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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 dificil como el examen funcional de las heces del lactante y del
nino.

La coprologia funcional era al comienzo de este siglo uno de los pocos
medios de investigacion de la digestion. Los progresos del examen radiolo-
gico y de las pruebas funcionales pudieron hacer creer que dicho método sélo
tendria un valor histérico.

Actualmente, juzgamos que las cosas han discurrido de muy distinta ma-
nera. El examen coprolégico funcional ha podido adaptarse a la mayoria de
las nuevas adquisiciones fisiopatologicas. Asi pues, la insuficiencia de la diges-
tion del intestino se ha beneficiado de la medicién de las actividades enzimati-
cas, que da nueva luz a las carencias congénitas en enzimas glucidoliticas.

Ademas, la coprologia funcional sigue siendo todavia el inico medio que
permite objetivar la insuficiencia de la digestion 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 digestion con un equipo reducido. Sin embargo, este examen
recurre a un estudio quimico, microscopico, bacteriolégico, parasitoldgico y
micolégico de las deposiciones, que exige una competencia en todos estos di-
versos dominios.

La sintesis de los signos bioldgicos es un verdadero diagndstico biolégico
que implica todas sus consecuencias terapéulicas. v

Mme. Cavaroc no sélo aporta a este libro cuanto ha aprendido con
R. Gorrroy, sino sobre todo lo que le ha enseiiado su experiencia. Numerosas
interpretaciones de los signos fisiopatolégicos son muy personales.

Mme. CAvArRoC hace intervenir una nocién muy original y fructifera, la
«personalidad digestiva» del nifio. Un estado digestivo sélo es patolégico para
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un niiio determinado en relacién con su tipo habitual de digestion, que no es
forzosamente idéntico al de otro nifio de su misma edad.

Esta tesis puede ser discutida, pero tiene el mérito de plantear problemas
y de aportar nuevos datos que permitirdn progresar en el conocimiento de las
deposiciones del lactante y del nifto de mds edad.

Bernard Goirrox

1.° de abril de 1965
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PRIMERA PARTE

LA COPROLOGIA
EN EL RECIEN NACIDO

1. — cavaroc




Antes de abordar el estudio de la digestion y del examen coprolégico del
ll.wtan.'fe, nos ha parecido indispensable la atenta consideracidn de las par-
ticularidades _his{olégicas y fisiologicas de su tubo digestivo, comparativa-
menl,c a la histologia y a la fisiologia del tubo digestivo normal del adul-
to. No entraremos en detalles descriptivos, que no tienen lugar aqui; conside-
raremos simplemente los hechos que nos seran utiles para comprender a conti-
nuacion el curioso aspecto de una digestion de lactante.

CAPITULO PRIMERO

PARTICULARIDADES ANATOMICAS
Y FISIOLOGICAS DEL INTESTINO
DEL LACTANTE

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

parte inferior).

INTESTINO DELGADO

En el lactante

En el adulto

— Hasta 1 afo: todo el intestino delgado
estd por encima de la cadera y hay un
desplazamiento de las asas, de la mitad
terminal, del lado derecho.

— Sustrato anatémico mds laxo que en el
adulto; los pliegues mucosos aparecen
al 6. mes y se desarrollan progresiva-
mente.

— Aparicién de las vellosidades hacia el
6.° mes; au paulati te en
importancia y en altura.

— Normalmente: gas en actmulos, abun-
dantes en el lactante, que se rarifican a
medida que el nifo crece, para desapa-
recer a los 7 afios.

— El intestino delgado ocupa una posicién
central en la cavidad abdominal y en su
mayor parte se halla a la izquierda de
la linea media.

— El intestino delgado posee numerosos re-
pliegues mucosos.

— El intestino delgado presenta numerosas
vellosidades.

— Normalmente no hay gas en el intestino
delgado.
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— Calibre regular que se va adelgazando = — Irregularidad del calibre de las asas.
progresivamente.

— Transito uniforme: antes del 5.° mes, — Trdnsito no uniforme:

el intestino es un simple tubo de dii-
metro desigual. A partir del 5. mes apa-
rece la diferenciacién entre yeyuno e
ileon. 2.°, contracciones intermitentes circula-

Yeyuno. — 1.% contracciones peristalti-
cas que se propagan rapidamente.

res.

3.°, balanceo del yeyuno.
fLeox. — Tonicidad constante. Calibre
aumentado simplemente en ¢l momento

de las contracciones peristalticas.
— La fase de relajacion es muy poco im- — Alternancia de las fases de relajacion y
portante. de contraccién.
— Ausencia de reflejos fisiologicos (ausen- — Reflejos fisiolégicos.

cia de control nervioso reflejo, ausencia
de reaccién a la excitacién por su con-

tenido).

— Segmento terminal del ileon: trinsito — Segmento terminal del ileon: transito
ripido. lento.

— Duracion del trinsito (desde la ingess  — Duracién del transito: 8 a 9 horas.
tion hasta el paso completo al ciego):
7 a 8 horas.

De este esquema de conjunto, destacaremos los hechos preponderantes:

= Desde el punto de vista del transito del intestino delgado: el
tiempo del transito global del intestino delgado es mis corto que en el adulto,

en razén de su morfologia propia y de la poca importancia de la fase de rela-
jacion.

—.Desde el punto de vista de la digestién y de la absorcion: la
ausencia o la rareza de los repliegues mucosos y de las vellosidades intesti-
nﬁales son la causa de un paso mas ripido del quimo (los jugos digestivos intes-
tinales disponen de menos tiempo para actuar) ; ademas, la superficie de con-
tacto mucosa-bolo alimentario se encuentra disminuida Y, por esto, las posi-
bilidades de absorcién se hallan también disminuidas. ) :

Finalmente, la evacuacién ripida de la parte terminal del ileon disminuye
atn mis la importancia de la absorcién.

ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL INTESTINO 5

PARTICULARIDADES DEL CIEGO DEL LACTANTE

Segiin Cnarpy: «El ciego del recién nacido es notable por su forma cé-
nica y por el codo agudo que forma con el colon; este codo responde al surco
valvular.»

Cuarpy ha determinado la relacién centesimal de la capacidad del ciego
con la del intestino grueso total; esta relacion es de 3,5 %, lo que permite
clasificarla en la categoria de «ciego rudimentario de los carnivoros».

CIRCULACION E INERVACION DEL INTESTINO

Circulacién e inervacion son, en el lactante, dos elementos primordiales e
intimamente ligados a la digestion.

La importancia de la inervacién condiciona el transito, el tono y el peris-
taltismo. Ademds, los fenémenos de absorcion o de excreciéon de agua y de
sales estdn bajo la dependencia de una red capilar muy importante. Las pe-
quefias variaciones de los datos fisiolégicos pueden, en razén de estos dos ele-
mentos, dar reacciones patologicas de una amplitud desproporcionada con la
causa perturbadora. La amplitud de las reacciones y la gravedad del sindro-
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 digestién y a una absorcién correcta, écual deberd ser la alimentacién
del lactante? Polivalente, es cierto, pero también compuesta de principios ali-
mentarios de digestion rapida o predigeridos y de absorcién fécil o facilitada.

Por tales razones, vamos a considerar a continuacién lo que debe ser la
alimentacién del lactante sano. La etapa siguiente nos conducird a estudiar las
posibilidades de adaptacién dietética a los diferentes trastornos digestivos del
lactante enfermo. :



CAPITULO 11

LA ALIMENTACION DEL LACTANTE
<SANO>»

¢A qué se llama un lactante sano? Los criterios de salud del lactante pue-
den resumirse asi:

— peso, talla y aspecto general, proporcionados a su edad;

— funciones digestivas normales, sin vémitos, abombamiento abdominal o
anorexia;

— examen normal del esqueleto, de las visceras y de los aparatos;

— buena resistencia a las infecciones.

Salvo en los seis primeros meses, resulta dificil establecer un régimen apo-
yandose simplemente en bases tedricas o expresandose tinicamente en calorias,
El organismo del lactante tiene necesidad de alimentos de naturaleza varia-
ble, y la utilizacién de alimentos idénticos se hace siguiendo las tendencias y
los antecedentes propios de cada lactante.

El régimen normal, esquematizado de forma puramente empirica, es exacto
para la determinacién de los principios alimentarios indispensables, pero no
existe, entre estos diferentes alimentos, un equilibrio «matematico» aplicable a
todos; cada nifio tiene «su» equilibrio.

Las raciones alimentarias varian segiin la edad, la talla y el peso. Pero
todos los lactantes tienen necesidad de los mismos elementos : los prétidos, los
“}"idOS, los glicidos, el agua, las sustancias minerales, la celulosa y las vita-
minas, cuyo aporte variable debe tender al equilibrio alimentario.

LOS PROTIDOS

Los prétidos son sustancias cuaternarias (C,H,O,N) cuya funcién esencial

resl_d? en su valor pldstico. Son, por tanto, indispensables para el crecimiento
equilibrado del lactante.

ALIMENTACION DEL LACTANTE «SANO» 7

Las necesidades del lactante en nitrégeno son de dos a cinco veces mas
elevadas que las del adulto. Los prétidos serdn absorbidos en forma de deci-
dos aminados utilizables por el organismo, es decir, los que entran en su
equilibrio fisiologico. Asi pues, en la leche de mujer, toda la caseina es utili-
zable; en la leche de vaca sélo es utilizable el 50 % de la caseina. En conse-
cuencia, hay que proporcionar al lactante nutrido con leche de vaca el doble
de prétidos que al lactante que toma leche de mujer. Pero ambas leches tienen
la ventaja de contener todos los aminoacidos indispensables al organismo.

En el momento en que la alimentacién del lactante se enriquece en pro-
teinas vegetales y animales, es preciso no perder de vista que ninguno de estos
dos tipos de prétidos contiene todos los dcidos indispensables; por tanto, re-
sulta capital realizar un equilibrio entre proteinas vegetales y proteinas ani-
males.

Este equilibrio debe existir entre las proteinas y los otros alimentos, pues
si la carencia en prétidos es grave, el exceso impone un trabajo fatigoso a
los 6rganos excrelores y entrafia trastornos severos.

LOS GLUCIDOS

Los glicidos son alimentos ternarios (C,H,0). Ejercen un papel esencial-
mente energético y son indispensables para la combustion 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 fijacién del agua tiene
lugar por las proteinas y las sales.

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

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

Un exceso de glicidos entrafia, no sélo trastornos digestivos por fermenta-
ciones excesivas, sino también un desequilibrio del metabolismo del agua por
fijacion exagerada de esta altima.

LOS LiPIDOS

Los lipidos son:

—— energélicos,
— alimentos de reserva (se acumulan en las células),
-— proteclores,
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— plasticos (los lipoides, el colesterol, en particular, que entra en la cons-
titucién de las membranas celulares),

— ayudan a la asimilacién de los prétidos,

— son indispensables para el metabolismo del agua,

— transportan las vitaminas A,D.E\F, y los dcidos grasos no saturados,

— influyen en la produccién de las sales biliares y en la elaboracién de
las hormonas corticosuprarrenales y genitales.

La variedad de sus funciones explica la importancia primordial de los lipi-
dos en el lactante (los lipidos constituyen el 45 % de la alimentacién del lac-
tante; el 25 % de la alimentacién del adulto).

Su asimilacion varia con:

— la edad (es mala en el recién nacido, mejora en seguida),

— su estado fisico (los lipidos deben ser emulsionados para ser absorbi-
bles),

— su naturaleza quimica (las grasas de punto de fusién mas bajo son las
mas asimilables).

Tiene que haber:

— equilibrio de los lipidos entre si,
— equilibrio de los lipidos con los otros alimentos.
lipidos
La relacion : = 4/3 el 1.* aiio,
glicidos
1/1 el 2.° afio, para alcanzar,
2/5 en la pubertad.

El equilibrio de los lipidos requiere :

— el primer mes del lactante: una mayoria de grasas animales,
— después de los seis meses: lipidos vegetales, 25 %% ; otros lipidos, 75 %.

EL AGUA

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

El agua sirve de vehiculo a los glicidos y a los minerales-

En el lactante, las necesidades en minerales son mayores que en el adulto,
la permeabilidad de los tejidos més intensa y, por el contrario, la concentra.
cién por el rifién no tan buena.

ALIMENTACION DEL LACTANTE «SANO» 9

El agua es necesaria para la eliminacién de los prétidos.

La relacion proteinas/agua debe ser respetada.

La eliminacién de agua por las heces normalmente sélo es del 6 %, asegu-
rando el méximo de la eliminacién el rifién y la transpiracién.

En la practica, no existe problema en la lactancia materna, por ser la pro-
porcidn de agua suficiente en la leche de mujer y la cantidad de prétidos poco
importante. ;

Pero, en la lactancia con leche de vaca y con leche artificial, la cantidad
de agua resulta insuficiente y la proporcién de los prétidos es importante.

El equilibrio hidrico se conseguira afiadiendo agua a la leche y con la
ingestion de agua después de las tomas.

LAS SUSTANCIAS MINERALES

Los minerales:

— participan en la constitucién de las células,
— mantienen la tensién osmética y el equilibrio dcido-base,
— aseguran la vida celular y los intercambios celulares.

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

1. El potasio. — El aporte de potasio — catién intracelular — tiene lu-
gar por la alimentacion.

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

Su déficit es raro, salvo en las diarreas intensas, y da el cuadro clinico
clasico.

2.° El sodio. —El aporte de sodio tiene lugar por la sal comin y por
las legumbres de la alimentacion, siendo la riqueza en sodio de estas Gltimas
inversamente proporcional a su contenido en potasio.

Es un catién extracelular que actiia en:

— la regulacion de la presion osmdtica,
— el equilibrio dcido-base,
— el contenido en agua del organismo.

3.° El cloro extracelular permite:

— la isotonia,
— el equilibrio dcido-base.
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4. El calcio ejerce un papel esencial en el crecimiento éseo.

Su metabolismo esta bajo la dependencia de dos ciclos distintos: el ciclo
exogeno y el ciclo enddgeno.

CicrLo EXOGENO. — El aporte se hace por la alimentacién (leche en el lac-
tante; queso, huevo, etc., en el nifio). Una parte simplemente es fijada gracias
a la vitamina D, dependiendo ello de la actividad paratiroidea. El tejido osteoi-
de fija 5/6 aproximadamente, para transformarla en tejido 6seo. Il resto
es excretado mitad por las heces, mitad por la orina.

CicLo ENDOGENO. — Bajo la accién de la hormona paratiroidea y en razon
de la usura fisiolégica, 1250 mg aproximadamente de calcio dejan el hueso
por 24 horas y pasan a la sangre, donde se mantiene un nivel en Ca préximo
a los 100 mg. La mayor parte del calcio retorna al hueso (1000 mg aproxi-
madamente).

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

Vemos que, en el organismo, los trastornos debidos al calcio pueden ser
referidos a diferentes causas:

— aporte insuficiente,
— mala fijacién,
-— eliminacién excesiva.

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

~— aporte importante,
-~ pH acido que favorece la absorcién,
—— relacion Ca/P ideal.

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

— el aporte estd asegurado, pero 5/6 de fosforo y subsiguientemente de
calcio son inutilizados. Es necesario suplementarlos por un aporte fosfocdlcico
de vitamina D, equilibrado.

5. El fésforo. — El organismo exige de dos a tres veces menos de f6s-
foro que de calcio. Uno y otro sélo son asimilables en la proporcion Ca/P =
= 1,5 a 2. El fésforo de la leche de mujer es en su mayor parte asimilable a
diferencia del de la leche de vaca, del cual sélo se utiliza 1/6. Asi pues, es
prudente, sobre todo en el momento en que se efectdia el destete, afadir alimen-
tos tales como queso, pescado, o administrar una terapéutica equilibrada, tal
como se ha indicado a propésito del calcio.
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6." El magnesio. — El magnesio mantiene la vitalidad de los tejidos y
actila como antagonista del calcio. La leche, las legumbres y las frutas lo con-
tienen en cantidad suficiente.

7. El azufre.— El azufre interviene en los fenémenos de oxidorreduc-
cion. Se halla asociado a los aminoacidos azufrados que se encuentran en la
leche y en los alimentos més variados.

8. El hierro. — El hierro es indispensable para la formacién de la he-
moglobina. Durante las Gltimas semanas de la vida intrauterina, el feto acu-
mula hierro en su higado y en su bazo: vive de sus reservas durante los meses
en que recibe una alimentacién exclusivamente lactea. 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 transfusién o de medicamentos. Estos Gltimos
deben ser dados en estado de hierro «ferroso», Gnico asimilable, y ello con un
cierto contexto: acidez gistrica suficiente y en presencia de vitamina C, de
cobre, de cobalto y de molibdeno.

En la sangre, el hierro hemoglobinico se halla en estado ferroso hexaco-
valente: cuatro valencias estin unidas a los atomos de nitrogeno del ciclo
porfirico, los otros dos estdn situados perpendicularmente a una y a otra
parte del plano del ciclo, el uno ligado a la globina, el otro sirviendo para el
transporte del oxigeno. Este Giltimo enlace es disociable, mientras que perma-
nece estable, cuando el hierro se halla en estado férrico (metahemoglobina).

vinil
metil  JHC
sHC
metil
g & ok
propidnico (I:H2 H ":Hz propidnico
CooH COOH

9.° Minerales en cantidad menor. — El yodo es indispensable para la
funcién tiroidea.

El flior asegura una dentadura sana.
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El arsénico contribuye a la solidez de las paredes celulares.
Los otros oligoelementos son necesarios, en cantidades infimas y de im-
portancia variable, para el crecimiento del lactante.

LA CELULOSA

La celulosa, cuya presencia es necesaria en el nifio y en el adulto como
sustancia de «lastre» para absorber el agua y hacer masa, es iniitil en el lac-
tante hasta la edad de seis meses. En efecto, normalmente la motilidad del
intestino delgado es muy grande y el ciego esta poco desarrollado, por lo que
contienen en cantidades notables. La vitamina B; ejerce un papel importante
pérdidas alimentarias.

Por el contrario, la introduccién de harinas en la alimentacién del lactante
requiere la adicién simultinea de celulosa para barrer rapidamente 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 transito y originar una verdadera diarrea.

LAS VITAMINAS

La presencia de vitaminas es primordial en el lactante, en razén de su
desarrollo fisico, extremadamente rapido.

1.° La vitamina «A» o axeroftol. — Al ser liposoluble, la vitamina A
necesita para su asimilacién un régimen que contenga grasas. Su ausencia
entrafia una detencion del crecimiento, trastornos visuales, accidentes cutaneos
e infecciones de repeticion.

Los alimentos ricos en vitamina A son: la leche, el aceite de higado de
bacalao, el higado, 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 higado y se utiliza
en caso necesario.

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

B, o tiamina o aneurina,

B. o riboflavina o lactoflavina,
B; o PP o amida nicotinica,

B, o adenina,

B; o dcido pantoténico,

B o piridoxina,

B, o colabamina.
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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, jamén,
nueces, platanos, albaricoques, etc.

La vitamina B, entra en la composicién de los fermentos necesarios para
la oxidacién de los glicidos y para la asimilacién de los aminoécidos.
Su ausencia entrafia trastornos de la piel y de las mucosas digestivas.

La vitamina By es antipelagrosa.

La levadura del pan, el extracto de malta seco y el higado de buey la
contienen en cantidades notables. La vitamina B ejerce un papel importante
en el equilibrio del organismo.

La ausencia de vitamina B, entrafia graves trastornos hemdticos: leuco-
penia, agranulocitosis. Estos trastornos son debidos ora a una carencia ali-
mentaria, ora a una terapéutica intensa con antibidticos o sulfamidas.

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

La vitamina Bs; acompafia y completa a las vitaminas B;, B: y PP.

La vitamina B; es absolutamente esencial al metabolismo proteico, inter-
viene en el metabolismo lipidico y en la sintesis 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 antipernicioso, se encuentra en la leche, en la
yema de huevo, en el higado y en las esporas de Streptomyces.

3. La vitamina «C», o acido ascérbico, se encuentra en cantidad im-
portante en las frutas icidas (limén, naranjas, grosellas, fresas) y en la col,
berro, perejil, sesos, timo de ternera, endibias, escarola y leche. Su carencia
masiva causa la enfermedad de Barlow. Su aporte insuficiente perturba la sin-
tesis de las hormonas corticosuprarrenales.

4. La vitamina «D», vitamina liposoluble, comprende las vitaminas:

D. o calciferol,
D; o demetildihidrocalciferol,
Dy, Ds, D,.

las provitaminas:

D: o ergosterol,
D; o dehidrocolesterol.

Las provitaminas se transforman en vitaminas activas bajo la accién de
los rayos ultravioleta del sol o de lamparas especiales.
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La vitamina D es necesaria para la asimilacién del fésforo y del calcio,
bajo la dependencia de la funcién paratiroidea.

En la leche de mujer, las cantidades pequenas de vitamina D son sufi-
cientes en razéon de la acidez de la leche, que permite una excelente asimi-
lacion del calcio. Por el contrario, la leche de vaca, aunque mas rica en vitami-
na D, no es adecuada, en razén del metabolismo alcalino de su digestién, para
una buena asimilacion fosfocalcica. Importa paliar este inconveniente admi-
nistrando vitamina D, en dosis variables seglin la intensidad de la insolacién.

Las fuentes mds importantes de vitamina D se encuentran en diferentes
pescados (caballa, atin, sardina) y en el aceite del higado de atlin, de ba-
calao y de rodaballo.

5.° La vitamina «E» o tocoferol, liposoluble, parece sobre todo nece-
saria en el lactante para la reserva, por el higado, de la vitamina A.

6. La vitamina «K»: liposoluble, participa en la sintesis de la pro-
trombina y su carencia entrafia hemorragias diversas.

