico a 1/5. 
/) Disolver el sedimento en 2 mi de OHNa N/JO. Añadir sucesivamente: 

O 5 mi de reactivo de Folir1 )' Ciocalteu, 
7' mi de H,O destilada, agitar; luego, en último lugar, 

0,5 de lejía sódica a 1/2. 

) 
A"itnrdar 10 minutos a In temperatura del laboratorio, lee r al electro· 

g " J • • • 6'0 fotómetro, pantn la roia A max1mo " m¡,.. 

~Cfnmun-Larod1c, JO, ruc Crillon , Pari s. 
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1, ) Pum el contraste, lomar 6 tubos de ensayo numerados l, 2, 3 , 4-, 5 y 6, 
y poner especia lmen te en : 

El número 1 
l 

1 

mi 

Solucii'111 de tiro~ina 1 
Reactivo de Folin )' Cio• 

cah cu 0,5 
H,O J c~tilndu 8 
Ll'jín OHNn a Ve 0,5 

Agitar cuidadosamente cada tubo. 
Aguardar 10 minutos. 

2 

- --
mi 

2 

0,5 
7 
0,5 

3 4 5 6 

------- - - -- - ---
rnl ml mi mi 

3 4 5 6 

0,5 0 ,5 0 ,5 0,5 
6 5 4 3 
0,5 0,5 0,5 0,5 

Pasar cada so lución al eleclrofotómelro, pantalla roja A maxnno 650 111¡,.. 

Anotar el número de grados obtenidos con cada una de las so luciones. 
Llevar al papel milimetrado: 

- en las abscisas: la tasa de las diferentes diluciones de tirosina prepa­
radas para contraste; 

- en las ordenadas: los grados del fotocolorímetro. 

Establecer la curva con la ayuda de las cifras obtenidas según la medida 
de las diluciones l, 2, 3, 4-, 5 y 6, en el fotocolorímetro. 

La «curva» de contraste así establecida es rectilínea y permite, después de 
haber efectuado la técnica de dosificación, obtener directamente el número 
de mg de tirosina en In toma de ensayo (0,4- g). Multiplicando por 250 la 
cifra obtenida, se tiene en tirosina el contenido en proteosas de 100 g de 
heces. 

Re&ultaclo (trabajo persona.l). - La apreciación cuantitativa de las pro­
teosas fecales se traduce en mg de tirosina por 100 g de heces . 

1 
Trastornos 1 Normales Colitis 

(mg) postantibióticos (mg) 
(mg) 

Al uacimil'nto 0,5 a 1,5 
Meconio 12 hora-. 2 a 4 
Meconio 24 horas 2 a 6 
Heces del 2." al 30." 'd i~< • I 4 a 6 <2 
Heces de los 2 a los ·18 I 

meses 6 a 20 entre l y 6 > 20 
Hcc~s a p;rtir <le· 10 ' cdaJ 1 

<le 18 meses . . . . . 20 a 40 < 10 > 40 
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