El extracto etéreo de colibacilos contiene una fuerte proporcién 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. La vitamina «F», o dcido linoleico, se encuentra en el germen de
trigo y ayuda a un buen funcionamiento renal.

8. La vitamina «H» se subdivide en:

— Vitamina H, o biotina (levadura, champifiones, coliflor), cuya carencia
produce eritemas y distrofias musculares;

— Vitamina H: o paraaminobenzoico (vegetales, tejidos animales), cuya
ausencia provoca leucopenia o glucosuria.

9. La vitamina «I», o inositol (trigo, maiz, soja, misculo cardiaco),
es necesaria para el buen funcionamiento del higado y del tono intestinal.

10.° La vitamina «J», o colina (levadura, seso, higado), es anticirré-
tica.

11> La vitamina «L», o dcido félico (levaduras, hojas verdes de lechu-
ga o de espinacas).

Las anemias macrociticas son debidas a una carencia de acido félico.

12° 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 si el equilibrio necesario a su
asimilacion 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 proti-
dos animales, las vitaminas PP, B;, B;.; las frutas, la vitamina C.

6Coémo conseguir un equilibrio entre todas estas sustancias plasticas, ener-
géticas, minerales, y las vitaminas? S6lo un régimen muy variado puede rea-
lizar esta armonia; debe ser esencialmente rico en protidos, lipidos, agua y
vitaminas, sin sobrecarga en glicidos, y pobre en celulosa.

El organismo del lactante sano es capaz de adaptarse a los regimenes mas
diversos. Pero un desequilibrio alimentario intenso y prolongado trae con-
sigo rdpidamente trastornos digestivos mas o menos intensos, haciendo entrar
al «lactante normal» en la categoria del «lactante enfermo», de la misma for-
ma que una infeccién, una parasitosis o una anomalia fisiolégica.



CAPITULO 111

LA DIGESTION DEL LACTANTE

La leche, nico alimento del lactante durante unos meses, y luego alimento
basico de un régimen mas polivalente, aporta glicidos, prétidos y lipidos en
cantidades y cualidades variables, segiin se trate de leche de mujer o de leche
de vaca.

| { Lipidos Glicidos Prétidos

| ! |

|

! Leche de mujer 35 (50 % dcidos T5 1,2
grasos no saturados) (lactosa) 40 % caseina

{

5 ' 3,5 (713 % acidos
| erasos saturados)
i

60 7% lactalbiimina

Leche de vaca . 47 | 34
| 85 % caseina
| 15 % lactalbiimina
|

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

También, en un primer tiempo, vamos a comparar la digestion 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 coprologia en am-
bas alternativas.

DIGESTION

DEL LACTANTE

ESQUEMA DE LA DIGESTION DEL LACTANTE
AL PECHO

ESQUEMA DE LA DIGESTION DEL LACTANTE
CON LECHE DE VACA

Estomago

Estémago

Caseina + fermento lab —
Codgulo en finos copos.
+ pepsina 4 CIH = peptonizacion.

Resultado: quimo muy liquido
pH 4.
Duracién: 1 hy Y.

Caseina -+ fermento lub_ =

Codgulo en bloque masivo. B

+ pepsina + CIH — peptonizacién lenta
e imperfecta.

Resultado: quimo espeso, en grumos, de

P %
Duracién: 2hy % a3 h.

17

INTESTINO DELGADO
1.° Duodeno.—El quimo se carga de jugos géstricos. Zona estéril.

90 Yeyuno. ileon.— Lugar de accién de los jugos digestivos, de la
desintegracién de los constituyentes alimentarios y de la absorcion de los resi-
duos de la desintegracion.

Digestién de los prétidos. — Dos acciones:

a) TFERMENTOS PANCREATICOS. — Tripsinégeno y quimotripsinégeno, en
presencia de enteroquinasa, dan fermentos activos: tripsina y quimolripsina.

Tripsinbgeno + enteroquinasa + albumosa o peptona —> polipéptidos.
Polipéptidos + carboxipolipeptidasa — dipéptido + tirosina.
Acido nucleico + polinucleotidasa — 4cido fosférico + nucleétido.

b) DIASTASAS INTESTINALES. — 1.° Erepsina (complejo diastdsico, forma-
do por: aminopolipeptidasa, dipeptidasa y polipeptidasa).

Polipéptidos + aminopolipeptidasa — dipéptidos.

Dipéptidos + dipeptidasa —> aminoacidos.
Polipéptidos + polipeptidasa — prolina.
polinucleotidasa,
2.° Grupo diastdsico fosfatasa,
nucleosidasa.

2. — cAvAROC
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Acido nucleico <+ polinucleotidasa — nucleétidos.

Nucleétidos -+ fosfatasa — acido fosférico -+ nucleésidos.

Nucleésidos =+ nucleosidasa — glicidos + base purinica o pi-
rimidinica.

Los aminodcidos asimilables son absorbidos por simple difusién. Los lac-
tantes se hallan perfectamente dotados para la digestion de los prétidos. Po-
seen todos los fermentos necesarios, y esto desde el 5.° mes de la vida uterina.

Digestion de los lipidos. — Las grasas neutras resultan de la esterifica-
cion de la glicerina por tres acidos grasos.

Grasas neutras + bilis — emulsién de grasas y activacién de la lipasa pan-
credtica.

Grasas emulsionadas + lipasa pancreitica —

glicerol + dcidos grasos (absorcién después de fosforilizacion)
o monoglicérido
o diglicérido

Leche de mujer Leche de vaca 5

Grasas de tipo trioleina, las mas ficilmen- | Las grasas son, en su mayoria, triglicéri-
L te asimilables, dos de dcidos grasos volatiles.

Digestion de los glicidos. — Tres acciones :

1.°  Ptialina salival, poco activa:

90 : 2 ik y : :
2. Amilasa pancredtica + almidén cocido — eritrodextrina, luego acro-
dextrina y luego maltosa;

3. Fermentos intestinales :

— amilasa (escasa cantidad) + almidén cocido — dextrina, maltosa;
— maltasa + maltosa — 2 glucosas;

— invertina + sacarosa — glucosa + levulosa;

- lactasa + lactosa — glucosa + galactosa.

To.dos estos fermentos estian presentes y activos desde el nacimiento, salvo
la amilasa, que se halla presente pero no se hace activa hasta el 4.° mes.

La absorcién de los aziicares se hace en forma de hexosa (glucofructosa-
g.alactosa) combinada con ésteres fosforicos, bajo la influencia de 4cido adeni-
lico 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 cilcicas se hallan en cantidad
demasiado importante: pasan a las heces para dar jabones alcalinotérreos.

INTESTINO GRUESO

Lactante al pecho Lactante con leche de vaca

Duracién del trinsito: 6 a 9 h entre teta- | Duracién del transito: 14 h entre toma
da y llegada al ciego. del biberén y llegada al ciego.

!

En el colon, el contenido intestinal se halla constituido por: almidén, agua,
sales y una pequefa cantidad de lipidos y amoniaco.

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

— bacterias aerobias: enterococos, colibacilos,, proteus, bacilos piocié-
nicos;

— bacterias anaerobias: B. perfringens, B. putrificiens, sporogenes, B. aci-
dophilus, B. bifidus.

Su accién es doble:

a) Las bacterias de fermentacion (localizadas en el ciego), gracias a la
amilasa y a la celulasa, atacan los restos del almidén y la celulosa y dan:
aziicar + Aacidos lactico, butirico, acético, succinico + CO,.

b) Las bacterias de putrefaccién (localizadas en el colon transverso) ac-
than sobre los residuos de las proteinas alimentarias o de secrecién por una
decarboxilasa que da aminas (histamina, ornitina, lisina, putrescina) y por
una deshidrogenasa que da acidos, como acido benzoico, fenol, indol, amo-
niaco* * y gases (SH., metano).

Una parte de estos productos es eliminada por las heces; otra parte es
absorbida y transformada por el higado en estersulfatos y glicuronatos no
toxicos,

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

Si comparamos los esquemas de la digestion del lactante al pecho y del
lactante con leche de vaca, vemos que no son exactamente superponibles.
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Peso de las heces: 3 a 5 g por kg de peso del niiio y por 24 horas.

Niimero de deposiciones: lactante al pecho: 2 a 3 por 24 horas,

lactante con leche de vaca: 1 por 24 horas.

Composicion: agua, 70 a 80 9

1. sales minerales: Ca, P, Na, K.
extracto seco, neutras en el nifo al pecho.
15 a 30 % 2. grasas jabones en el nifio con leche de
vaca,
3. residuos proteicos.

Observamos:

Estas ligeras variaciones permiten, por tanto, distinguir la digestién de un
lactante con leche de mujer de la de un lactante con leche de vaca. Estos son
los «puntos sensibles» de la digestion del lactante, en donde el examen copro-

un pH gastrico diferente,

un quimo de aspecto particular,

una duracion del transito gastrico mas o menos largo,
grasas de naturaleza variable,

sales minerales en proporcién distinta,

un trénsito global de duracién desigual,

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

l6gico se esfuerza por encontrar su reflejo.

En el siguiente capitulo resumiremos los datos coprolégicos normales de

un lactante equilibrado.

CAPITULO IV

EL EXAMEN COPROLOGICO
DEL LACTANTE

A.—LACTANTE «SANO»

EXAMEN COPROLOGICO NORMAL

Lactante al pecho

Lactante con leche de vaca

Capacidad digestiva: ap te muy

mediana,

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

Olor: butirico.

pH: 5 a 6 (debido a la abundancia de aci-
dos grasos y de dcidos orgdnicos prove-
nientes de la fermentacion de la lactosa).

Tasa de dcidos de fermentacién: 25 a 30 ml
(antes de 6 meses); 25 a 35 ml (de 6 a 18
meses).

Tasa de amoniaco: por debajo de 3 ml.
Grasas: predominio de dcidos grasos.

Flora yodéfila: puede estar presente aun en
ia de almidén, pues la fer i6
de la lactosa es suficiente para permitir

la sintesis de la granulosa.

Capacidad digestiva: aparentemente per-
fecta.

Aspecto de las heces: consistencia pastosa,
firme, amarillo-palido.

Olor: fétido.

pH: alcalino: 7,2 a 9 (debido al amoniaco
de las putrefacciones albuminoides y a
la cal).

Tasa de dcidos de fermentacion: 16 a 30 ml
(antes de 6 meses); 16 a 25 ml (de 6 a 18
meses).

Tasa de amoniaco: 4 a 9 ml.

Grasas: predominio de jabones.

Flora yodéfila: cantidad variable segin la

abundancia del almidén ingerido y la ra-
pidez del transito célico.

s
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Células amildceas: en cantidad importante,
a partir del momento en que el régimen
incluye harinas.

Amilasa: demostrable hacia el 4.° mes. A
partir de tal momento, cantidad impor-
tante en las heces (debida al trinsito rd.
pido).

Para su dosificacion: técnica de Goiffon
y Tallarico.

Moco: a menudo, frecuente en grandes co-
pos. Su presencia es:

— normal: si el pH esta muy bajo (alre-
dedor de 5) y la tasa de acidos, ele-
vada, Se trata en este caso de una
reaccién normal de la mucosa frente
a la acidez.

— patologica: si el pH esta préximo a
la neutralidad y la tasa de acidos, dis-
minuida.

Reaccién de Kastle-Meyer: ligeramente po-
sitiva (la reaccion de K.M. empleada para
la bisqueda de sangre normalmente re-
sulta negativa en el niio. En el lactante,
la positividad es debida a la presencia de
peroxidasas de las células de descama-
cién y de los leucocitos normalmente pre-
sentes en el intestino).

Reaccién de Grigault: pone en evidencia:la
presencia de bilirrubina (coloracién verde).,

Reaccion al sublimado: encolamiento positi-
vo. Normalmente no hay encolamiento en
el nifio. Su positividad es debida, en el
lactante, a la aceleracién del transito que
libra secreciones no reabsorbidas del in-
testino delgado.

Encolamicnto a la sosa: sin encolamiento,

Flora: monomorfa: bifidust+.

-
Covron, MiarLier y de las Sras. Directoras de las Gi

Todas las «Normaless del lactante han sido establ,

Células amildceas: en mediana cantidad,
siendo el transito célico mas lento que el
del lactante al pecho.

Amilasa: a partir del 4. mes, cantidad es-
casa en las heces (trdnsito mds lento).

Moco: normalmente ausente.

Rcaccion de Kastle-Meyer: ligera y tardia-
mente positiva.

Reaccién de Grigault: pone en evidencia la
presencia de estercobilina (coloracion ro-
ja) y de trazas de bilirrubina.

Reaccion al sublimado: sin encolamiento.

Su coloracién roja indica la presencia de
estercobilina.

Encolamiento a la sosa: encolamiento posi-
tivo, debido a la presencia de bases terro-
sas en cantidad importante.

Flora: polimorfa.

ecidas gracias a la gentileza de los Dres. BOGROS,

derias y de la M idad de Cler t-Ferrand.
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Conociendo los datos normales de un estudio de la digestién de un lactante
equilibrado, vamos a considerar a continuacién la coprologia del nifio enfer-
mo. Algunos detalles técnicos nos mostraran las mejores condiciones de un
examen coprolégico del lactante; luego, con el estudio de los trastornos diges-
tivos del lactante, veremos las modificaciones coprolégicas aportadas por cada
sindrome en particular, y las indicaciones dietéticas que de ellas se desprenden.

B. — LACTANTE «ENFERMO»

No se pueden aplicar al lactante todas las técnicas ni la interpretacién del
examen coprolégico del nifio o del adulto. La digestion del lactante constituye
un «mundo aparte», tanto desde el punto de vista anatémico y fisiolégico como
desde el punto de vista digestivo y de aporte alimentario.

En el lactante, el ciego ejerce un papel practicamente nulo en tanto como
«reservorio alimentario», por lo que el transito y la digestion bacteriana de-
penden del colon.

La inervacién y la circulacién son considerables en relacion 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 quimicos
totalmente propios, en los primeros meses de la vida.

La alimentacién, mas particularmente la administrada hasta la edad de
cuatro meses, es selectiva y solo proporciona al coprélogo elementos de base
restringidos para apoyar una interpretacion.

Asi pues, el examen coprologico del lactante requiere, por una parte, una
gran flexibilidad de interpretacién en la comprobacién de imperfecciones di-
gestivas y, por otra, un extremado rigor en un trabajo que no debe descuidar
ningiin detalle y evitar al méximo las causas de errores. Todas las etapas del
examen coprologico del lactante son importantes; ninguna conclusiéon posee
un valor absoluto, pues la interpretacién resulta con frecuencia delicada y el
término de orientacién clinica es aqui mas adaptado.

Recogida de las heces.— La primera precaucién ha de ser evitar espol-
vorear al nifio con talco; el talco se imprime en la superficie de las heces; si
estas Giltimas son en cantidad minima, no es posible recoger solamente el inte-
rior de la deposicién, y este elemento sobreafiadido falsea las dosificaciones

quimicas y el pH en particular.

;Cémo recoger las heces? — Sobre el paial del nifio tan pronto se
produce la exoneracién, recoger las heces con una varilla de vidrio o un sim-
ple pedazo de cartén (tarjeta de visita, por ejemplo). Ponerlas en un recipiente
limpio, si se trata de un estudio de la digestién o de una bisqueda de parésitos;
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en un frasco esterilizado «en seco», para un examen bacteriolégico. Es nece-
sario operar ripidamente, a fin de no dejar las heces en contacto con el pafal
contaminado por la orina.

¢En qué momento recoger las heces? — Si se trata:

— de una diarrea intermitente: recoger una deposicién francamente anor-
mal;

— de una diarrea crénica: recoger una deposicién de la jornada;

— de una diarrea prandial «cestricta» (por ejemplo, el nifio que exonera
tinicamente en el momento de las tomas) : recoger una deposicion de la
jornada; .

— de una diarrea prandial «ocasional» (por ejemplo, el nifio que exonera
en cada toma y entre las tomas) : recoger una deposicion en el momen-
to de las tomas y una deposicion evacuada lejos de las tomas. Esto es
muy importante; la segunda deposicion permite muchas veces, por si
sola, establecer el diagnéstico, y la confrontacién de ambos tipos de
deposiciones permite comprobaciones interesantes;

— de una constipacion de aparicién brutal: la primera deposicién obte-
nida;

— de una constipacién alternante con diarrea: recoger una deposicion

~~ diarreica;

— de un estado infeccioso: recoger la primera deposicién obtenida antes
de iniciar el tratamiento;

— de una presuncién de parasitosis: aguardar a la primera deposicién de
aspecto macroscopico anormal;

— de un trastorno postantibiético: recoger la primera deposicién obte-
nida.

¢En qué intervalo hacer llegar las deposiciones al laboratorio? —
Lo mas rapidamente posible, en la misma jornada de la recogida. Si, por una

razén 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-
gestion o para determinaciones quimicas;

— en caliente, las deposiciones para la bisqueda de parisitos.

Detalles técnicos para el bidlogo:

— Practicar rapidamente el examen de las heces.
— EI peso de las heces es relativamente poco elevado; por tanto, emplear,
para las dosificaciones quimicas, la mas débil dilucién posible que permita
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tener la cantidad de filtrado necesaria para las dosificaciones. Una dilucién
demasiado elevada de la deposicién falsea las dosificaciones quimicas.

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 biélogo la procedencia de la leche ingerida por el lactante, a fin de
orientar correctamente las investigaciones.

Algunos trastornos graves — como la mucoviscidosis y la enfermedad ce-
liaca — necesitan un régimen de prueba para el examen coprolégico; las estu-
diaremos separadamente.



CAPITULO V

TRASTORNOS DIGESTIVOS
CORRIENTES

A. — TRASTORNOS DIGESTIVOS COMUNES A LOS LACTANTES
ALIMENTADOS CON LECHE DE MUJER O CON LECHE DE VACA
(o con leche industrial)

Dispepsia sensitivomotora

Se trata de una intolerancia pasajera a la leche. Esta dispepsia es particu-

larmente frecuente en los prematuros y se caracteriza por una hipersensibilidad

géstrica, con hipersecrecion de la mucosa y evacuacién acelerada del estémago.
Fecha de aparicién: los primeros meses de la vida.
Casos benignos: diarrea con heces liquidas,
Casos mds graves: diarrea + vomitos.
Examen radiolégico: duodeno normal, exageraciéon de las contracciones

gastricas,

Examen coprolégico. — Heces de «color verde», con signos de acelera-
cion del transito: grasas*+; reaccién de Grigault: coloracién verde; encola-
miento al sublimado: positivo.

Dietética. — Suprimir la leche durante una semana; dar harinas nitroge-
nadas (tornasol, soja), vitaminas, calcio (fuera de las comidas) ; reintroducir
lentamente la leche en la alimentacién.
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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 dias de la vida, o
— adquirida y comenzar a la edad de 3 a 5 meses.

Signos clinicos: crecimiento deficiente; hepatomegalia.

Signos coprolégicos. — Variables:

5
— diarrea, con aceleracién del transito, pero las heces no tienen el color
verde de la dispepsia sensitivomotora. Reaccién de Grigault: coloracion roja;

— heces duras, decoloradas, de aspecto grumoso.

Dietética. — Supresion de la leche o administracién de leche de vaca her-

vida prolongadamente y evaporada al 50 %.
i

Dispepsia a los farindceos

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 proporcién demasiado importante y
no contrarrestado por un aporte de leche, alimentos frescos, mantequilla y sal,
conduce a la llamada dispepsia «farinicea». El sindrome se encuentra en el
lactante, en el nifio y en el adulto, y las carencias que entrafia son evidente-
mente mucho maés graves en el lactante.

Los glicidos ingeridos se encuentran en los vegetales en la forma de
almidén, estando incluido cada grano de almidén en una membrana celulé-
sica. Para ser digerido por el lactante, el almidén debe ser cocido, tostado,
torrefactado o malteado. Si la preparacién obtenida contiene mucha maltosa,
el almidén serd rapidamente degradado; si, por el contrario, predomina la
dextrina, la digestion sera mucho més lenta. Las fermentaciones obtenidas se-
ran, pues, mas o menos rapidas e intensas segin el elemento?predominante, y
la flora sacarolitica influird més o menos en el peristaltismo intestinal.

En el lactante de 1 a 4 meses. — La dispepsia por farindceos es debida:

— ala introduccién prematura de papillas en la alimentacion;
— a la prolongacién de una dieta con caldos de legumbres.
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Coprologia. — Caracteres de diarrea aguda, con heces amarillentas, he-
terogéneas, aireadas, y tasa de acidos de fermentacién elevada. Luego, si el
sindrome se prolonga: deposiciones de color pardusco, mucosas, testimonio
de una viva reaccion de la mucosa célica.

Dictética de urgencia: algarroba, leche en polvo, régimen proteico.

En el lactante a partir de los 5 meses.-— La dispepsia por farinaceos

comienza por una constipacion que es, en realidad, un exceso de reabsorcion
acuosa.

Clinicamente: vientre abultado, aplanamiento de la curva de peso, hipo-
tonia. Si no se instituye el tratamiento adecuado se producen un raquitismo y
una osteoporos

Coprologia. — Al comienzo, las heces son voluminosas, moldeadas y lla-
madas «heces de adulto» (denominacion impropia, pues solo el aspecto macros-
copico recuerda las heces del adulto, ya que el examen microscopico muestra
un aglomerado de residuos alimentarios no digeridos). Luego, las heces
adoptan el aspecto de «bofiiga de vaca», caracteristica de la dispepsia in-
testinal fermentativa; se hacen heterogéneas, amarillentas, espumosas, airea-
das. Al examen microscopico, las células amildceas siembran todo el campo,
acompafiadas de una imponente flora yodofila: clostridies y, a veces, también
leptothrix.

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

La dispepsia, al abocar a la caquexia por los fariniceos, emparenta con la
enfermedad celiaca, de la que hablaremos mas adelante.

Trastornos postantibiéticos

En el lactante, los trastornos postantibiéticos revisten siempre un caracter
grave, pues abocan muy rapidamente a la desnutricion.

Coprologia. — La tabla de caracteres y de las consecuencias de la depo-
si(.:ié.n de diarrea por antibiéticos confeccionada por R. y B. Gorrron la des-
cn:ibxremos en el capitulo de los trastornos postantibiéticos consagrado a los
niflos mayores; no insistiremos aqui sobre ello.

Quiz’;iémmos simplemente destacar un detalle. B. Gorrron describe como
un caracter constante, tanto en los nifios como en los adultos, la caida de la
tasa de las proteosas fecales en los trastornos postantibidticos (tasa inferior a
10 mg. Normal: 20 a 40 mg por 100 g de heces).

Desco‘nociendo si esta interesante particularidad podia ser aplicada al lac-
tante, e ignorando en qué edad el nifio posee una tasa normal de proteosas
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fecales, hemos efectuado personalmente el trabajo siguiente. La dosificacién 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 dias,
15 dias, 1 mes, 2, 6, 12 y 18 meses.

He aqui los resultados obtenidos a estas diferentes edades:

Proteosas (normales)

Al nacimiento -« s cab S e R R S I 05a 1,5 mg
Meconio 12 horas . . . . . PR g 2 a 4 mg
24 hOTHS: « o e iomese ol - T, S+ B 2 a 6 mg

Heces del -2 al 802 dias .. - & & = = =& 0 4 a 6 mg
del 2° mes a los 18 meses . . . . . . . . . 6 a20 mg

En los trastornos postantibidticos 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 diagndstico de
trastornos postantibidticos.

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

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

ProscriBIR: la celulosa, que no puede ser digerida, no sélo porque el
trénsito es rapido, sino ademéas porque no hay gérmenes celuloliticos (este dlti-
mo cardcter es esencial y distingue una diarrea por antibiéticos de una simple
diarrea motora). Parece asi logico desaconsejar la sopa de zanahorias, pues
barre excesivamente el intestino en razén de sus residuos celulésicos.

Dar: leche y harinas fuertemente proteinizadas, yogurt, y tratar de que
aumente la consistencia de la deposicién, con algarroba, o algarroba + crema
de arroz, o aleurona de tornasol (harinas tipo Caruba, Arobon). Las harinas
tienen una funcién de absorcién del agua, a la vez que aportan elementos
alimentarios indispensables.

Dar miel, que aporta la variedad de glicidos mis o menos rapidamente
absorbibles y serd mejor tolerada que el almidén de patata, por ejemplo.

Dada la gran pérdida hidrica, vigilar muy particularmente el aporte de
liquido (150 g por kg como minimo).

No hay que fiarse del aspecto de las heces para llegar a la conclusién de
una curacién, sino que es necesario pesarlas. Su peso, por 24 horas, debe dis-
minuir rapidamente.
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Una vez mejora la reabsorcién acuosa, reintroducir lentamente en la ali-
mentacién la celulosa; al haberse parcialmente reconstituido la flora gracias
al aporte de las diferentes proteinas y glicidos, el medio menos monomorfo
permite una mas facil reimplantacién de las bacterias celuloliticas. Il aumento
y la normalizacién de la tasa de proteosas fecales permite seguir comodamente
la evolucion de este sindrome.

¢Con qué frecuencia encontramos estos diversos sindromes? 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 mas a menudo, de
una falta de higiene (dietética o bacteriolégica) y por ello hay que investigar
cuidadosamente las causas de una aparente intolerancia a la leche.

Por el contrario, la dispepsia por los fariniceos es frecuente y facil de
corregir cuando se hace el diagnéstico.

Finalmente, los trastornos postantibiéticos son los grandes desconocidos;
no imaginibamos, hasta el presente, el lugar que venian ocupando en los tras-
tornos <funcionales» del lactante, quizd sencillamente porque no los sabiamos
reconocer.

B. — TRASTORNOS DIGESTIVOS DEL LACTANTE
CON LECHE DE MUJER

La diarrea prandial

Definiciéon. — Una diarrea prandial es la emisién de una deposicion flui-

da o liquida que se produce en el momento de la llegada de la leche al esté-
mago del lactante.

Se trata:

” — ora de una hipersensibilidad gastrica (exageracion del reflejo a la par-
tida) ;

— ora de una hipersensibilidad cecocélica (exageracién del reflejo a la
llegada) ;

— ora de una hipersensibilidad gastrocélica (hipersensibilidad de todo el
tubo digestivo).

Etiologia. — Cada especie animal posee una leche de composicién exac-
tamente adaptada a las necesidades de sus recién nacidos y fermentos géstricos
destinados a la coagulacién Propia a cada tipo de caseina aportada por la le-
che de la hembra de la misma especie. Para el lactante, el mejor alimento es

indudablemente la leche de su madre. Pero, sin embargo, es preciso que esta
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leche sea buena. Si no, las diarreas prandiales son extremadamente frecuentes
y sus causas, variables. 1

La leche materna puede ser de un valor nutritivo insuficiente o irregular.
A veces, la lactancia estd mal conducida: cinco minutos en cada pecho en
lugar de diez minutos en el mismo pecho, viendo asi que los elementos nutri-
tivos se encuentran al final de la tetada. Raramente, se trata de una incompa-
tibilidad Rh fetomaterna. Por dltimo, la infeccién estafilococica de la leche
materna debida a una linfangitis de la madre a'menudo constituye el punto de
partida. ;

Biologia y tratamiento.— El examen coprologico frecuentemente per-
mite encontrar el origen de la diarrea prandial y facilita asi la puesta en
marcha del tratamiento adecuado.

El analisis de la digestion muestra diferentes tipos de heces:

1.°  Si los principales caracteres son:

— una’ hiperquinesia discreta o una absorcién insuficiente (algunos acidos
grasos) ;
— un pH muy 4cido (inferior a 5) ;
— a veces moco en grandes copos,
se trata de una simple reaccion de defensa de la mucosa intestinal a un pH
excesivamente acido.

En este caso el tratamiento es simple:

— agua de cal antes de la tetada, o
carbonato célcico, 1 6 2 g por 24 horas;
— ciertos autores preconizan simplemente la adicion de una pequeia can-
tidad de leche de vaca completa.

2.° Si el examen coprolégico muestra:

— un pH muy acido o normalmente acido;

— dcidos grasos en cantidad muy importante (+++ y ++++ en la
escala de Polonovski), empleando la coloracién al azul de Nilo. Este dltimo
elemento es un signo de hiperquinesia que afecta a todo el tubo digestivo, o
de una absorcién insuficiente. En efecto, las grasas son tanto mas facil y mas
rapidamente absorbidas cuanto mis bajo es su punto de fusién. Los lipidos
de la leche de mujer son trioleinas, las grasas alimentarias de punto de fusiéon
mas bajo. Su absorcién en el intestino delgado es muy rapida. En consecuen-
cia, su aparicién 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 la causa, y a veces
la diarrea puede acompafiarse de vémitos més o menos intensos.
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El tratamiento impone la supresién de la leche materna, y la administra-
cién de leche de «lactarium» o de leche industrial.

3. TFinalmente, el coprocultivo puede poner en evidencia un estafilococo
patégeno. El lactante presenta una diarrea persistente a la que se afiaden a
veces complicaciones respiratorias u otitis.

TRATAMIENTO. — Destete o ebullicion de la leche, buscando el medicamento
de eleccién (antibidtico o sulfamida) por el antibiograma.

En el caso de una infeccién estafilocécica, la diarrea del lactante reviste un
cardcter mucho mas continuo que la diarrea provocada por el insuficiente va-
lor nutritivo de la leche materna.

La constipaciéon

La constipacion es muy rara y anormal en el nifio alimentado al pecho.

Clinicamente: se considera que este sindrome es secundario a la constipa-
cion materna. Por lo general es de corta duracién. Cuando se prolonga, hay
que buscar otra etiologia (dolicocolon, por ejemplo).

Coprologia. — Heces moldeadas, amarillo rojizo, sin signos de acelera-
cion del transito.

Encolamiento al sublimado: sin encolamiento.

Tasa de amoniaco : superior a 4 ml.

C. — TRASTORNOS DIGESTIVOS DEL LACTANTE
CON LECHE DE VACA

Dispepsia del transito gastrico de la leche
o diarrea comiin de la leche de vaca (Marfan)

La leche de vaca es extremadamente caseinosa y su coagulacién tiene lugar
en el estomago en un bloque compacto, cuyo ataque es dificil y la peptoniza-
cién muy lenta 2 15 h a 3 h). Es, pues, frecuente que el estémago 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 esterilizacién del
quimo es imperfecta; tanto mas cuanto que el acido clorhidrico no tiene tiem-
po de penetrar en el interior de los grumos de caseina. Pasa al duodeno un
quimo infectado. Es la «quimoinfeccién» descrita por EscuEeRICH.
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Clinica. — Aplanamiento de la curva de peso; eritema de nalgas; gas;
colicos y luego colitis.

Coprologia. — Las heces ofrecen un aspecto caracteristico: son palidas,
grumosas, no ligadas y presentan pequefios granos blanquecinos constituidos
por la caseina. La tasa de 4cidos organicos es elevada.

A menudo, el coprocultivo es positivo: colibacilos de gastroenteritis, esta-
filococos patbgenos, proteus patégenos.

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

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

De hecho, el término «proteinas» se refiere tnicamente a la caseina (la
prueba a las fibras musculares muestra una digestion correcta de la carne, por
tanto, una funcién pancreética normal).

Etiologia. — Ciertos autores atribuyen esta dispepsia a la sobrecarga en
caseina, otros a una intolerancia a la sacarosa que se afiade a la leche para
edulcorarla. Bastaria su sustitucion por la lactosa o la dextrinomaltosa para
hacer que desaparezca esta dispepsia.

El examen coprolégico revela constantemente una tasa de acidos de fer-
mentacién 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 proteolitica (como lo
atestigua el fuerte aumento del amoniaco), flora pese a todo impotente para
llevar a cabo su trabajo. La flora sacarolitica se hace rapidamente minoritaria
en razén de la pequefia cantidad de glicidos aportada y de glicidos no rapida-
mente fermentables.

Asi pues, para restablecer el equilibrio, es preciso:

— aumentar la racién de glicidos para crear un medio de cultivo favora-
ble al desarrollo de la flora sacarolitica, y

— disminuir el aporte de las proteinas para limitar el desarrollo de la
flora proteolitica y los trastornos que de ello se siguen, pues:

a) La destruccién de los productos mal degradados entrafia una terméli-
sis excesiva, por la cual el organismo se empobrece en agua y aboca a una
R 2
constipacién por exceso de reabsorcion acuosa.

3. — cavaroc
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b) Secundariamente, en el intestino, los acidos grasos que se encuentran
en presencia de amoniaco dan jabones alcalinos solubles; éstos se unen a
las sales alcalinoterrosas para dar jabones alcalinos terrosos insolubles. Es-
tos tiltimos son los responsables del aspecto grasiento, homogéneo, bien ligado
de la «deposicion de mastic». Ciertos autores piensan que de este modo hay
pérdida, no sélo de las sales aportadas por la alimentacién, sino también de
las sales del organismo atraidas en cierta forma por este exceso de amoniaco.

Finalmente, diferentes autores han sefialado la ausencia de CIH libre en
el estémago — el CIH es absorbido por las sustancias tampones (formadas por
los dcidos débiles y sus sales) — y un pH alcalino en el duodeno. De una
parte, el dcido clorhidrico desempefia en el estomago un papel primordial
sobre las sales de calcio, cualquiera que sea su naturaleza, para transformarlas
en cloruro cilcico, sal facilmente ionizable y, por consiguiente, favorable a la
absorcién intestinal. De otra parte, el pH intestinal no carece de importancia.
La absorcion del calcio solo se efectiia en medio dcido, es decir, en la parte
alta del intestino delgado al contacto del jugo gastrico y de los dcidos orgéani-
cos formados en el duodeno. Todo concurre, pues, a impedir la ionizacion del
calcio y a su transformacién en sal soluble. Secundariamente, el fésforo que,
por légica, debe encontrar en este tipo de deposicién el pH alcalino necesario
a su absorcién, queda sustraido a esta posibilidad por la presencia de una
cantidad importante de iones cilcicos libres a los que se une para precipitar
en forma de fosfato tricalcico.

Esta dificultad para fijar las sales calcicas explica verosimilmente, en parte,
los trastornos éseos observados en estos lactantes.

Ademis, la ausencia de CIH no permite una buena asepsia del quimo.

Signos distréficos. — Oscilacién de la curva de peso;

—— carencias: trastornos 0seos, anemia;
— desnivelaciones térmicas anormales;
— transpiracion;

— infecciones cutaneas frecuentes.

Signos dispépticos. — Constipacién;

— aspecto frecuente de heces de mastic.
Evolucién: diarrea crénica de tipo de putrefaccién.

Coprologia.

1.° CARACTERES CONSTANTES :

-— pH alcalino;
— tasa de dcidos de fermentaci6n inferior a la normal;

— tasa de amoniaco muy aumentada (atencién 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-
tercobilinégeno, a veces leucostercobilina) ;

— digestién pancredtica normal (fibras musculares en forma de cuerpos
de Nothnagel, grasas neutras normalmente disociadas) ;

— desproporcién entre la abundancia de almidén y la rareza de la flora

yodofila.

2. CARACTERES VARIABLES. — Frecuencia del color de mastic, pero a ve-
ces color més oscuro: anaranjado, rojizo, amarillorrojizo.

Tratamiento. — Aparte la opoterapia géstrica, el tratamiento es casi Gni-
camente una cuestion de dietética, que implica:

1.°, reduccién de las proteinas y, sobre todo:
2.°, aumento importante de la racién normal de hidratos de carbono.

En resumen, para un lactante de este tipo, el principio es reemplazar una
alimentacién con leche de vaca o que tenga los caracteres de ésta, por un
régimen que se aproxime a la composicién 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 proteinas alcance 35 g por
litro.

En el lactante con leche de mujer — cuyo valor nutritivo, variable, es
desconocido —, el examen coprolégico nos informa indirectamente sobre el
estado bacteriolégico 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 alimentacién con leche de vaca cuyo valor nutri-
tivo estéd imperfectamente establecido o con una leche industrial con compo-
nentes bien definidos, el examen coprolégico descubre la reaccién propia del
lactante ante este alimento.

Cada lactante se defiende o se hunde con su técnica personal, pero, en
razén de sus reflejos desmesurados, se defiende con demasiada fuerza para
hacerlo mucho tiempo. El interés de la coprologia, en esta alternativa, es
evitar la tergiversacién; permite limitar el campo de las investigaciones y
orientar con mayor seguridad la terapéutica y la dietética. Esta dltima, ain
més que en el adulto y en el nifio mayor, debe procurar no ser dogmatica.

La misién del biélogo es ejecutar aqui un trabajo lo més completo posi-
ble, ya que no se puede disociar, en el lactante, digestion y bacteriologia. Esta
tltima sera objeto de un capitulo especial, dada la frecuente incidencia de las
causas infecciosas sobre los trastornos digestivos del lactante.



CAPITULO VI

TRASTORNOS DIGESTIVOS GRAVES

MUCOVISCIDOSIS O FIBROSIS QUiSTICA DEL PANCREAS

Definicion. — Alteracién de las glandulas productoras de moco cuyos aci-
nis y conductos excretores estin dilatados y obstruidos por un moco anormal-
mente espeso.

Afeccion: del péancreas, del arbol bronquial, de las glandulas de Briinner
del intestino, de las glindulas submaxilares y sublinguales.

L En el recién nacido: enfermedad que se manifiesta muy temprano por
un ileo meconial que precisa una intervencién quirdrgica.

2.° En el nifio mayor.

Signos clinicos. —a) Cirrosis hepitica (hepatosplenomegalia).

b) Afectaciéon pulmonar: simulando una tos ferina, un enfisema o una
bronconeumonia.

¢) Pérdida de cloruros anormalmente importante por el sudor y la saliva

(tasa de Na superior a 80 mEq por litro y de CI superior a 70 mEq por litro.
N = 20 a 35 mEq por litro).

d) Comprobar la naturaleza hereditaria (trastorno de eliminacién de elec-
trélitos por el sudor y saliva en los padres y colaterales).
Signos biologicos. — a) Sondaje duodenal: ausencia de fermentos pan-

credticos (examen peligroso de practicar en una F.Q.P.).

) b) Pr_ucbas: a los jabones yodados: cantidad importante de yodo urina-
rio; al aceite yodado: cantidad nula de yodo urinario.

Conclusién : ausencia de fermentos lipidoliticos.
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.. :

Examen coprolégico. — Recordar que se trata de un trastorno de la di-
gestion y no de la absorcion. Heces abundantes, grasientas. Las coloraciones
especificas muestran la abundancia de grasas neutras.

ANTES DE 1 ANO DE EDAD. — Practicar el test de Schwachmann para descu-
brir la ausencia de tripsina (digestién de la pelicula de gelatina de una placa
fotogrifica). Operar sobre heces emitidas de menos de 4 horas. Observar la
pelicula por transparencia.

Testigo: digestion normal (para las diluciones de 1/20, 1/40).

IF.Q.P.: digestién nula.

Este test pierde su valor en un nifio de méas edad, pues el enlentecimiento
célico permite que los microbios sustituyan con la accién de sus fermentos
propios a la del jugo pancredtico.

DEespuEs pE 1 ANO DE EDAD. — Practicar la prueba de las fibras muscula-
res. Picar toscamente 50 g de bistec sangrante: hacerlo ingerir al nifio;
examinar las heces evacuadas durante 24 horas después de esta toma. La di-
gestién de las fibras musculares es nula, lo que atestigua la ausencia de fer-
mentos pancreiticos protidoliticos (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 biberon con leche o papilla, agrandando ligeramente el
agujero de la tetina.

Este test nos parece mas seguro que el test de Schwachmann, pues no siem-
pre es posible controlar el tiempo transcurrido entre la exoneracién y la
puesta en marcha del examen; ademas de que en la practica hospitalaria el
test de Schwachmann — excelente en principio — a menudo suscita dudas.

Evolucion. — Desnutricion intensa y, si falta el tratamiento, la evolucién
es [atal por asfixia progresiva.

Tratamiento. — Administracién: de vitaminas, de antibidticos si es ne-
cesario; asepsia para el lactante.

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

En tiempo caluroso, no omitir un aporte suplementario de sal a la ali-
mentacion.



38 LA COPROLOGIA EN EL RECIEN NACIDO

LA ENFERMEDAD CELIACA

La enfermedad celiaca es esencialmente un trastorno de la absorcion del
intestino delgado. No habiéndose podido demostrar la posibilidad de una mal-
formacién congénita, se supone que este sindrome comienza hacia la edad de
5 meses, pues se exterioriza en el momento de las primeras papillas. No es
raro que el enfermo celiaco no sea diagnosticado hasta mucho mis tarde,
siendo atribuido el retraso del crecimiento del nifio a causas diversas y resul-
tando los exdmenes radiolégicos mucho mas dificiles de practicar en el lac-
tante.

La etiologia, los signos clinicos, radiolégicos y coproldgicos de la enfer-
medad serdn estudiados con detalle a propésito de los nifios de mas edad, en
los cuales resulta interesante seguir la evolucién.

Haremos notar simplemente que, en el lactante, el peso anormalmente
elevado de las deposiciones en 24 horas es mucho mas llamativo que en el
nifio de més edad, en razén de la sorprendente desproporcién entre la cantidad
de alimentos ingeridos y los residuos exonerados. Ademas, el transito intes-
tinal, mas rapido en el lactante, no enmascara este defecto de absorcion en el
intestino delgado por una cierta «correccién» aportada por un transito célico
algo mas lento y una notable digestion microbiana.

En resumen, el examen coprolégico de la enfermedad celiaca es mis carac-
teristico en el lactante que en el nifio.

CAPITULO VII

TRASTORNOS DIGESTIVOS
POR CARENCIA

DIARREA POR HIPOPROTIDEMIA

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

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

J. y M. LawLEss, que han estudiado numerosisimos casos de Kwashlork?r,
en Rhodesia del Norte, piensan que este sindrome es el resultado de un enfria-
miento en un nifio desnutrido.

Signos clinicos. — Sed intensa, adelgazamiento, placas de descamac'xon
que dejan una piel escamosa, una dermis roja o ampollas de tipo penfigoide.
Hiposerinemia.

Coprologia. — Diarrea mucosa, liquida, grasienta.

En el fnico caso de hipotrofia hipoprotidica que hemos visto, las heces
eran descoloridas, los 4cidos grasos en cantidad muy importante, y la tasa de
proteosas fecales de 9 mg.



CAPITULO VI

INTOLERANCIA A LOS GLUCIDOS

Las osas simples, como la glucosa y la galactosa, son directamente absor-
bidas por la mucosa intestinal por un proceso denominado «transito activo».
Otras, como la fructosa, son absorbidas gracias a las diferencias de concen-
tracién de una y otra parte de la mucosa. Los diholésidos deben ser previa-
mente hidrolizados, para ser absorbidos. Como ha demostrado DaHLQVIST, la
hidrélisis y la absorcion se efectiian a niveles diferentes y definidos, entre
el duodeno y el ileon, segin el tipo de aziicar. Las enzimas son secretadas en
parte en la luz intestinal, en parte en las células.

La actividad maltasica de la mucosa intestinal es compleja y debida a:

1.° La maltasa la (o isomaltasa), activa sobre la maltosa y sin accién so-
bre la sacarosa.

2.° La maltasa Ib (o invertasa), que aparece en el intestino a partir del
3.” mes de la vida intrauterina y que es activa sobre la sacarosa.

3.° Las maltasas II y III (glucosidasas), activas sobre la maltosa.

Cuando una enzima correspondiente a un diholésido falta, no tiene lugar
la hidrolisis, y el glicido se acumula en el intestino donde sufre el ataque de la
flora intestinal con produccién de acidos acético y lactico 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 rifio-
nes, de donde procede una melituria, en particular en la intolerancia a la
lactosa.

Las intolerancias a los glicidos son siempre muy precoces después del na-
cimiento y siguen a las primeras ingestiones del aziicar incriminado.

Intolerancia a la lactosa. — Clinicamente, la intolerancia a la lactosa,

caracterizada por diarrea y vémitos, conduce a la hipotrofia y aun a la ca-
quexia.
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El tratamiento impone la supresién obligatoria de la lactosa.

Dietética. — Administracién de leches vegetales sin lactosa, tales como el
Vegelact B. Las harinas aportaran almidén y glucosa y completaran la racién
glucidica.

Iniolerancia 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 maltésica, localizada por DAHLQVIST en la mucosa del yeyunoileon.

Sintomatologia. — Diarrea con pérdida de peso, que regresa si se suprime
la sacarosa.

El examen de las heces revela:

- un pH fuertemente acido;
— una excrecion fecal de acido lactico superior a 1 g/48 horas.

Se observa un aplanamiento de la curva de hiperglicemia provocada por
ingestién de sacarosa.

Dietética. — Supresién del aporte de sacarosa. Régimen hiperprotidico e
hiperlipidico. Los glicidos se daran en forma de lactosa de la leche o de
glucosa. En seguida se puede: '

— continuar la supresién de la sacarosa, o

— reintroducir la sacarosa, a la que se le afiade invertasa (1 g de invertasa
técnica N.B.C. por biberén o 0.25 g de sacarosa Amido).

Pronéstico. — Habitualmente, la intolerancia a la sacarosa evoluciona de
manera esponténea hacia la curacién, en el curso de la segunda infancia.

Muy frecuentemente se superpone a la intolerancia a la sacarosa, una into-
lerancia al almidén.

Intolerancia al almidén. — Normalmente, el almidén es hidrolizado por
las amilasas mediante un proceso extracelular. Diversas hipétesis han sido
formuladas a propésito de la intolerancia al almidon que seria debida, para
algunos, a un trastorno de la actividad isomaltésica.

Dietética. — Suprimir en principio el almidén, luego reintroducirlo poco
a poco en la alimentacién en forma de almidon de arroz, para terminar por la
tapioca.

Intolerancia a la fructosa. — La intolerancia a la fructosa es una tara
recesiva autosémica que se manifiesta iinicamente en los homocigotos de am-
bos sexos. FRoEscH y PRADER han demostrado que es debida a una carencia
en fructosa-1-P-aldolasa.
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La acumulacién de fructosa-1-fosfato en las células determina una intoxi-
cacién a este catabolito. El déficit energético es notable; el metabolismo de
la glucosa estd secundariamente perturbado, de ahi una hipoglucemia créonica.

Clinicamente, los trastornos digestivos son graves, con repercusion sobre
el desarrollo fisico. Se nota una afectacién hepatica y renal.

La intolerancia a la fructosa por déficit en aldolasa presenta un pronos-
tico sombrio, mientras que la fructosuria por déficit en fructoquinasa es una
afeccién benigna que se limita a la mala utilizacién de la fructosa, sin lesionar
el stock energético.

En la prdctica, para la intolerancia a los glicidos, hay que tener presente
los hechos coproldgicos siguientes, que permiten orientar con seguridad el
diagnéstico o bien precisarlo:

1. El peso de las heces en 24 horas es siempre importante. Si el peso
de las materias fecales evacuadas en 24 horas es inferior a 100-150 gramos, se
puede eliminar el diagnéstico de intolerancia a los glicidos.

2.° La presencia constante de dcido lictico en los acidos organicos hace

que estos ltimos se encuentren a menudo a una tasa superior a la normal.
Pero la tasa global de los acidos organicos puede ser normal e incluso lige-
ramente inferior a la normal, mientras que la proporcién de dcido ldctico in-
cluida en los dcidos orgdnicos permanece elevada.

3. A menudo, la intolerancia a los glicidos va acompafiada de esteato-
rrea; el descubrimiento de esta Gltima no debe hacer olvidar la posibilidad
de una intolerancia a los diholésidos.

No vamos a alargar indtilmente este trabajo enumerando los rarisimos
trastornos o los sindromes que se asemejan a los ya estudiados. De hecho, la
serie de trastornos digestivos del lactante nos parece de poca envergadura;
la tendencia es «bacteriolégica». Se atribuye, y por lo demas no sin razén, un
gran niimero de trastornos a la infeccién microbiana, y el coprocultivo es el
examen con mayor frecuencia solicitado para un lactante.

Para tener una idea imparcial del tipo de examen coprolégico ftil a efec-
tuar en el lactante, hemos hecho la siguiente estadistica :

Para 100 lactantes dirigidos para un tipo de examen (coprocultivo, o di-

gestion. o parasitologia) hemos efectuado toda la gama de exdmenes y obteni-
do los resultados siguientes:
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Trastornos digestivos solos . . . . . . . . . . . . . . 54 %
Trastornos digestivos + germen patégeno . . . . . . . . . . 45 %
Trastornos digestivos + pardsito + germen patégeno . . . . . . . 1%

De cllo se desprende que la bacteriologia de las heces es evidentemente
muy interesante, pero no la tnica causa. ¢Cémo discernir, pues, en qué me-
dida el germen patégeno desencadena los trastornos digestivos, y si éstos favo-
recen el desarrollo de la infeccién microbiana o bien se oponen a la misma?

Como deciamos anteriormente, es dificil en el lactante practicar un exa-
men unilateral si se quiere tener un resultado valido.

Hay que reconocer a la bacteriologia, a la que a continuacién 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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damente ripido y puede ser efectuado en un lapso de tiempo de unas dos ho-
ras; esta celeridad es apreciable en los sindromes graves del lactante o en
las epidemias de las guarderias o maternidades.

Tratamiento. — Ll antibidtico de eleccién viene dictado por el antibio-
grama (consultar el capitulo «Eleccion de un antibiético»).

LOS PROTEUS PATOGENOS

Los proteus son enterobacterias con dos caracteres esenciales que los dis-
tinguen de las demés enterobacterias:

— la presencia de una ureasa (a veces ausente después de un tratamiento
con antibiéticos) ;
— la presencia constante de una desaminasa.

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

Proteus morganii;

Proteus rettgeri (mas particularmente en las intoxicaciones alimentarias).
Los cultivos se hacen sobre medio S.S. o Kristensen y la identificacién, sobre
medios rapidos.

Tratamiento. — En general, los proteus son resistentes a los antibiéticos,
los tfuules favorecen, por el contrario, su desarrollo; actualmente sélo la Ka-
namicina da buenos resultados in vitro. Las sulfamidas o los antisépticos ordi-
narios son mas activos.

LOS ESTAFILOCOCOS PATOGENOS

: Los estafilococos patégenos se encuentran frecuentemente en las heces de
actantes.

El cultivo debe hacerse sobre medio de Chapman, vertido en fusién sobre
placa de Petri, a fin de facilitar la lectura y evitar la condensacién, en el fondo
del tubo, que implica una modificacién de las caracteristicas de los estafiloco-
cos a este nivel. Cuando vira al amarillo (manitol +), el medio de Chapman
es trasplantado sobre un caldo especial. La conversion al amarillo se pro-
duce mas facilmente a la temperatura del laboratorio; el caldo después de 18
a 20 horas de estufa, sirve para la prueba de la eslaﬁlocongt;lasa (con plas-

BACTERIOLOGIA 47

ma de conejo desecado). Se dice que un estafilococo es patégeno cuando vira
el manitol y provoca la coagulacién del plasma de conejo, lo que se expre-
sa por:

Estafilococo manitol + estafilococoagulasa positiva

Numerosos estafilocos no patégenos viran el manitol y poseen una estafilo-
coagulasa negativa; es, pues, indispensable practicar los dos tiempos de la
reaccion,

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

Es clasico valorar el porcentaje de estafilocos por el examen de una ex-
tensién de heces coloreada por el método de Gram. Esto es de un valor bas-
tante relativo y muy aproximativo, dado que depende no sélo de la aprecia-
cién visual, sino también de la parte de exoneracion recogida.

Tratamiento. — A determinar por el antibiograma (consultar el capitulo
«Eleccion de un antibiético» ).

DETALLES TECNICOS PARA USO DEL BI6LOCO.— Para realizar un antibiograma correcto y
vilido, con un estafilococo patégeno, es preciso operar de la manera siguiente:

— Después de cultivo sobre medio de Chapman y resiembra sobre caldo especial
(tubo 1), estufa a 37°,

— Si este caldo es utilizado pasadas 12 horas después de siembra: poner I gota (pipe-
ta Pasteur) de este caldo (tubo 1), en un tubo que contenga 10 ml de agua destilada esté-
ril (tubo 2). Utilizar este tubo 2 para sembrar el gel para el estudio de la resistencia a los
antibiéticos.

Colocar 1 gota del tubo 2 en 10 ml de agua estéril = tubo 3. Utilizar este tubo 3 para
sembrar el medio para la resi ia a las sulfamid

Si el caldo (tubo 1) es utilizado pasadas 24 horas de su siembra: emplear el tubo 3 para
sembrar el gel para resistencia a los antibiéticos y el tubo 4 — dilucién superior — para la
resistencia a las sulfamidas.

En la préctica, es preferible no utilizar para un cultivo un caldo con mis de 18 horas
a la estufa, pues las propiedades de los filococos, transcurrido este intervalo, son sus-

ceptibles de variaciones,

Clasificacién de los estafilococos. — En 1953, en el Congreso de Roma,
fueron estudiados el tipo y la migracién de los estafilococos. Fue practicada
una toma nasal, a la entrada y salida del hospital, a un cierto nimero de lac-
tantes. Fue posible asi percibir el cambio de la flora estafilococica del exterior
al interior del medio hospitalario y, ademis, los estafilococos esensibles» a la
entrada se habian vuelto ¢resistentes» a la salida.

Los estafilococos pueden ser clasificados con la ayuda de dos métodos: el
método de los fagos y la serologia.
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1o EL METODO DE LOS FAGOS. — Este método es sobre todo empleado en
los Estados Unidos. Existen 24 fagos. La cepa a estudiar es puesta en una
placa de Petri. en presencia de 24 soluciones de fagos especificos y colocada
a la estufa durante 24 horas.

Se produce una lisis cuando hay sensibilidad cepa-fago.
Puede haber una sensibilidad a uno o a varios fagos.

Grupo 1 = sensibilidad a 5 fagos.

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

2. SEROLOGIA 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 precipitacion y luego de agluti-
nacion. Estos tres tipos son designados por las cifras romanas I, II y IIL

En 1940, el australiano CurisTie descubre seis nuevos tipos representados
por las cifras arabes: 4, 5, 6, 7, 8, 9. Luego, en 1948, Miss HoBss, en Inglate-
rra, aumenta la lista con los tipos 10, 11, 12, 13.

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

1l HEAR 0L
4,5,6,7.8,9.
10,11, 12; 13.

Durante el mismo periodo, en 1948, en el Instituto Pasteur de Garches,
PiiLer y MeRCIER reinician la cuestién partiendo de cero e investigan los
trece tipos de estafilococos hasta entonces conocidos. Casi simultineamente,
en 1950, el noruego OEDING, estudia el mismo problema, partiendo de cepas
halladas en Bergen con ocasién de una epidemia. Actualmente, PILLET y
OEDING prosiguen, separada y paralelamente, sus investigaciones. Los tipos 14

y 15 fueron hallados en el Instituto Pasteur, que tiene seis nuevos tipos en
estudio.

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

Caracteristicas de los estafilococos patégenos. — Los estafilococos pa-
tégenos poseen aglutindgenos termolibiles de naturaleza verosimilmente pro-
teica (las cepas pasadas al autoclave se vuelven diferentes y permiten el estu-
dio de los aglutingenos termostables). Se conocen actualmente cinco agrupa-
mientos termostables, independientes de los estafilococos termolabiles.
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Los quimicos BoppILEY (Inglaterra) y STROMINGER (América) han estudia-
do la composicién de la pared de los estafilococos y han extraido polisacaridos:

los acidos tecoicos.

Su composicién, esquematizada, es la siguiente :

. r
Acido tecoico = | aziicar en Cs (Rubitol)J l Glucosamina
i

enlace en alfa o en beta

agrupamientos fosféricos

Las propiedades inmunolégicas son diferentes segin que el enlace esté en
alfa o en beta. 5

El 4cido tecoico ligado a un péptido forma un complejo. Los trabajos ame-
ricanos muestran que los bacteriéfagos se fijan sobre el péptido.

s ] | :
dcido tecoi — tid — | proteina
dcido tecoico J I péptido | —

fijacion del fago

Complejo = I Proteina

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

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 «determinacién del tipo» de los estafilococos patige-
nos. — En las intoxicaciones alimentarias, la «determinacién 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 Gltimo es primordial en cirugia cardiaca,
por ser los estafilococos el enemigo nimero uno de las suturas delicadas.

En medicina veterinaria, el descubrimiento de los portadores de gérmenes
evita la contaminacién de todo un rebafio.

Medios de defensa del organismo contra los estafilococos. — El hom-
bre posee, naturalmente, en su sangre, aglutininas estafilocécicas, en una tasa
variable (1/50 a 1/250). En los Estados Unidos, COHEN crié ratones en <germ-
free» (1) y comprobé la presencia de aglutininas estafilocécicas, al cabo de
unos meses.

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

4. — cavaroc
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1. EL METODO DE LOS FAGOS. — Este método es sobre todo empleado en
los Estados Unidos. Existen 24 fagos. La cepa a estudiar es puesta en una
placa de Petri. en presencia de 24 soluciones de fagos especificos y colocada
a la estufa durante 24 horas.

Se produce una lisis cuando hay sensibilidad cepa-fago.
Puede haber una sensibilidad a uno o a varios fagos.

Grupo 1 = sensibilidad a 5 fagos.

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

2.° SEROLOGIA 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 precipitacién y luego de agluti-
nacién. Estos tres tipos son designados por las cifras romanas I, 11 y III.

En 1940, el australiano CHRISTIE descubre seis nuevos tipos representados
por las cifras arabes: 4, 5, 6, 7, 8, 9. Luego, en 1948, Miss HoBss, en Inglate-
rra, aumenta la lista con los tipos 10, 11, 12, 13.

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

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

Durante el mismo periodo, en 1948, en el Instituto Pasteur de Garches.
PiLLET y MERCIER reinician la cuestion partiendo de cero e investigan los
trece tipos de estafilococos hasta entonces conocidos. Casi simultdneamente,
en 1950, el noruego OEDING, estudia el mismo problema, partiendo de cepas
halladas en Bergen con ocasién de una epidemia. Actualmente, PILLET y
OEDING prosiguen, separada y paralelamente, sus investigaciones. Los tipos 14
y l:':rfueron hallados en el Instituto Pasteur, que tiene seis nuevos tipos en
estudio.

EL criterio admitido en el Instituto Pasteur es el suero aglutinante con una
sola cepa (suero absorbido).

Caracteristicas de los estafilococos patégenos. — o5 estafilococos pa-
tégenos poseen aglutindgenos termolabiles de naturaleza verosimilmente pro-
teica (las cepas pasadas al autoclave se vuelven diferentes Yy permiten el estu-
dio de los aglutinégenos termostables). Se conocen actualmente cinco agrupa-
mientos termostables, independientes de los estafilococos termolabiles.
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Los quimicos BobpILEY (Inglaterra) y STROMINGER (América) han estudia-
do la composicion de la pared de los estafilococos y han extraido polisacaridos:

los acidos tecoicos.

Su composicién, esquematizada, es la siguiente:

=
Acido tecoico = | azlcar en Cs; (Rubitol) ]—i Glucosamina

enlace en alfa o en beta

agrupamientos fosféricos

Las propiedades inmunolégicas son diferentes segiin que el enlace esté en
alfa o en beta.

El acido tecoico ligado a un péptido forma un complejo. Los trabajos ame-
ricanos muestran que los bacteriéfagos se fijan sobre el péptido.

Complejo = 1 Proteina — i acido tecoico ’ — i péptido | — f proteina

!

fijacion del fago

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

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 «determinacion del tipo» de los estafilococos patoge-
nos. — En las intoxicaciones alimentarias, la «determinacién 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 tltimo es primordial en cirugia cardiaca,
por ser los estafilococos el enemigo niimero uno de las suturas delicadas.

En medicina veterinaria, el descubrimiento de los portadores de gérmenes
evita la contaminacién de todo un rebafio.

Medios de defensa del organismo contra los estafilococos. — E] hom-
bre posee, naturalmente, en su sangre, aglutininas estafilocécicas, en una tasa
variable (1/50 a 1/250). En los Estados Unidos, COHEN cri6 ratones en «germ-
free» (1) y comprobé la presencia de aglutininas estafilocécicas, al cabo de
unos meses.

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

4. — CAVAROC
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En el curso de una agresién estafilococica, los anticuerpos permanecen cons-
tantes mientras la infeccién progresa. Si los antibi6ticos no pueden dominar
la infeccién, es necesario recurrir a la vacunacion antitoxina alfa, que per-
mite la elevacién rapida de la estafilolisina.

LAS SALMONELLAS

Las Salmonellas se encuentran en la sangre, en las materias fecales y en
la orina de los enfermos.

El agua o la leche pueden ser contaminadas por las deyecciones de los
tifédicos o de portadores de gérmenes.

La Eberthella typhosa es sensible al agua y a la luz, y es destruida muy
rapidamente.

En las conservas o en caldos, las Salmonellas permanecen vivas durante
varios meses y pueden vivir diez afios en maceracién gelatinada de carne en el
Irigorifico.

Son sensibles a los antisépticos ordinarios, que las destruyen en 20 minutos.

Resisten a ciertos agentes quimicos, como los colorantes. Esta particulari-

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

Estructura. — Las Salmonellas son clasificadas basindose en sus caracte-
res antigénicos. Poseen el antigeno H y el antigeno O o Vi. A veces el anti-
geno M, en colonias mucosas.

Cultivos. — En caldo, gel nutritivo, gel Veillon, medio S.S., medio Kris-
tensen-Kauffman, medio Miiller-Kauffman,

Identificacion. — Por aglutinacién con sueros especificos.

Entre las Salmonellas encontradas en los lactantes se hallan principal-

mente: la Salmonella enteritidis de Gaertner, la Salmonella typhi-murium y
la Salmonella paratyphi B.

SALMONELLA ENTERITIDIS DE GAERTNER
SALMONELLA TYPHI-MURIUM

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

Estos dos tipos de Salmonellas son buscados siempre por coprocultivo-
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El momento 6ptimo para aislar las Salmonellas por coprocultivo se sitia
entre el 8.° y el 20.° dias de la enfermedad, en el momento de la aparicién
de la ulceracién de las placas de Peyer.

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

Tratamiento. — A determinar por el antibiograma (consultar el capitulo
«Eleccién de un antibidtico»).

SALMONELLA BAREILLY

Los huevos de Holanda estin a veces contaminados por una Salmonella
aviar transmisible al hombre. La contaminacién se halla muy extendida en el
norte de Francia, donde los huevos de importacién son de uso corriente; hasta
estos ltimos afios no habia sido sefialada en el centro.

Hemos aislado una «Salmonella Bareilly» en un nifio de 14 meses, que s6lo
habia consumido huevos de la granja paterna. Los caracteres bioquimicos de
las Salmonellas llamaron nuestra atencién; la identificacién fue hecha por el
Instituto Pasteur de Paris.

El nifio ha curado sin ningiin tratamiento, habiendo esperado los padres
un mes para dar al médico cuenta del resultado...

En resumen, las Salmonellas son raramente encontradas en el lactante;
los proteus patégenos son de comprobacién menos excepcional. Los colibacilos
de G.E.I son propios de los lactantes alimentados con leche de vaca o leche
industrial, principalmente durante los primeros meses de la vida, y la mayoria
de las veces revisten un caricter epidémico; su frecuencia es grande, aunque
no alcance la del estafilococo patégeno que afecta a todos los tipos de lactan-
tes desde el nacimiento hasta los 18 meses.

En 100 coprocultivos positivos encontramos aproximadamente las propor-
ciones siguientes:

— 21 % de colibacilos de G.E.L.;

—— 70 % de estafilococos patogenos;

— 7% de Candida albicans;

— 19 (tanto de proteus patégenos, como de Salmonellas).

La frecuencia de los colibacilos de G.E.I. parece disminuir progresivamente
de afio en afio, paralelamente al aumento de las infecciones por estafilococos
patégenos y por Candida albicans.

Los trastornos digestivos que acompafian a las diversas infecciones son de
naturaleza variable, segiin las reacciones y la resistencia del lactante; no ce-
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den todos después de la desaparicién del germen patégeno, lo que permite
suponer que, a veces, «el terreno» es, previamente, favorable al desarrollo de
la infeccién microbiana.

Eleccion de un antibiético
Daremos, a continuacién, la lista de los antibiéticos, habitualmente activos,
in vivo, sobre los colibacilos de G.E.L, los estafilococos, los proteus y las Sal-
monellas. Indicaremos luego las principales «resistencias cruzadas» entre anti-

biéticos.

N.B. — Actividad méxima: +-+-+; actividad importante: +-+-+; actividad media-
na: +-; actividad débil: +.

ANTIBIGTICOS ACTIVOS SOBRE LOS COLIBACILOS pE G.E.I.

Polimixina -4+ | Sulfamidas + Oxitetraciclina +
Colimicina +++ { Estreptomicina + | Tetraciclina -+
Kanamicina ++ Cloranfenicol + Mexocina +
Neomicina ++ Aureomicina + Ampicilina +

ANTIBIOTICOS ACTIVOS SOBRE LOS PROTEUS

Kanamicina + ++4 | Estreptomicina + Sulfamidas +
Neomicina ++

ANTIBIOTICOS ACTIVOS SOBRE LOS ESTAFILOCOCOS

Flabelina- Neomicina +4+4- | ici

’Pcnislaf ++++ Cloranfenicol + 4+ - " é\):::::ol;:‘ccilcnl?n:i'f'

Kanamicina + +++- Eritromicina + + + | (Terramicina - Terrafungi-

Esfaﬁlomicinn + 44+ Espiramicina + 4 + | na)

Pr}slinnfnicinn +4+++ Oleandomicina +++ | Tetraciclina ++

(Piostacina) . Novobiocina + -+ (Sanclomicina - Tetracina-
Bacitracina + 4 +4- Hexacilina - Ambramici-
Furoxano ++ | na - Transciclina)
Oracilina + | Mexocina ++

Sulfamidas +

ANTIBIOTICOS ACTIVOS SOBRE LAS SALMONELLAS TYPHI-MURIUM
Y ENTERITIDIS

(Eloun{ex:licol -47+++ Aureomicina ++ Tetraciclina ++
Kanamicina + 4 Oxitetraciclina + -+ Mexocina -+
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ANTIBIOTICOS ACTIVOS SOBRE EL BACILO TiFICO
(Salmonella typhosa)

Cloranfenicol +-++ Aureomicina ++ Tetraciclina ++
Neomicina ++ Oxitetraciclina ++ Mexocina ++
Kanamicina ++

ANTIBIOTICOS ACTIVOS SOBRE LOS PARATiFICOS A.B.C.
(Salmonella paratyphi A.B.C.)

Neomicina + -+ I Aureomicina ++ Tetraciclina -+

Kanamicina ++- { Oxitetraciclina ++ Mexocina ++
Cloranfenicol ++ |

Resistencia cruzada. — 1.° Las sulfamidas, la penicilina, la novobiocina
y la bacitracina son antibiéticos originales y no presentan resistencia cruzada
con ningin otro antibiético.

2.° La resistencia cruzada es constante entre todas las sulfamidas, pues
solamente son activas por su funcién paraaminofenilsulfamida. Un germen
insensible a la sulfamida mas activa (sulfadiazina) sera insensible a todas las
demis.

3.° Resistencia cruzada constante entre:
— cloranfenicol y tiofenicol.

— eritromicina y oleandomicina,

— polimixina y colimicina.

Resistencia cruzada frecuente entre:

— estafilomicina y pristinamicina,
— oleandomicina, eritromicina y espiramicina.

4.° Los gérmenes resistentes a la neomicina, framicetina, viomicina y ka-
namicina, son autométicamente resistentes a la estreptomicina. Los tres pri-
meros antibi6ticos presentan toxicidad renal y coclear.

5.° Para el estafilococo: las cepas resistentes a la eritromicina, espirami-
cina, oleandomicina, pueden permanecer sensibles a la estafilomicina y pristi-
namicina. Pero la resistencia a una de estas dos tultimas entrafia la resistencia

a las tres primeras.

Modo de accion de las sulfamidas. — Las sulfamidas actiian como bac-
teriostdticos in vitro e in vivo, es decir, que impiden la multiplicacién de los
gérmenes. In vivo, esta accién bacteriostdtica se vuelve bactericida, gracias a
los agentes de defensa del organismo, que fagocitan los gérmenes debilitados.
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La bacteriostasis™se efectia por bloqueo de ciertas cadenas de reacciones
enzimdticas. La accion de las sulfamidas puede ser contrarrestada por una
antisulfamida, tal como el cido paraaminobenzoico, uno de los constituyentes

de la molécula de una enzima microbiana indispensable a la divisién micro-
biana.

Modo de accién de los antibiéticos. — Los antibiéticos actiian por blo-
queo de las cadenas de reacciories enzimdticas. Por ejemplo: la penicilina
tiene una accién inhibidora sobre el catabolismo de los mononucledtidos bae-
terianos. Mas una enzima bacteriana, la penicilinasa, producida por el B. subti-
lis, Staphylococcus y Escherichia coli, destruye la penicilina. MACHEBOEUF y
Gros han demostrado que la estreptomicina actiia frenando el metabolismo

nucleico y que su accién es sensible sobre las oxidorreducciones acopladas de
los aminoacidos.

PARASITOLOGIA

Finalmente, quisiéramos simplemente subrayar un ltimo aspecto del exa-
men coprolégico del lactante: la investigacién de parasitos. Lo raro de su
comprobacién demuestra la inmensa importancia que tiene la higiene en la in-
festacion parasitaria. La alimentacion selectiva y a la cual se presta un atento
cuidado, el contacto humano restringido, juegos muy limitados y la higiene
corporal mas cuidadosa que en el nifio mayor, preservan al lactante.

Algunos Giardia intestinalis y una sola vez una Taenia saginata son los tni-
cos pardasitos que hemos encontrado personalmente. La investigacién parasito-
légica parece, pues, de un interés bastante relativo antes de los 18 meses de
edad. Y

Conviene. no obstante, sefialar la influencia del régimen alimentario y de
la carencia de vitaminas, estudiada por ciertos autores. Al referirse a la pato-
logia digestiva animal, es interesante hacer constar que los conejos jovenes
con régimen lacteo no presentan coccidiosis grave hasta después del destete.
Es, pues, 1ogico pensar que los lactantes son preservados, de alguna forma, de

la infestacién parasitaria durante los primeros meses de la vida, en que el ré-
gimen es esencialmente lacteo. ’

CONCLUSIONES
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¢El examen coprolégico de los trastornos digestivos del lactante
requiere unas condiciones previas? — Aparentemente habria la tentacién
de componer un men tipo para el lactante, a fin de multiplicar los indices
representados por los residuos alimentarios. Para esto, no hay duda alguna, no
es preciso cambiar nada de la alimentacion habitual del lactante, proviniendo
los trastornos digestivos, en la mayoria de los casos, de una alimentacién de-
sequilibrada o de un régimen equilibrado pero de una uniformidad permanente:
el examen coprolégico debe ser hecho antes de las modificaciones del régimen
juzgadas tutiles por el médico, seglin la sintomatologia, o antes del comienzo
del tratamiento si se prescribe alguno. No obstante, hay dos excepciones para
corroborar el diagnéstico clinico de mucoviscidosis o de enfermedad celiaca.
Ambos sindromes presentan una esteatorrea, el primero por insuficiencia de la
digestion, el segundo por trastornos de la absorcion. En uno y otro, la investi-
gacion se asentard no sblo sobre los lipidos, elemento perturbador comin, sino
también sobre los prétidos, con la ayuda de la prueba de las fibras musculares,
empleando una «sobrecarga alimentaria» determinada, que confirmara la insu-
ficiencia pancreatica de la mucoviscidosis y la digestion pancreética normal de
la enfermedad celiaca. La misma prueba puede ser empleada para completar
un diagnéstico de dispepsia por la caseina, en la que la funcién pancredtica es
normal.

¢Qué datos aporta a la clinica el examen coprolégico? — Pueden
prcsenlnrse \'ainS casos.

El primer caso elimina una participacion microbiana o parasitaria en el
trastorno digestivo.— En esta alternativa, el examen coprolégico aporta la
prueba del papel de uno o de varios de los elementos siguientes:

— caracter quimico anormal (pH o equilibrio icido-base) ;

— flora anormal o inhibida;

— aceleracién del transito en el punto de partida situado mas o menos
alto;

— absorcion o digestién perturbada, cuando el transito estd enlentecido;

— desequilibrio alimentario;

— insuficiencia pancredtica (con comida de prueba).

No permite diferenciar entre digestién y absorcién cuando la hiperquinesia
es importante.

Todos estos elementos, si no son perfectos o rigurosos, poseen por lo me-
nos la ventaja de evitar los errores corrientes de un diagnéstico puramente sin-
tomatolégico. Constituyen una «orientacién clinicay al poner en evidencia una
insuficiencia de fermentos digestivos, una simple deficiencia enzimatica bacte-
riana, un desequilibrio quimico o una malabsorcién, y ayudan a enderezar o
corregir un régimen.

CONCLUSIONES o

Tomemos ahora el segundo caso mds complejo de un trastorno digestivo
asociado a una infeccién microbiana, o bien a una infestacién parasitaria. Es
evidente que el examen coprolégico no puede distinguir entre lo que es la
«causa» y lo que es «efecto». Pero aporta, por una parte, el nombre del mi-
crobio o del parsito 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 asi la accién del me-
dicamento elegido.

Finalmente podemos encontrar la triada, rara en el lactante: trastorno di-
gestivo + infeccién microbiana + parasitosis. Este punto serd tratado a prop6-
sito de los nifios de mas edad, pues los trabajos recientes sobre «el ataque
microbiano» aportan nuevos elementos sobre la accién conjugada del parasito
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 d? la
alimentacién, o disminuido cuantitativamente, o preparado para la digestion.
La dietética particular a cada sindrome ha sido anotada en el curso de este
trabajo. Mas para los dos trastornos digestivos crénicos graves, se contrapo-
nen dos tesis diametralmente opuestas. Algunos proponen administrar todos
los tipos de alimentos, incluidos aquellos que no pueden ser digeridos norr.nal-
mente, estimando que una cierta proporcién — 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 racién alimentaria de la que una
gran parte constituye un «detritus» constituye un peligro desde dos puntos de
vista. Primero, los érganos excretores tienen que ejercitar, en permanencia, un
trabajo inhabitual y excesivo. En segundo lugar, es cierto que lfxs bz.u‘:lerxas se
encargan de aprovechar este rico medio de cultivo, pero l.a dlgesflon 'bucte-
riana es siempre mas 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 degradacién téxicos para el mismo. 3

A la inversa, suprimir por completo de la alimentacion
alimentos entrafia indudablemente un desequilibrio grave, pues, aun poseyendo
numerosos puntos comunes entre si, los alimentos de base tienen cada cual su
propia funcién 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 la mucoviscidosis, no se sol?rec‘ur‘gam a‘l
organismo en prétidos complejos, sino que se recurrird a los ?mxnoacxdo‘s di-
rectamente asimilables, se evitaran las grasas neutras, y se dara preferencia al
acido oleico.

una categoria de
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¢El examen coprolégico adquiere una nueva orientacion? — E] exa-
men coprolégico del lactante no es algo nuevo, sino que habia sido abando-
nado; actualmente se perfecciona y se equilibra.

La bacteriologia con sentido tnico, de estos altimos afios, evoluciona. Se
limitaba a buscar el elemento perturbador sobreafiadido; actualmente se inte-
resa por las modificaciones de la flora normal o por la ausencia de una bac-
teria, y asi el contexto recobra todo su valor. El estudio de la digestion reapa-
rece con una nueva faz: cada uno tiene su puesto y su papel: la quimica, el
examen funcional, la bacteriologia. Al no disociar un todo, asi comprendido
y realizado técnicamente el examen coproldgico en el lactante puede rendir
apreciables servicios.

SEGUNDA PARTE

LA COPROLOGIA
EN EL NINO




Parece 16gico —y tentador — pensar que el nifio evoluciona lentamente
de la digestion mas o menos andrquica del lactante al equilibrio digestivo del
adulto. Esto seria no contar con su personalidad digestiva. Cada adulto posee
una <«personalidad digestiva» bien definida que, en caso de anomalia en el
proceso digestivo, recurre a las leyes de suplencia con un caricter y una efi-
ciencia particulares a cada cual. El adulto tiene un reflejo de defensa orien-
tado. Pero cada nifio, y durante un niimero de afios mis o menos importante,
va a la bisqueda de su personalidad propia. El estudio de los nifios con una
digestién normal nos ensefiard, mas 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 atencién, en principio, que los nifios
adquieran su equilibrio digestivo mds o menos pronto. Ademas, en tanto el
nifio no consigue este equilibrio definitivo, presenta un reflejo de defensa andr-
quico y desordenado, cuando se produce en €l una agresién cualquiera: quimi-
ca, infecciosa o parasitaria, por ejemplo. En este caso, un solo examen copro-
légico puede hacer correr el riesgo de inducir a error al bidlogo si deduce de
¢l una interpretacion definitiva. A cada instante entra en juego la hipersensi-
bilidad intestinal del nifio para embarullar los datos y, excepcién hecha de
algunos diagnosticos caracteristicos cuyos trazos esenciales aparecen en medio
de cualquier contexto, el médico no puede, por regla general, obtener en un
solo estudio de la digestién datos precisos y establecidos sobre bases vélidas.

Si, en coprologia infantil, la interpretacién es ingrata, por el contrario, los
resultados que se desprenden de una dietética apropiada son muy alentadores
y a veces espectaculares. Una dietética sintomatolégica conduce a menudo a
crasos errores que van, en el nifio, a oponerse al fin buscado. Esto nos lleva
a plantear un problema de conjunto a propésito de la patologia digestiva. Un
porcentaje elevado de adultos dice que padece, desde la infancia, trastornos
digestivos. Quizd seria légico descubrir, lo bastante pronto, tal o cual pertur-
bacién, pues una personalidad digestiva todavia maleable permitiria a veces
evitar la irreversibilidad de ciertas tendencias nefastas, incluso las propias de
las modificaciones graves de la misma mucosa intestinal.

Al ser el examen coprolégico del nifio de interpretacién dificil, épuede
llegar el biologo por si solo a un resultado valido? No, pues este analisis Gni-
camente puede ser efectuado de manera correcta a partir de ciertos datos cli-
nicos o proporcionados por el interrogatorio. El papel del médico resulta,

pues, aqui esencial y vamos a ver de qué forma éste puede facilitar y valorizar
el examen coproldgico del nifio.

CAPITULO PRIMERO

CONDICIONES PRELIMINARES
PARA UN EXAMEN COPROLOGICO

Redaccion de la peticién de un examen coprolégico

¢Cémo solicitar la peticion? Esta cuestién puede parecer ociosa y, sin
embargo, la codificacion de la seguridad social impone unos términos precisos
como para los otros exdmenes biolégicos.

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

a) — Investigacién de parésitos (o examen parasitolégico).
— Investigacién de parasitos en caliente.
— Identificacién de parasitos.
— Coprocultivo.
__ Analisis completo de heces (o examen coprolégico completo, o exa-
men de orientacién clinica).

N.B. —La préxima nomenclatura de la seguridad social suprime el exa-
men funcional global, siendo este filtimo reemplazado por: examen quimico,
examen microscopico y examen parasitolégico.

Las tres primeras denominaciones, para investigacién e identificacién de
parasitos, no implican ningin problema.

El término «coprocultivo» designa un conjunto de cultivos sobre medios
selectivos, para identificacién de las Salmonellas, Shigellas, estafilococos y pro-

2 . .

teus patégenos, a los cuales se afiaden, en el lactante, los colibacilos de la gas-
troenteritis. Desde hace varios afios, los Candida son también puestos en evi-
dencia por los cultivos. -

Finalmente, para el «anélisis completo de las heces», la seguridad social

2 . .. .. . - .

precisa que se trata «de un examen de orientacién clinica». Debe implicar: un
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examen macroscépico, un anilisis quimico, un examen microscépico, una orien-
tacién de la flora y una investigacién parasitolégica.

b) La peticién del médico no debe ser simplemente una solicitud de exa-
men como en el adulto, sino que debe acompaiarse, ademas, de algunos datos:

— la edad del nifio, absolutamente indispensable;

— la fecha de aparicién de los trastornos digestivos (desde el nacimiento,
desde 6 meses, 1 semana, etc. Trastornos permanentes, trastornos intermiten-
tes) ;

—_ 'Ias anomalias, si las hay (hipotrofia, dolores, imdgenes pulmonares, tos,
operaciones, trastornos caracteriales, alergia) ;

— la alimentacién (normal, restrictiva, nifio a dieta).

¢En qué momento se debe mandar la practica
de un examen coprolégico?

1.” Para un coprocultivo. — Sin dilatacién antes del tratamiento.

s 3 Tl So :
2. Para una investigacién de parasitos. — Si los trastornos digestivos

son. intermitentes, hacer examinar las heces en periodo de crisis. Las investi-
gaciones sistematicas efectuadas dos o tres veces para un mismo sujeto deben
ser hec‘:lms no en dos o tres dias seguidos, sino con ocho dias de intervalo cada
una. Esto por la siguiente razén: los parésitos se reproducen en su mayoria
de forma ciclica, con periodos més o menos largos, durante los cuales los
huevos o los quistes no son expulsados. Varios exidmenes consecutivos impli-
can el riesgo de ser globalmente situados durante el periodo de «negatividad».

3.° Para un estudio de la digestién. — S se trata de un trastorno di-
gestivo permanente: no hay periodo Optimo preciso, pero es indispensable
que e.l examen se haga antes del tratamiento o antes de un cambio de régimen.

Si los trastornos digestivos evolucionan por crisis intermitentes, se presen-
tan dos posibilidades: <

— examinar dos deposiciones: una en periodo normal y otra en periodo
de crisis;

— examinar una deposicién: en periodo habitual. Por ejemplo:

— Sar?. un nifo que padece permanentemente una diarrea y presenta
e lefn'p’o en h?mpo periodos de constipacion: hacer examinar una
deposicién de diarrea;
— ;)ara un nifio constipado permanentemente y diarreico por crisis:
hacer analizar una deposicién de constipacién.

En resu $ . s -
bt d: xlnel;,. la ?‘auta & SCEUIr para una investigacién parasitolégica o un
s .en de fa digestion es, pues, totalmente diferente. Pero en uno y otro caso
estos examenes deben ser hechos antes de] tratamiento o del cambio de dieta.
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¢Con qué precauciones se debe hacer practicar este examen?'

1" Para un estudio de la digestion. — Hacer aportar una deposicién
entera, de la jornada (sin contacto con la orina), estando el nifio recibiendo
su régimen habitual.

Evitar el carbon, el hierro y el bismuto.

No dar supositorios (salvo los supositorios de glicerina para facilitar la
exoneracion) ni laxantes.

2. Para un coprocultivo. — Una deposicion anterior al tratamiento
(recipiente esterilizado en seco).

3.° Para una investigaciéon de B.K.— Una deposicién completa (re-
cipiente obligatoriamente esterilizado en seco).

4.° Para una investigaciéon de parasitos. — Amibas: en caliente, en
el laboratorio.

Oxiuros: en caliente, en el laboratorio, o una deposicién de la mafiana
aportada al laboratorio dentro del intervalo de una media hora después de la
exoneracion. Si este intervalo no puede ser respetado, inmediatamente des-
pués de la emisién de la deposicién llenar de agua el bocal que contiene las
heces.

Todos los otros pardsitos: una deposicion de la jornada.

Los reflejos del biélogo deben ser los siguientes:

Examinar inmediatamente una deposicién remitida al laboratorio para
investigacién de amibas o de oxiuros. Durante este trabajo, la deposicién puede
ser conservada en la estufa a 37°, de forma que pueda repetirse el analisis, en
caso de ser necesario. Todos los dispositivos que mantengan la platina del mi-
croscopio a 37° son buenos, a excepcién de aquellos cuya fuente de calor sea
proporcionada por una corriente de aire. Esta crea corrientes en sentido tnico
entre cubre y porta, y provoca una movilidad artificial de los elementos figu-
rados.

Las heces para investigacién de huevos o de quistes de parisitos pueden
ser dejadas a la temperatura del laboratorio. Numerosos ensayos sistematicos
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 emisién de las heces. Esto conserva todo su valor para los exa-
menes remitidos por correo. Sélo 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 digestion deben ser con-
servadas en el refrigerador, si no son analizadas rdpidamente, a fin de detener
la accién enzimatica de las bacterias.

En el nifio, a menudo es necesario, después de un primer examen, prac-
ticar un segundo andlisis con sobrecarga alimentaria en prétidos, o en lipi-
dos, o en hidratos de carbono, a fin de precisar cualquier imperfeccién. La
alimentacién infantil es frecuentemente restrictiva: falta entonces uno de los
elementos de base para apoyar la interpretacién; a veces es también demasiado
variada, hallandose cada uno de los miltiples elementos en cantidad minima,
lo que hace dificil la interpretacién.

Esta rapida visién panoramica nos muestra que la preparacién para el exa-
men coprolégico reviste aspectos miltiples, y que el papel del médico y de la
madre son tan importantes en principio como el del biélogo. Para comprender
exactamente el trabajo de este Gltimo a la bisqueda del comportamiento diges-
tivo de cada nifio en particular, sera preciso avanzar por etapas: ver en prin-
cipio qué es el tubo digestivo del nifio: inervacién, circulacién, particularida-
des histologicas y fisiologicas; examinar rapidamente los diversos elementos,
luego confrontar el tubo digestivo y la alimentacién para estudiar el compor-
tamiento digestivo normal. Franquear finalmente una Gltima etapa con las
variaciones, las anomalias posibles del «continente» y del «contenido» que
nos conducirdn a clasificar estos diferentes trastornos, basindonos en el ana-
lisis coproldgico, que es esencialmente un examen fisiolégico.

CAPITULO 11

PARTICULARIDADES ANATOMICAS
Y FISIOLOGICAS
DEL TUBO DIGESTIVO DEL NINO

Desde los primeros meses de la vida hasta la pubertad, el tubo digestivo
de la mayoria de los nifios estd en perpetua transformacién para adquirir la
forma, las dimensiones y, sobre todo, los perfeccionamientos f]el adulto. Pero,
desde los primeros afios, la alimentacién del nifio es la misma que ‘la ‘d’el
adulto. Existe, pues, una desproporcién entre las posibilida}g{es de uuhzacfc’m
de los alimentos y de los nutrimientos en el adulto y en el nifio, desproporcién
que se atenta cada vez mas desde el comienzo al final de la ffgunda mf.zincgl.
Por esto, la interpretacién del estudio de la digestién en el nifio es funcion de
la edad y de la evolucién méas o menos completa del tubo digestivo.

Las particularidades més importantes asientan en el duodeno, el yeyuno-
ileon y el ciego. )

En el adulto, las glandulas de Briinner s6lo existen en el segmento superior
del duodeno. En el nifio, estas glandulas acinosas llegan casi hasta la f:xtreréul-
dad del duodeno, protegiendo con su moco la mucosa contra la acidez de
quimo. Regresan paulatinamente hasta la pubertad. 4

En el yeyuno-ileon, las vellosidades son poco desarrolladas. Estas, c‘xiando
alcanzan su talla méaxima definitiva, multiplican la superficie de abso.rzflon”e
tres a seis veces. Es, pues, normal que, en el nifio, el coeficiente de utilizacion
de los alimentos sea inferior al del adulto. .

Finalmente, el ciego, que alcanza en el hombre 6 cm de alto por 6 a 8 cn; e
ancho, es practicamente inexistente en el nifio pequefio y se desarrolla con len-
titud. Los carnivoros tienen normalmente un ciego muy pequeiio 0 ausente y
los herbivoros, un ciego voluminoso. La alimentacién del nifio de 18 meses a
5 6 6 afios es poco crnea, en razén de una dentadura insuficiente, ¥ las legum-
bres ingeridas aportan celulosa, que no puede ser convenientemente atacada a

5. — CAVAROC
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consecuencia de un ciego muy poco desarrollado para permitir a las bacle-
rias celuloliticas el cumplimiento de su funcién habitual. Por esto hay que
considerar como normal la presencia de residuos alimentarios macroscépicos
en pequefia cantidad, en un nifio de 18 meses a 10 6 12 afios aproximada-
mente,

En resumen, no existe en el nifio armonia entre el tubo digestivo y la ali-
mentacién; asi, en la medida de lo posible, esta Gltima debe ser adaptada a las
posibilidades del nifio y presentada bajo formas facilmente transformables en
nutrimientos y rapidamente absorbibles.

i

Inervacién y circulacion

La inervacién y la circulacién en el nifio, como en el lactante, tienen una
importancia primordial, importancia que decrece a medida que el nifio se
aproxima a la adolescencia. Al final del crecimiento, la densidad de los ner-
vios y de los vasos en relacién con la superficie corporal alcanza una propor-
cién normal; la reaccién a las excitaciones de todas las naturalezas pierde su
intensidad y, més particularmente, su desproporcién entre la causa y el efecto.

La normalizacién de la digestién esta, pues, ca gran parle, bajo la depen-
dencia de un equilibrio armonioso entre el desarrollo fisico del cuerpo, su iner-
vacion y su circulacién.

CAPITULO 111

LA ALIMENTACION

El hombre forma parte de los seres heterotrofos, es decir que no puéde
vivir en un medio estrictamente mineral. Necesita compuestos orgdanicos utili-"
zados con un fin energético, catalitico, o para elaborar sus células. Estos cuer-
pos organicos le son aportados ora por seres autotréficos — por ejemplo, los
vegetales con clorofila (fototrofos), las bacterias nitrosas y nitricas (quimio-
trofos) —, ora por seres heterotrofos: algunos vegetales y los animales. Estos
ultimos encuentran también los compuestos organicos en los seres autotrofos
que constituyen su alimento.

A pesar de todo, el organismo humano puede realizar ciertas sintesis, pero
éstas se hacen a partir de sustancias ya complejas, tales como los aminoacidos,
los acidos grasos, el amoniaco, etc. Estas sintesis son fenémenos de oxidorre-
duccién parecidos a fermentaciones, pues el oxigeno no aparece como en una
combustion respiratoria; toman el nombre de quimiosintesis.

El propio tubo digestivo es asiento de sintesis particulares debidas a la
flora intestinal, que abocan ora a la elaboracién de vitaminas, ora a la for-
macién de ciertos aminodcidos.

Toda sintesis entraia una pérdida de energia libre, por tanto los alimentos
deberan aportar al hombre, en primer lugar, materiales energéticos capaces de
liberar paulatinamente la energia quimica necesaria para el mantenimiento
de la vida.

De otra parte, la construccién del propio organismo requiere sustancias
plasticas fundamentales.

Finalmente, para un buen funcionamiento del organismo, las sustancias
cataliticas resultan indispensables para la constitucién de los sistemas enzima-
ticos.

Todas estas sustancias reunidas no pueden impedir los trastornos nutritivos.
Hay que afadir los minerales y el agua: agua de los alimentos y agua meta-
bélica (agua de combustién de los alimentos y de los tejidos).



68 LA COPROLOGIA EN EL NINO

Si, globalmente, estas sustancias energéticas, pldsticas, cataliticas, son tan
indispensables al nifio como al adulto, no parece que lo sean «cuantitativa-
mente» de forma idéntica. En razén de su trabajo fisico e intelectual, el adulto
consume rdpidamente sus reservas energéticas. Por el contrario, por haber ya
alcanzado el organismo su desarrollo midximo, sus necesidades en alimentos
plasticos son limitadas al mantenimiento y al buen funcionamiento de su
cuerpo.

El nifio, que aparentemente reclama menos alimentos energéticos, los mal-
gasta en gran parte en gestos initiles o en gritos. Mas, para la constitucion
de su cuerpo, las materias plasticas son necesarias en cantidad muy importan-
te. Un régimen alimentario no es valido, pues, lo mismo para un adulto que
para un nifio. Y, segin la edad de este ultimo, los alimentos de base pueden
variar en calidad y en cantidad.

Es util conocer qué aportan los alimentos al nifio, antes de estudiar la ma-
nera como éste los utiliza.

H. SiMoNNET da para la palabra «ALIMENTO» la siguiente definicién: «un
alimento es una sustancia en general natural y de composicién compleja que,
asociada a otros alimentos en proporciones convenientes, es capaz de asegurar
el ciclo regular de la vida de un individuo y la persistencia de la especic a la
que perlenece.»

Cada alimento esta caracterizado cualitativamente por su valor bioldgico
(V.B.), que depende de su naturaleza propia, de los otros alimentos con los

que esta asociado, de los elementos cataliticos y del organismo de cada indi-
viduo en particular.

Se halla etiquetado cuantitativamente:

1> Por su rendimiento en metabolitos o nutrimientos, seglin la expresién
de Claude Ber~arp. Este iltimo término designa las sustancias directamente
asimilables que derivan de cada alimento (los aminoécidos son los nutrimien-
tos de los prétidos, los cidos grasos los de los lipidos, la glucosa el de los
glicidos). £

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

1 ﬁdexume(;l de ll)os grandes grupos de alimentos: los prétidos, los lipidos,
os hidratos de carbono, 1 i ; AtarT 2 i iar
su valor cualitativo y ; °S~ml?em]es y la's \l}amlnas, deberd, BE% ev“ﬂencd a

: atvo y cuantitativo. Su aplicacién practica en dietética retendra
particularmente nuestra atencién, sin perder de vista que el valor «tedrico®

fie o alimento depende siempre de la personalidad digestiva propia de cada
individuo.
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A. —EL ALIMENTO PROTEICO

En 1816, Frangois MAGENDIE fue el primero en demostrar, de forma empi-
rica, la necesidad absoluta de alimentos nitrogenados para mantener la vida
de los animales.

Fue un holandés, Gerrit JAx MULDER, quien, en 1838, creé la palabra pro-
teina (del griego: mpoTzgew, ocupar el primer rango).

Durante mucho tiempo, las proteinas fueron consideradas como sustancias
de composicién simple o muy préxima las unas de las otras. Desde hace medio
siglo solamente, gracias a los métodos quimicos de destilacién fraccionada y
a los métodos fisicos de ionoforesis, de adsorcion y de solubilidad diferencial,
asi como al empleo de fotografias de espectros de rayos X para la estructura
de las proteinas, las moléculas conslituyentes de las proteinas, los aminodcidos,
han podido ser estudiadas.

Ciertos aminodcidos son llamados «indispensables» o «esenciales». Deben
ser aportados por la alimentacién. Son el triptéfano, la histidina, la isoleucina,
la leucina, la lisina, la metionina, la fenilalanina, la treonina y la valina.

Otros aminodcidos son llamados «no indispensables», pues el organismo es
capaz de sintetizarlos cuando no son aportados por la alimentacién. Son la
alanina, el acido aspartico, la citrulina, la glicocola y la hidroxiprolina.

Sean llamados indispensables o no indispensables, todos estos aminodcidos
son necesarios para la constitucién del organismo en si. Su aporte global evita
al higado un trabajo de sintesis para los aminoicidos no indispensables, tra-
bajo que se efectia en presencia de diastasas y que entrafia una pérdida de
energia,

Finalmente, ciertos aminodcidos son «aceleradores del crecimiento», pero
el organismo los elabora demasiado lentamente. Son la arginina, el acido glu-
tmico, la prolina, la cistina, la serina y la tirosina.

Esta larga enumeracién nos conduce a la siguiente conclusién: todas las
materias proteicas pueden ser reemplazadas tedricamente por una mez.cla (%e
algunos aminoacidos necesarios al organismo humano. Esto no presenta interés
practico, salvo en un caso particular: cuando los nifios son in.cupaces, de
forma temporal o permanente, de disociar las proteinas alimentarias hasta un
estadio asimilable: los aminoacidos; éstos deberan serle proporcionados como
tales. Desde los trabajos de un médico inglés, Archibald CA.RROD, que datan

de 1902, ha sido subrayada la incapacidad de algunos organismos para meta-
bolizar ciertos aminodcidos, lo que A. Garrop llamé «inborn errors of meta-
bolism», y que nosotros traducimos imperfectamente por errores del metabo-
lismo de origen genético.



70 LA COPROLOGIA EN EL NINO

NECESIDAD PRACTICA EN PROTEINAS. — Por 24 horas:

Brematuros: Sl SO A 4 a6 g por kg
Mo M amR 2ad g por kg
AT SR R I g por kg

La necesidad en proteinas de un niiio es, pues, de dos a cuatro veces supe-
rior a la de un adulto.

ALIMENTOS RICOS EN PROTEINAS. — Los alimentos proteinicos deben ser ca-
paces de proporcionar:

— los aminoicidos llamados indispensables;

— principios nitrogenados necesarios para la elaboracién de los aminodci-
dos llamados no indispensables;

— vitaminas de naturaleza nitrogenada;

— y de convertirse en nutrimientos energéticos en caso de necesidad.

L?s alimentos proteicos son de dos tipos: las proteinas vegetales y las
proteinas animales.

1.°  Las proteinas vegetales

Los vegetales clorofilicos, a i itri
S S, a partir de los nitritos y algunas veces del nitr-
geno libre, elaboran: P ik g

a) I\:ilrégcno no proteico (aminoécidos, por ejemplo).
b) Nitrégeno proteico (alblmina, globulina, nucleoproteinas, etc.)

Los v is ri oti
_Los vegetales mas ricos en prétidos son : las almendras, las nueces, las legu-
minosas y los cereales. p

a) La «digestibilidad» de Jas nueces, almendras, leguminosas,

e » Tequiere algunas pre-

. El Enleslino delgado contiene los fermentos necesarios
pios alimentarios incluidos en las células de los vegetales
ccllflas s6lo puede ser digerida por una flora especial .u
decir, ;que los alimentos crudos o insuficientemente c:],r
h.cc!:s residuos gruesos, como las nueces, no han dado al
tivos? Los alimentos vegetales, tal como ha demostrado W
a los fermentos que, penetrando en el interior de las célul
sustancias coloidales difusibles a través de las paredes. A
de'l-ns nucces masticadas difunde a través de las pared
prétidos de los vegetales sufre este proceso; :
des dircctamente difusibles fuera de las oglulas,

para la digestion de los princi-
La envoltura celulésica de estas
€ se encuentra en el colon. Es
tados o cocidos, al dar en las
organismo sus principios nutri-
ilhaem HEeuPKE, son permeables
as, transforman su contenido en
si pues, el 80 % de los prétidos
es celulares. Una fraccién de los
otra parte se halla constituida por cristaloi-
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APLICACIONES DIETETICAS. — Los granos de leguminosas son pobres en
aminoacidos azufrados. .

Las almendras y las nueces son ricas en lipidos y prétidos: su valor ali-
mentario es alto.

La intolerancia a las almendras diversas en las afecciones gastrointestinales
es debida a la presencia de esencias etéreas que irritan la mucosa.

Co»POSICION DE LOS PRINCIPALES VEGETALES RICOS EN PROTIDOS

k P& &
Sustancias nitrogenadas Lipidos ! Glicidos
| ;
Alviendeas < o o ks 24,18 | 5368 | 723
Nueces . . . - . . . 16,37 | e85 7,89
Lentéjis <« o @ oA 25,90 | 2 | 52,80
Judiasiis, a0 conb e g 23,70 | 2 | 55,60
| i

N.B. — Normales y tablas de composicién de alimentos segiin: H. Simon-
NET, W. HEUPKE y J. LEDERER.

b) Los cereales. — Los cereales cubren el 60 % de las necesidades ali-
mentarias humanas. Los cereales mas empleados son el trigo, el centeno, el
arroz y el maiz, y sirven para hacer harinas para la confeccién de pan, papi-
llas, pasta y pasteleria.

El grano de un cereal esta constituido, del exterior al interior, por:

— el pericarpio (celulésico) ;

— una capa de células que envuelve a la almendra, células con aleurona o gluten que
contienen vitaminas, prétidos y elementos minerales:

— la almendra: érgano con reservas alimentarias de la planta y que contiene almiddon
y un prétido: el gluten;

— en el polo inferior del grano se encuentra el germen, la parte mas rica en principios

nutritives: prétidos, glicidos, lipidos, minerales y vitaminas A, E y B. Las vi-

taminas D y C se encuentran tinicamente después de la germinacion del grano.

Sustancias nitrogenadas Lipidos Glicidos
Harina de trigo . . . . 10,18 0,94 7475
Harina de centeno . . 1,52 2,08 69,66
Arroz pulido . . . . . 785 0,88 76,52
Harina de maiz . , . 14 3,80 69,68
Pastag e = - - o = 9,02 0,30 76,77
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Las papillas. — El almidén de la harina, mds 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
almidén debe ser muy cocido.

Las papillas son por ello muy digestibles.

El pan.—El pan es una pasta formada de agua y de harina, hecha porosa
por accién del gas carbénico producido por la levadura. El fermento diasta-
tico de la levadura actia sobre el almidén para dar glucosa. Esta, gracias a
la zimasa, da acido carbénico y alcohol. A veces, también se utiliza el que es
una porcién de pasta invadida, en reposo, por bacterias que producen acido
lactico (sabor agrio de ciertos panes).

El gluten del trigo y el del centeno son los tnicos aptos para retener co-
rrectamente el gas carbonico y, en consecuencia, los tinicos empleados para
fabricar pan de buena calidad. En ¢l curso de la preparacién del pan, el
gluten absorbe agua y, al aumentar de volumen, comprime intensamente el al-
midén y las burbujas de acido carbénico. En el momento de la coccién, el gas
carbonico se dilata, el almidén 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 prétidos coagulan a 65°, dando
al pan su rigidez. El almidén se transforma en engrudo, que absorbe agua.

El pan «asentado» no es desecado, sino que su almidén sufre modificacio-
nes coloidoquimicas y pierde su poder de imbibicién. El pan se vuelve friable
por falta de unién entre el almidén y los prétidos.

La digestion del almidén del pan se inicia en la boca y es detenida en
contacto con el jugo gastrico. En el estémago se produce el fenémeno de
artorrexis, es decir, la transformacién en una papilla fina. Este proceso es
tardio o inexistente en los aquilicos.

s El grano de cereal entero da una harina muy rica en principios alimenta-
rios y lcn 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 estan constituidos por rebanadas de pan blanco cocido dos
veces y que pierden una gran parte de su agua.

Aplicaciones dietéticas. — E| pan fresco absorbe facilmente los liquidos.

—'El pan asentado no embebe tan bien, pero su masticacién es cémoda
y su digestién, facil.
— Los panes de harina basta son utilizados con éxito en la constipacién.

‘Sl pr_(zducen meteorismo se les sustituye por los panes completos de fina mol-
uracién.
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— Para un intestino sensible, emplear harinas finas, papillas, bizcochos,
pan asentado, arroz y pastas.

Conclusion. — Las proteinas vegetales deben entrar en una proporcién
del 50 % en el aporte alimentario proteico.

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

2.° Las proteinas animales

La carne. — La carne esta constituida :

1> Por un coligeno, el tejido conjuntivo cuya coccién prolongada da
gelatina.

2.2 Por fibrillas que contienen una globulina, la miosina.

3.° Por la albiimina, contenida en el jugo muscular.

Miosina y albimina coagulan por ebullicién.

La carne magra contiene aproximadamente un 25 a 30 % de prétidos; la
caza es la carne mas rica en prétidos.

Se distinguen dos clases de carne: la blasca y la roja. La cualidad de
esta iiltima no es debida a la sangre — puesto que los animales son sangra-
dos —, sino a la hemoglobina, que esta fijada al tejido muscular, particular-
mente ausente en los volatiles y en el pescado.

Se dice que la carne blanca es mas digestible que la carne roja. Esto tiene
en cuenta los siguientes caracteres: la carne blanca contiene poco tejido con-
juntivo, lo que facilita su disgregacion por la coccién. De otra par!e,’las car-
nes blancas, salvo la de ternera, no sufren «mortificacién» (desaparicion de la
rigidez cadavérica), en el curso de la cual se forman en cantidad bustm}le
importante productos de autélisis, tales como el acido Iéctic‘o. Por el contrario,
la carne blanca, desprovista de productos sapidos que derivan en parte de la
hemoglobina, no tiene accién excitante sobre la secrecion gastrica.

La mejor secrecion gastrica viene dada por las carnes rojas asadas. .La
secrecion gastrica menos buena es obtenida por las carnes blancas o rojas
hervidas y las carnes muy ricas en grasa, como la de cerdo.

El tiempo de permanencia en el estbmago es mds corto para una carne
hervida que para una carne asada. ‘ iy

En caso de aquilia, el pancreas es capaz de su.phr esta deficiencia,
cuando el tejido conjuntivo estd crudo o en cantidad importante.

salvo

Aplicaciones dietéticas. — En resumen, en el caso del alimento carneo

hay que retener los principios siguientes:
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— cuanto mds grasa es una carne, menos rica es en protidos y mds pro-
longada es su permanencia en el estomago;

— una carne magra es rica en prétidos; asada, excita la secrecion de juge
gastrico:

— una carne blanca es mas facilmente tolerada por el intestino, pero no
excita la secrecion gastrica;

— la charcuteria es dificil de digerir, pues es grasa, lleva especias y es
rica en tejido conjuntivo.

CUADRO DEL CONTENIDO EN PROTIDOS Y EN LiPIDOS POR 100 ¢
DE LAS PRINCIPALES CARNES

l | Praétidos Lipidos
’ Por 100 g de: | L
|
{ |
Boey e I N ey e 20 6
(TRrnerale o S L L S 21 i
B Gonda BN I TN . o e e 18 21
; (Carnoro It SIS S S 7 28
Ooa st . 0 . 16 30
P s e Tl Bl S S 23 ‘ 1,1
| Timo de termera . . . . . . . . 28 0,4
] CARATON I ot e e st salhs s G Lo 23 | 4

| I8

Pescados. — El pescado es asimilado a una carne blanca. Su riqueza en
protidos es generalmente muy buena. Su contenido en lipidos, muy variable.
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una pasta que coagula muy rapidamente con el calor, lo que impide que esca-
pe el aire. Los pasteles asi preparados son muy ficilmente atacados por los
fermentos digestivos y muy bien tolerados.

La intolerancia a los huevos es debida a la clara de ellos. La yema es a
veces desaconsejada en caso de constipacién,

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

pobres en glicidos.

Constitucion Clara de huevo Yema de huevo
Sustancias nitrogenadas . . . . . . 12,77 % 16,50 %
TADAAOR: « « & o o ' TR R 0,25 % 31,71 %
Sustancias reductoras . . . . . . . 0,70 = 0,29

Los quesos. — Los quesos son ricos en prétidos y en lipidos. Los préti-
dos son transformados en gel por floculacién por el lab, por el acido lactico
de la leche agria, o bien por maduracién.

|
| Prétidos Lipidos
Por 100 g de: i 2

|
ATEhgRes B T et sl 5 g 155 7,6 l
Al GO s B it 8 ) 21 15,5 |
BRoion L2 ein G s e s s e 18,4 0,5
AbEdejo’ REIELE e B0 16 03

i

Los huevos. — Los huevos contienen un 13 % de proétidos y un 11 % de

lipidos. La clara del huevo esta constituida por prétidos; la yema, por proti-
dos y lipidos. Cada parte esta incluida en una pelicula de queratina. El con-
junto se halla encerrado en una cascara constituida por carbonato célcico
que presenta poros permeables a las bacterias.

El huevo cocido es digerido mas rapidamente por el jugo gastrico que el

huevo crudo, y la tortilla tarda mis en ser evacuada por el estémago.

La clara de huevo batida es interesante en dietética. Forma con la harina

Quesos Prétidos Lipidos
Camembert 18,76 % 22,77 %
(Ve USRS B L o 27,42 % g 32,29 %
Gantalyw, o o Gl gt i 23,51 % . 30,41 %

La leche. — La leche cs un alimento de valor equivalente en prétidos y
en lipidos. Esta formada de: 90 % de agua aproximadamente, 3,5 % de pré-
tidos (caseina, lactoglobulina, lactalbimina), 3,5 % de lipidos, 4.5 % de lac-
tosa. Contiene numerosisimas bacterias, pues su recogida no se efectia de
una manera aséptica. Una leche hervida contiene, después de 24 horas, 50 000
gérmenes por centimetro ciibico. La pasteurizacién destruye los bacilos lacti-
cos, pero deja persistir muchos otros gérmenes.

El principal prétido de la leche es la caseina, que, bajo la influencia del
fermento lab, forma en el estémago un codgulo voluminoso. Para facilitar la
digestién de la leche, basta con modificar su estructura coloidal anadiéndole,
antes de consumirla, té, café, zumos de frutas dcidas y azucaradas.

La intolerancia a la leche puede ser debida a una secrecion insuficiente
de lactasa intestinal. Gracias a la habituacién obtenida por una ingestién sis-
temética cotidiana de pequefias cantidades de leche, cuya importancia se va
aumentando progresivamente, la secrecién de lactasa se intensifica.



76 LA COPROLOGIA EN EL NINO

Desde las experiencias de Pavlov, se les reconoce a las proteinas y a los
lipidos de la leche una asimilacién perfecta en los sujetos normales.

LA LECHE CUAJADA. — La leche cuajada es leche entera, cuyos protidos son
coagulados bajo la influencia del lab o dejando que la leche se acidifique por
la influencia de bacterias.

El yogurt es una leche cocida, acidificada por una mezcla de hongos (ma-
ya). Con una leche reducida al medio se pueden preparar yogurts de un gran
valor nutritivo y de empleo fécil para las curas de engorde de los nifios.

El kéfir se prepara con granos de kéfir. El kéfir de dos dias es laxante.
El kéfir de tres dias tiene una accion constipante.

EL BABEURRE. — El babeurre es la leche espontianeamente acidificada des-
pués de la formacion de la mantequilla. Es utilizado, en dietética, en los tras-
tornos digestivos de los nifios pequefios.

Un régimen lactovegetariano que puede convenir al adulto es demasiado
pobre en prétidos para un nifio en periodo de crecimiento.

Valor energético de los prétidos

La descomposicion de los prétidos, en el momento de la digestién, se
detiene en un estadio bastante complejo como la urea, la creatinina, etc. Los
protidos conservan, pues, en potencia, un valor energético que jamés es libra-
do al organismo, puesto que la desintegracién no llega hasta los cuerpos
simples, como H:0 o CO.. El valor energético de un prétido es, por tal razén,
inferior al de un glicido o de un lipido.

Basandose en el principio de la isodinamia (Max RiiBNER), se considera
que 100 calorias son proporcionadas por 11 g de grasas, o 22 g de glicidos,
0 25 g de prétidos.

Si nos referimos a la teoria de la isoglicosia (CHAVEAU y CONTEJAN), es
decir, del rendimiento en glucosa del alimento considerado, 100 calorias son
u]forludus por 15 g de grasa, 20 g de sacarosa o de almidén, y 30 g de albi-
mina.

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

Pero una alimentacién exclusivamente protidica es incompatible con la
alimentacién del hombre y, més particularmente, del nifio. Para proporcionar
el valor energético necesario en 24 horas, con proteinas solas, son necesarios
3 kg de carne.

Las proteinas, en cuanto alimentos energéticos, no pueden ser mis que
sustancias de apoyo o de reemplazamiento parcial.
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Las vitaminas de naturaleza nitrogenada.— En general son provita-
minas: provilamina A (caroteno), provitamina B (tiamina), provitamina B.
(riboflavina). Sélo son utilizables como provitaminas los carotenoides que
poseen por lo menos un niicleo B ionona y pueden desdoblarse en el orga-
nismo en una o dos moléculas de vitamina A.

Por ejemplo: « caroteno:

CH, CH, CH, CH,
NS i
C c
He/ NccH=cH=cH CcH/ \CH
el
HCl\ oo cu,cl /i,
CH, CH

Aplicaciones dietéticas. — Las necesidades en vitamina A son de 20 a
40 y por dia (2/3 en carotenoides, 1/3 en vitamina A).

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

Conclusiones generales de la alimentacién proteica. — Para el nifio:
el 50 % de las proteinas alimentarias deben ser de origen animal; el otro
50 %, de origen vegetal.

Las proteinas alimentarias son utilizadas por el organismo en las dieciséis
horas que siguen a su ingestion; no son puestas en «depbsito» salvo en pe-
riodo de crecimiento. El aporte proteinico es, pues, particularmente impor-
tante entre los 3 y los 7 afios, y de los 12 afios a la pubertad.

B. — EL ALIMENTO LIPIDICO

Los lipidos son sustancias que contienen dcidos grasos, son insolubles en
¢l agua, solubles en el éter, en el cloroformo y en la bencina. Son utilizados
en forma de grasas de origen animal o vegetal.

Se distingue quimicamente :

1> Los Lipibos sivpLES, que son ésteres de acidos grasos con diversos
alcoholes-
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Comprenden:

a) Las grasas y los aceites: ésteres de acidos grasos con el glicerol y
que se designan con los términos de glicéridos o grasas neutras.

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

2. Los LiPIDOS COMPUESTOS, que son ésteres de acidos grasos con al-
coholes, a los que se anaden otros radicales en sus moléculas.

Comprenden:

a) Fosfolipidos: son grasas constituidas por acidos grasos, glicerol, aci-
do fosférico y colina.

b) Cerebrésidos o galactolipidos: constituidos por acidos grasos, galac-
tosa y esfingosina.

3.” ESTEROLES. — Los esteroles no son grasas, pero sus funciones y su
solubilidad son idénticas a estas Gltimas. Se hallan constituidos por alcoholes
con niicleo ciclico, libres o esterificados con 4cidos grasos para dar colesté-
ridos.

Los dcidos grasos utilizados para la alimentacién tienen todos un nimero
par de dtomos de carbono, y se dividen en cuatro grupos:

1> Los dcidos grasos saturados (por ejemplo, 4cido estedrico, acido pal-
mitico).

2. Los dcidos grasos monoelilénicos, que poseen un doble enlace (acido
oleico).

3. Los dcidos grasos dietilénicos, que poseen dos dobles enlaces (acido li-
noleico).

4.° Los dcidos grasos trietilénicos, que poseen tres dobles enlaces (acido
linolénico). ]

Los dobles enlaces confieren a los acidos grasos propiedades particulares.
Les permiten oxidarse muy rapidamente y fijar el yodo en cantidad impor-
tante. El indice de yodo (gramos de yodo que pueden fijarse en 100 g de
grasa) permite, pues, conocer la riqueza de una grasa en dobles enlaces.

Fl.’u.mwn de los lipidos. — Los lipidos constituyen la principal reserva
energética del organismo. Tienen también un papel plastico, favorecen el cre-

cimiento, permiten una mejor utilizacién de los hidratos de carbono y aportan
las vitaminas A, D, E y K.

Necest G ol 5 s
] esndaqlpract‘lc.a en lipidos. — Durante la segunda infancia, un ter-
cio de la racién calérica debe ser dada en forma de grasa, pues ésta obs-
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taculiza poco el intestino y enlentece la digestién, que, en el nifio, con frecuen-
cia tiende a ser demasiado rapida.

RAcI1oNES TIPO DEL INSTITUTO NACIONAL DE HIGIENE

Eddd < o w o o o 2 aios 3 a9 aios “ 10 a 13 afios 14 anos
i T |
Mantequilla . . . . 15 g 20 g } 20 g 20 g{canlidadeﬂ
Otras materias grasas| 10 g | 15 g 30 glpor 24 h
!

Alimenios 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 lipidos. No insistiremos sobre
los alimentos estudiados a propésito de las proteinas.

1.° Los lipidos de origen animal

La mantequilla. — En tanto que la leche es' una emulsién de lipidos en
agua, la mantequilla es una emulsién de agua en lipidos. 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 lacticos. En este caso el aroma es el del diacetil. El color de
la mantequilla esti en funcién de la alimentacion del animal; cuanta mas
hierba coman las vacas, més amarilla y rica en caroteno serd 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 formacién de acroleina,
sustancia irritante. Es preferible afadir la mantequilla a los alimentos cocidos
y no mezclarla demasiado a estos Gltimos, cuya digestion enlentece.

La margarina. —Fue un quimico francés, MEGES-MOURIES, quien des-
cubrié el principio de la margarina, al haber propuesto Napoledn 111 un pre-
mio & quien encontrara, para el ejército, un suceddneo menos oneroso que la
mantequilla,

La margarina es grasa de buey fundida a 36° y cuya parte liquida es emul-
sionada con leche,
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Aplicaciones dietéticas. — Las margarinas hechas con grasas vegetales
son mas digestibles que las preparadas con grasas animales.

La grasa.— Las grasas de ternera, de cerdo, de carnero. obtenidas por
fusion y filtracién de la grasa contenida en el peritoneo de los animales, con-
tienen un 95 % de lipidos, pero no poseen vitaminas, ni sales minerales.

Aplicaciones dietéticas. — Las grasas son poco digestibles, pero dan la
impresion, al retardar el transito alimentario, «de calmar el hambre». Segiin
Ivy, las grasas, al contacto con la mucosa intestinal, provocarian la forma-
cién de una chalona, «la enterogastrona», que inhibe la secrecion gastrica.

Todos estos lipidos constituyen las grasas alimentarias llamadas «libres».
Otras, por ejemplo, van asociadas a la carne, y deberan ser liberadas, ya por
la coccidn, ya por la misma digestién.

2. Los lipidos de origen vegetal

Los aceites. — En los nifios, los aceites de oliva, de cacahuete, de palma,
son digeridos mas ficilmente 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 arbol
del cacao. Aquéllos son sometidos a la fermentacién, en el curso de la cual
son escindidas las combinaciones tinicas de la teobromina y se forman 4cidos
grasos, dcido acético y alcohol. Luego, los granos son desecados y tostados,
con lo que se desarrolla el aroma. La cascara y el germen son extraidos me-
cinicamente y el «cuerpo» es molido finamente.

Esta molturacién sirve para preparar:

o - 2 . -
1.° chocolate: que es una mezcla de cacao, aziicar, almidén, leche y
CUerpos grasos;

2. cacao: el polvo es desgrasado, embebido de una solucién de potasa y
tostado, lo que le solubiliza y permite reducirlo a polvo muy fino.

|
Sustancias : l s . Materi
| Agua hilrosencdas Teobromina ‘ Lipidos |Aziicar celgla‘:sr:'g;s
LR O ot - - sodepe
l:o[\'u de cacao ‘ 5,50 23,31 251 26,46 2.7 6.35
Chocolate . . .| 158 627 0,68 24,55 55 2,06

‘ l |
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Aplicaciones dietéticas. — El valor alimentario del cacao es muy ele-
vado. Ademas, sus propiedades emulsionantes permiten afiadirle — disimu-
landolos — cuerpos grasos, que realizan asi una comida «de engorde» facil-
mente absorbida por los nifios.

Valor energético de los lipidos

Los lipidos tienen un doble valor energético. Pueden:

1.° oxidarse inmediatamente para las necesidades del organismo, o
2.2 ser puestos en depésito. Este depésito adopta varios aspectos. Es
capaz:

a) De constituir los lipidos de reserva: los glicéridos. Este depésito no
es inmévil, sino que sufre un desplazamiento y una utilizacién permanentes.

b) De formar grasas tisulares: los fosfatidos.

¢) De ser puesto en reserva por diferentes 6rganos, el tejido conjuntivo
subcutaneo y el higado en particular (lugar principal de la formacién de los
fosfolipidos de la sangre).

Si el aporte alimentario lipidico cesa completamente, la primera reserva
puesta en bateria es el glicégeno hepatico rapidamente agotado. Luego, los
tejidos subcutineos movilizan paulatinamente sus reservas, bajo la influencia
de la adrenalina, de la tiroxina y del sistema nervioso vegetativo. Toda reser-
va lipidica agotada entrafia un desequilibrio neuroendocrino, lo que signi-
fica la importancia del aporte lipidico en el nifio, particularmente en periodo
de crecimiento en que sus reservas subcutdneas son, en general, minimas.

A expensas de los hidratos de carbono, el organismo puede formar grasas
de las llamadas «duras», que contienen 4cidos grasos saturados. Es capaz
también de sintetizar 4cidos grasos de doble enlace, pero no con dos dobles
enlaces. Estos Gltimos deben ser aportados por el régimen alimentario. A par-
tir de las proteinas, pueden también ser formadas grasas duras.

Las vitaminas liposolubles. — Los acidos grasos no saturados indis-
pensables, los alcoholes no saturados derivados de los esteroles (vitamina D),
la vitamina A, son las principales vitaminas aportadas por los lipidos. Hay
que afiadir un factor de crecimiento: el acido vaccinico, presente en las grasas
animales (consiltese la tabla de vitaminas para fuentes, funcién y cantidades
necesarias).

Conclusién del alimento lipidico.— En el nifio, el alimento lipidico
no sblo debe ser considerado desde el aspecto de «reserva energética», aporte
de 4cidos grasos indispensables, sino también desde el de «facilidad de absor-

6. — CAVAROG
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cién», pues hay que tener en cuenta un trinsito intestinal mds rapido que en
el adulto.

COMPOSICION Y CARACTERISTICAS DE LAS GRASAS ALIMENTARIAS
(seglin Jacos)

Indice | Punto Acidos grasos | g idos desatu- |

de yodo | de fusion | “"’“’ﬁ‘!"s rados (en %) |

{ (en Jo) “

e S L o e L Lan S ST |
lK Mantequilla . . . . 26,38 28-36 62 36
Aceite de oliva 83 | 0-10 12 88
t Aceite de cacahue 90 5-10 20 | 80
Manteca de animales | 69 ! 30-40 36 | 64

' Manteca de cerdo . 58 448 | 39 61

El cuadro anterior nos da las principales caracteristicas de los lipidos ali-
mentarios, y sabemos que una grasa es tanto mas facilmente absorbible cuanto
mis bajo es su punto de fusién.

El indice de yodo indica la riqueza en dobles enlaces, y con ello la faci-
lidad de oxidacién.

C. —EL ALIMENTO GLUCIDICO

Los glicidos, de formula Cn(H.0)m, se dividen en dos grandes grupos:
1. Las osas, aziicares simples o monosacaridos.

2. Los dsidos, que resultan de la condensacién de varias moléculas de
osas, con eliminacién de agua.

1.” Las osas.—Las osas toman el nombre de «aldosa» si poseen, al
final de la cadena, una funcién aldehidica (glucosa), y el nombre de «cetosa»
si contienen una funcion seudoceténica (fructosa).

Distinguimos :

— Las pentosas (osas en C;). — En el estado combinado en los vegetales
como la ribosa (acido nucleico) y la xilosa (bajo forma de xilano en las mem-
branas lignificadas) ; ;

— Las hexosas (osas en C;).— Muy numerosas en los vegetales: D glu-
cosa, D fructosa, manosa, galactosa, asi como los derivados de la’ oxidaciones

o reducciones: alcoholes (dulcitol, manitol). 4cidos (icidos glucénico, galac-
ténico).
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2. Los 6sidos, que por hidrélisis dan 2, 3 y 4 moléculas de osas y son
llamadas diholésidos, triholésidos, tetraholésidos, poliholésidos.

a) Diholssidos:

Sacarosa ———> glucosa + fructosa
Lactosa ——— glucosa + galactosa
Galactosa ——— 2 moléculas de glucosa.

b) Triholésidos. — Como la rafinosa

— 1 galactosa + 1 fructosa +
+ 1 glucosa.

c¢) Polikolésidos. — El almidén de los vegetales clorofilicos. La hidré-
lisis del almidon da dextrinas y luego glucosa.

La celulosa de las membranas celulares de los vegetales.

El glicigeno tiene una constitucién quimica muy proxima a la del almi-
doén, pero una condensacién menos avanzada. El glicogeno existe:en los hon-
gos, en ciertas bacterias, y en el higado y en los misculos de los animales.

En resumen, todos los alimentos capaces de dar por hidrélisis hexosas o
pentosas son utilizables por el organismo. La absorcion, en:forma de glu-
cosa, se hace principalmente en el intestino delgado, y la utilizacion por el
higado, para la elaboracién de glicégeno.

Todas las células pueden utilizar la glucosa, pero la produccién y el con-
sumo de esta Gltima dependen de un equilibrio de factores endocrinos (pan-
creas, l6bulo anterior de la hipéfisis, corticosuprarrenales, tiroides) y nervio-
sos (vias simpaticosuprarrenal y vagoinsular).

El glicogeno formado y almacenado por el higado es un polisacirido
(CsH,005) X 12 6 18, que se desdobla facilmente por la accién de los acidos
y de las enzimas amiloliticas para dar glucosa.

Funcién de los glicidos. — Mientras que los lipidos constituyen ’la me-
jor reserva energética, los gliicidos representan «la fuente» dfa energia ‘mas
facil de obtener, de absorber y de utilizar con urgencia. Los hidratos de car-
bono realizan, pues, un ahorro de proteinas y evitan, con un npox'le suhcxente_,
una combustién exagerada de las grasas. Ademis, excitan el u.pet}lo, rt.agulan-
zan el peristaltismo géstrico e intestinal y aseguran a’I medio intestinal un
equilibrio quimico, al contrarrestar la accién de las proteinas.

Necesidad préctica en glicidos. — En el nifio, la necesidad energética
debe ser siempre ampliamente cubierta, pues se mueve mucho, y a menudo
£07a con juegos violentos, ademas de estar en crecimiento permanente.

La racién calérica debe ser particularmente importante entre los 2 y los
7 afios, y alrededor de los 12 a 14 afios.
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Mas hay que guardar un juicioso equilibrio entre proteinas e hidratos de
carbono; si estos altimos se dan en exceso favorecen las fermentaciones intes-
tinales.

Glicidos: a la edad de 2 afios: 9 g por kg:
a la edad de 7 afios: 7 g por kg.

Alimentos ricos en glicidos

1> Los glicidos de origen animal

La lactosa y el dcido citrico de la leche.— Los aziicares son transforma-
dos, en la luz intestinal, en azicares reabsorbibles, pero se admite que la lac-
tosa es desdoblada en la mucosa intestinal. Por tal razén, puede alcanzar partes
del tubo digestivo més alejadas que los otros aziicares y su accién se hace
sentir hasta en el intestino grueso.

Aplicaciones dietéticas. — Pequefias cantidades de glucosa administra-
das a nifios que sufren constipacién pueden ayudar a encontrar el equilibrio
acido-base, favoreciendo asi el desarrollo de una flora de fermentacién.

El glicégeno. — El glicégeno del higado y de los misculos existe en can-
tidad muy poco importante.

2.” Los glucidos de origen vegetal

Los glicidos de origen vegetal estin representados por los aziicares, el al-
midon y sus derivados.

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

; La lac{osa. la maltosa y el aziicar de caiia, son diholésidos que deben su-
frir la accion de una enzima, y cada una tiene su fermento especial.

El al.rfzido'n, la dextrina y la celulosa, son polihésidos que estian sometidos
a la accién de la ptialina, y luego de los jugos intestinales y pancreéticos.

Eleccién de un asiicar para la alimentacién del nifio.— Los azica-

res l_mr’xe_n caracteres diferenciales que permiten utilizarlos de manera distinta
en dietética.
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LA SACAROSA. — La sacarosa es utilizada rapidamente después de la inges-
tién; aporta con facilidad un aumento de peso y facilita el depésito de los
lipidos y la formacién de proteinas.

La cLucosa.—La glucosa se coloca a la cabeza de las hexosas para la
transformacién en glicégeno. Pero, con los aminoacidos, ficilmente da com-
plejos mal utilizados por el organismo y que entrafian una pérdida de ami-
noécidos.

EL AzGcAr DE FRUTA. — Ll almidén es poco abundante en la fruta madu-
ra; ha sido transformado en aziicar invertido y en aziicar de cafia. La envol-
tura de la fruta se halla constituida por celulosa, pectinas, pectosanas y sus-
tancias utilizadas por el tubo digestivo del adulto, pero mucho maés dificil-
mente por ¢l del nifio.

La MALTOSA. — La maltosa tiene la propiedad de acelerar el transito intes-
tinal y puede ser utilizada con éxito en la constipacién del nifio. Se la en-
cuentra en [orma de papillas malteadas o en la cerveza.

LA MIEL. — La miel es un alimento hidrocarbonado casi puro. Estd for-
mado por glucosa, aziicar de cafia, dextrina y agua. Constituye una mezcla
bastante equilibrada de aziicares, cuya absorcién se hace a distintas velocida-
des y cuyas funciones se completan.

LA DEXTRINA. — La dextrina se emplea a menudo en asociacién con la mal-
tosa, pues su accién es antagonista; enlentece el transito intestinal.

El almidén. —El almidén se da al nifio en una forma que lo hace mas
facilmente atacable por las enzimas: después de coccién en agua, en forma
de engrudo. La rotura de las membranas celuldsicas, que contienen el almi-
dén, sblo posee un interés secundario, al ser los glicidos difusibles a través de
las paredes.

Los cereales, las leguminosas, las patatas y el platano, son muy ricos en
almidén.

Aplicaciones dietéticas. — El almidén crudo del platano es atacado muy
facilmente por la diastasa, mientras que el almidén crudo de la patata es reab-
sorbido muy dificilmente. El almidén de un puré de patatas se digiere en dos
horas, en la proporcién del 80 %. El almidon de la patata cortada en dados
desaparece en cuatro y cinco horas, en la proporcién del 70 %.

Por la influencia del frio, el almidén de la patata se transforma en azi-
car, pero las células son paralizadas por el descenso de la temperatura y no
pueden quemar el aziicar formado, de ahi el sabor dulzaino tan especial.
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COMPOSICION DE LA PATATA, ALIMENTO GLUCGIDICO «TIPO»

Agua |
| |
S N e —— SR v
Materias nitrogenadas . . . . 1,73 ‘
Materias grasas . . . . . . 0,11 1100 gramos de patatas proporcionan 90 ca-
Hidrocarbonos . . . . . . . 20,07 ! lorias.

Celulosa . . . .

. o 0.69 |
{Sales de K. . . .

Las harinas poseen un valor energético importante. Las féculas son obte-
nidas a partir de los érganos subterraneos o de la médula de ciertas plantas
(patatas, arrow-root, salep, sagii, maiz). Las pastas provienen de la harina de
trigo duro. Su valor calérico es elevado, pero su insuficiencia alimentaria cua-
litativa también es importante.

Los dcidos orgdnicos. — Los acidos orgénicos son glicidos mis simples
que las hexosas: acido citrico de la leche, dcido lictico de fermentacion, acidos
de los vegetales : milico, succinico, etc.

El dcido oxalico no es utilizado.

Porcentaje del valor energético de los dci-

]
d e re | — ciruela pasa 5,86 %
os orginicos en relacion con el valor ' — tomate | 6,24 %
energético total del alimento | — naranja | 6,45 %
| — limén | 62,50 %

|
| .
H

e e N e

Funcién particular de las bacterias intestinales sobre los glicidos.
Paralelamente a los fermentos digestivos, los fermentos de las bacterias actiian
sobre los aziicares. Su funcién puede ser 1til o nefasta.

Es atil, cuando su accién fermentatiy
grasos inferiores (como el acido lactico),
quefias dosis e inhiben el desarrollo de las bacterias de putrefaccion.

Es nefasta, en el caso en que, formados en cantidad importante, estos cuer-
pos determinan una diarrea, Y aun una acidosis.

Funcién desfav
degradados (CH,

a aboca a la produccién de acidos
que favorecen el metabolismo a pe-

orable también por la formacién de productos demasiado
— CO.) para ser utilizados por el organismo.

L.as \fitaminas de naturaleza glucidica. — Las vitaminas C, X, P, A,
las vitaminas de permeabilidad capilar y

minas de naturaleza glucidica (consiiltese
funcién respectiva, dosis atiles y fuentes).

el inositol, son las principales vita-
la tabla de las vitaminas para su
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Conclusion del alimento glucidico. — El paso de la alimentacién del
lactante a la del nifio es, de hecho, la «sustitucién» gradual de la leche por
hidratos de carbono, lipidos y proteinas procedentes de sustancias diversas.

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

A menudo no se trata de una «sustitucién», sino de una «adicién». La can-
tidad de leche administrada permanece sensiblemente inmodificada; se afiaden
purés de patata, compotas, confitura, zumos de frutas, algo de jamén, alglhmos
lipidos. En pocas semanas, la alimentacién se vuelve bruscamente demasiado
rica, sobre todo en hidratos de carbono.

O bien la «sustitucién» se convierte en una «sustraccién». La leche se su-
prime de forma demasiado rdpida, sin ser reemplazada en cantidad suﬁciefll.e
por otros alimentos ricos en prétidos y en lipidos. El régimen es desequili-
brado, con sobrecarga en hidratos de carbono y carencia de proteinas.

En el nifio, el equilibrio glucidoproteico es particularmente dificil de ob-
tener entre los 18 meses y los 4 afios, siendo mucho mas facil de conseguir el
equilibrio glucidolipidico. ,

En resumen, en el nifio, el equilibrio entre los glicidos y los otros ali-
mentos debe ser cuidadosamente respetado «al principio», es decir, dixr.ante
los primeros afios, en el momento en que el aporte crnico es l.odnvia minimo.
La «formas en que son dados los hidratos de carbono tiene su importancia; la
rapidez del transito y la intolerancia a la celulosa en algunos, la -po})rczn de
la flora sacarolitica en otros, llevan a elegir entre los glicidos rép}damenle
absorbibles y aquéllos cuya digestién se opera lentamente y entrelienen un
medio fermentativo. » .

Un alto porcentaje de los trastornos digestivos del nifio proviene dc' una
alimentacién hidrocarbonada no adaptada a la edad o a su aptitud reaccional
propia.

D. — LAS SALES MINERALES

En el nifio, el aporte mineral esta en funcién de su crecimic{no: [orr‘nacwn
de tejidos nuevos, desarrollo éseo, aumento de la masa sangunea. Asi pues,
el contenido en calcio del organismo pasa de 14 g en el lactante a '670 g,
aproximadamente, en el adulto, y el del hierro, de 0.4 a 4. g, aproximada-
mente, Existen pérdidas cotidianas por la orina, por lu§ heces y por el su'dor.

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

El contenido de la dieta en alimentos minerales debe ser suficiente para
subvenir a Jas necesidades, pero no excesivo y, por tanto, peligroso (por ejem-
Plo, edemas por el sodio).
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T s — e = ——— —

Ca Ie
| De 18 meses a 9 aios . ER 1 g/24 horas 1 7al0 mg/24 h
(FDER10%m A28t o o Y, - 12 12
| De 12 aios a la pubertad . 14 15

!

Mg: 13 mg/kg Mn: 02 a 03/kg

Necesidad practica de sales minerales. — Las necesidades en clemen-
tos minerales se determinan bien de forma cuantitativa o bien de manera equi-
librada. Intervienen el propio aporte, las posibilidades de absorcién intestinal
y las variaciones cuantitativas de utilizacién,

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, I.
— La leche y la carne muscular contienen Ca.

— La manzana, Cl.

— 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 coccién de las legumbres es particularmente rica en sales mine-
rales; cinco minutos de ebullicién hacen pasar en solucién a la mayoria de
las sales.

El agua de bebida y la sal comtn constituyen un aporte importante.

Utilizacion de las sales minerales. — Para ser utilizadas por el orga-
nismo, las sales minerales deben ser solubles (por ejemplo, el oxalato calcico
de las espinacas no es reabsorbible), ionizadas y, finalmente, dializables. Al-
gunos elementos, como el Ca y el P, deben existir en un cierto equilibrio; su
facilidad de absorcién es funcién del pH, de la velocidad del transito intes-
tinal y de la presencia de vitamina C.
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E. — ALIMENTOS
FACTORES DE EQUILIBRIO ACIDO-BASE

Ciertos alimentos pueden aportar residuos acidos o basicos contenidos na-
turalmente en los alimentos, o bien provenientes de la descomposicién de estos
ltimos en el organismo. El conjunto realiza la neutralidad de los humores.
Los alimentos proteicos dan nacimiento principalmente a residuos acidos
(SO,POy) ; les lipidos y los glicidos producen CO. y H.O. Ciertos alimentos
son productores de acidos, otros, de bases.

1. Alimentos productores de acidos (segin WALLER, D. S.: nutritive
value of foods, George Warhr, Ann Arbor, Mich 1939).

Cantipap pE CIH N/1 EN cc PARA 100 G DE ALIMENTOS

Pan completo . + « < . s eiie 7,1 | ‘Bacaleo frescoi. v o 0 o n . 55
Havinga - = « + = = & - 96| Ostras . . . = o « o o » » » 152
Macarrones — 10,5 1 N ESturiont d- it e L T T B
Arroz descascarillado S SN 81| Bueymagro. . . . . . . . . 118
Port-salut (queso especial cocido). S5 Pollol e e S ] O 7
Huevo entero . . . . . . . . 111 Jamén ahumado . . . . . . . 125
| Yema de huevo: . . . & o = . 2564 Gonejor . LN ISR TR 148

2.° Alimentos productores de bases. — Estos alimentos tienen un ele-
vado contenido en acidos organicos (tartarico, citrico, malico, oxalico, etc.),
los cuales, quemados en el organismo, liberan las bases a las que estan ligados.
Las sales de los dcidos orginicos tienen, en definitiva, una funcioén alcalini-
zante.

CantipAD DE NaOH N/1 EN cc PARA 100 G DE ALIMENTO CRUDO

) S,

|
Frutas { Legumbres

| T, SR o o s sl

|
VIBNZRAN o = & = - AT 3.7 | Esparragos < o o & s « o 4 - 08
Albaricoque seco . 31,3 | Remolacha 109 |
Higo' . . . - 100.9 | Zanahoria 108
Uva . 3,1 | Lechuga 4 ‘{1
Naranja 5,6 | Guisantes frescos . 1,.5
Pera . 3,6 | Patata . = s
Melocotén 5 | Espinacas % 27
Fresa . 66 | Zumo de tomate . 6.2
Leche fresca . 24
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|

Vitamina A

(axeroftol) |
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F.— LAS VITAMINAS

1500 a 4500 U.L/
24 h |

Funcion

Aceptador de H. |
Necesaria para la fur-J‘

1(2/3 en carotenoides' macion de la pirpura

11/3 en vitamina A);visuul.

Vitamina B,
(tiamina o

provitamina B,) | 7 a 9 afos:
110 a 12 aios: 12
112 a 15 aiios: 1,3

Vitamina B:
(riboflavina o

provitamina B:) | 3 a 6 afios:

Vitamina Be
(piridoxina)

Vitamina B,:
(colabamina)

Vitamina C

(dcido ascérbico)

Vitamina D

Vitamina E
(tocoferol)

| 1 a3 aios: 0,6 mg/

i
{
!

10 a 12 anos: 1,8

f
06 a/ke|

g |

531 {

& 12

7 a9 anos: 1,5

1.5 a2 mz/24 h

10 a 20 gammas/24 h1

1 a 3 afos: 35 mg/|
24 h

4 a 6 afos: 50
7 a9 afos: 60
10 a 12 afos: 75

| bina.

Papel en el metabo-
lismo glucidico. Equili-
brio quimico de la neu-
rona.

Papel en el metabo-|
lismo glucidico. Coen-|
zima de los sistemas
enzimidticos de las oxi-
daciones celulares.

Papel en el metabo-
lismo protidico y en el
de los dcidos grasos. En
relacién con la elabo-
racion de la hemoglo-

Principio antianémi-
co del higado. Factor,
de crecimiento de los
microorganismos (lacto-
bacillus casei). Equili-
brio nervioso. Metabo-
lismo de los prétidos.

Interviene en la ela-
boracién de las sustan-
cias intercelulares. Ac-
cién bactericida y an-
titoxica. Papel en el
proceso de detoxica-
cién; en la hematopo-

Niflos normales:
00 UL/24 h
Nifios raquiticos:

2000 U.I./24 h
las

/24 h

vesis y en el metabo-
lll::mu de los glicidos.

Antirraquitica.

Indispensable para la
buesta en reserva por
‘el higado de la vita-
Imina A,

ria: higado de cerdo, de!
ave, de
'nos: leche de vaca, hue-
|vo, arenque, tomate, pa-
|tata y harina de trigo.

ra, habichuela,
huevo, zanahoria, muscu-
lo de cerdo y tomate.

vo, arenque, buey, habi-
chuela, harina de trigo.

FueNTES
Espinaca, col, zanaho-

animales  mari-

Harina de trigo ente-
patata,

Higado de cerdo, hue-

IZsta ligada a las pro-
teinas: la coccion favo-
rece la utilizacion. Hari.|
na, habichuelas, espina.|
cas, patata, zanahoria,
naranja, higado.

l
\

|
|

Higado, yema de hue-|
vo, leche, estreptomices.|

|
|

|

|

Patata, espinacas, cul.}
zanahoria, tomate, naran-|
ja, higado de cerdo, pa-|
tata, ostras. [
|

Higado de cerdo y de
animales marinos. Leche
de vaca, huevo, arenque.|

Aceite de maiz y d.c‘
cacahuete, Harina de 15-14‘
go, espinacas, zanahoria,
huevo. |
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Acidos grasos |
no saturados |
(vitamina F) |

Vitamina H,
(biotina)

|
I
|
|
|
|
yl Vitamina H:
| (dcido paraami-
nobenzoico)
Inositol
(Vitamina 1)

Vitamina K

Acido folico
(vitamina L)

Vitamina PP
(Bs, amida
nicotinica)

NECESIDADES

1% del aporte
calérico total

0,050 mg/24 h

1 g/24 h

0,1almg/24h

lad4mg/24 h

1 a 3 afios: 6 mg/| Antipelagrosa. Uno
24 h

4 a 6 anos: 8

7 a 9 afos: 10

10 a 12 aiios: 12

!la codeshidrogenasa.
|

Fuxcién Fuentes

| Coenzimas de fer- Margarina, leche, ger-
{mentos de fisiologia cu-{men de trigo. Aceites de
|tinca. maiz y de cacahuete;:]
{ manteca de cerdo, man-|
| tequilla. I

!
!
— s
2

En relacién con los| Liberada por hidréli-|
| procesos de crecimien-|sis en el intestino. |
|to. Oxidacién pirtvica
| del higado. Sintesis de|
{los lipidos.
1}

Espinacas, zanahoria,
| col, tomate, naranja, car-!
ne muscular, leche, hue-|
vo, harina.

Levaduras, sesos, hign-!
creci-! do. |

|

|

| Papel discutido co-|
(mo factor de
| miento. |

! ! |
| Interviene en la sin- Espinacas, col, zanuho-:‘
[tesis de la protrombi- ria, patata; higado de
na. i cerdo, extracto etéreo de

| bacilos coli.

|
|

Estimula la hemato-

| poyesis. Provaca retil Higado, levaduras, es-
| culocitosis. pinacas, ensalada.

Harina, habichuelas, pa-|
de los constituyentes de!tata, zanahoria: higado
de cerdo, levadura, ex-
tracto de malta.

|

|

|

G. —EL AGUA

La sangre contiene aproximadamente un 80 % de agua y el misculo, un
70 %; el tejido éseo, de 40 a 60 % y el tejido adiposo, de 15 a 30 %. Por
hallarse dichos tejidos en crecimiento permanente en el niflo, éste requiere
proporcionalmente mas agua que un adulto.

La necesidad de agua esta calculada en cc de agua por caloria de metabo-
lismo. En el adulto es de 35 cc por kg.

En el nifio:

2
de 4
de 6
de 10

14

anos )
anos . .
afios . .
afnos

afios . .

cc/ky

115-125
100-110
90-100
70- 85
50- 60
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El agua, cuyo papel es apagar la sed, impregnar los tejidos para hacerlos
blandos y aporlar sustancias minerales, puede tener por si misma una accién
terapéutica. Administrada entre las comidas. acelera la velocidad del transito

intestinal.

H. — LOS ANTIALIMENTOS

Un régimen aparentemente normal y bien equilibrado puede contener, se-
gin el término de Charles RIcHET, «antialimentos». Con este vocablo se de-
signa «toda sustancia que se opone a los poderes calorigeno, plastico o cata-
litico de tal o cual sustancia alimentaria».

FieLbes y Woobs han descrito las antivitaminas, los antiaminoacidos y,
de entre las antisales, MELLANBY se ha interesado particularmente por los an-
ticalcios.

El papel de los antielementos puede ser simplemente fisico: sustraccién de
calorias (alimentos frios), adsorcién (vitamina B adsorbida por precipitados),
absorcién (celulosa que absorbe los lipidos), o quimico: formacion de com-
puestos insolubles y no reabsorbibles (oxalato calcico).

También puede ser mis complejo: destruccién de ciertos alimentos por
otros: por ejemplo, las levaduras frescas consumen las vitaminas del com-
plejo B.

Nos detendremos particularmente en los anticalcios, pues a menudo tienen
en el nifio una accion nefasta, a veces desconocida.

Sabemos que la asimilacién del calcio precisa de un cierto nimero de fac-
tores alimentarios; aporte de vitaminas D y C, relacion Ca/P = 1,5. El aporte
de fésforo es generalmente suficiente en la alimentacién corriente, el de calcio
es mas dificil de realizar, pues ha de ser mas importante; toda sustraccion
inesperada rompe, pues, ficilmente el equilibrio adecuado. Entre los alimen-
tos mds usuales se encuentran anticalcios.

El pan. —El pan de harina muy tamizada tiene propiedades anticalcifi-
cantes. El uso de sopas de agua, pan y mantequilla en el lactante puede rea-
lizar, tal como ha demostrado Lesg, osteopatias por carencia y a veces un
verdadero raquitismo. En el nifio pequefio, la administracién intempestiva de
estas sopas, de corteza de pan — particularmente en ambiente rural —, es en
parte responsable de ciertas carencias en calcio.

Bruce y CaLLow han descubierto que el factor raquitégeno es la fitina
(exafosfato de inositol), abundante en la cascarilla. La precipitacion del calcio
tiene lugar en estado de fitato insoluble y no asimilable.

Ch. RicHET explica por el mismo mecanismo, las carencias en hierro y en
magnesio. el origen de ciertas anemias,
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Normalmente, una parte de la fitina es destruida por una diastasa: la fita-
sa, que actia en medio dcido, tal como lo realiza la levadura de panadero.
Pero las levaduras quimicas no tienen la misma accién.

El dcido oxidlico. — El dcido oxalico puede tener dos origenes:

1> Puede provenir de ciertos alimentos ricos en acido oxalico: espina-
cas, acedera, ruibarbo, higos, tomates, té, café, cacao, chocolate.

2. La aclorhidria géstrica y ciertas fermentaciones intestinales son origen
de la formacion de acido oxalico.

El oxalato cilcico obtenido es una sal insoluble, no asimilable.

Los lipidos. — La margarina contiene acido liurico que da con el calcio
sales insolubles.

Por el contrario, en general los lipidos favorecen la absorcién del calcio,
al facilitar la utilizacién de la vitamina C y al aportar los acidos grasos, que
mantienen el pH dcido necesario para la asimilacién del calcio.

Los prétidos. — La reabsorcién intestinal del calcio es directamente pro-
porcional a la cantidad de protidos ingerida, proveniendo el calcio, en su ma-
yor parte, de las proteinas alimentarias. Un régimen demasiado pobre en pré-
tidos actiia, pues, como un anticalcio. Es importante retener este detalle en el
caso del nifio, ya que a menudo su régimen protidico es insuficiente.

El pH. —Si un pH ligeramente acido es indispensable para una buena
absorcién intestinal del calcio, las grandes variaciones del pH se oponen a
este mecanismo. Hemos visto que la dispepsia de las proteinas — proceso fre-
cueflle en el lactante, pero que también hallamos en el nifio — no permite, en
razon del pH alcalino, una buena utilizacién del calcio, aportado normal-
mente por la alimentacién. Asimismo, un exceso de ciertos acidos, como el
acido lactico y el acido citrico, es nocivo para la absorcién del calcio, mien-
tras que, en pequefias cantidades, estos mismos acidos la favorecen.

Frecuemcmente, en el nifio se encuentra tanto un descenso como una eleva-
cién. del pH. El médico y el biélogo 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 alrededor de 5 0 un pH de 10 con putrefac-
ciones y jabones abundantes no coincida con un descenso de la calcemia. He-
Imos hallado este sindrome en todas las edades, incluido el periodo puberal. En
razon del lugar preponderante del calcio en la construccion del organismo,
la coprologia aporta en este caso a la clinica una indicacién interesante.
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CONCLUSION

La alimentacién estd bajo la dependencia de dos factores: el valor nutritivo
real de los alimentos ingeridos y la capacidad digestiva del organismo.

Los analisis y las experiencias empiricas son necesarios para el estableci-
miento de las grandes lineas de toda dietética; pero la cualidad esencial de
esta Gltima debe ser la flexibilidad de interpretacién y de aplicacién. El valor
tedrico de un alimento depende de sus posibilidades de utilizacién en presen-
cia de otros alimentos en extremo variables; jamas puede ser completamente
medido. Ademis, en el nifio, «la capacidad digestiva» presenta un aspecto mu-
cho mas complejo que en el adulto. El paso de la alimentacién lactea del
lactante al régimen polimorfo del nifio de mas edad realiza un periodo de ines-
tabilidad, de adaptacién, que no siempre discurre sin percances. Durante sus
primeros afios, «las pérdidas en nutrimientos» son elevadas, en razén de un
trinsito demasiado ripido en el intestino delgado y en el ciego. Luego, la cur-
va del déficit sufre una inflexién con la normalizacién del tubo digestivo, al
mismo tiempo que aumenta la de las «necesidades alimentarias» debidas
al desarrollo imperioso del organismo. A esto se debe que la alimentacién del
nifio sea cuantitativamente superior a la del adulto, con relacién a la super-
ficie corporal.

El examen coprolégico debe tener mas particularmente en cuenta los limi-
tes dentro de los cuales pueden evolucionar normalmente las «pérdidas de
alimentos» ingeridos durante los ocho o diez primeros afios, y ser maés exigen-
te sobre la «capacidad digestiva» entre la edad de diez afios y la pubertad.

Un régimen alimentario no puede ser establecido como un baremo, pues
ante la misma dietética, cada nifio aporta la marca de su personalidad, que
condiciona el régimen adecuado. La principal dominante de la personalidad
digestiva infantil es el ser mévil; por tanto, la primera cualidad de la dieté-
tica serd saber adaptarse al caricter, la mayoria de las veces intermitente y
brutal y a veces crénico, de los trastornos digestivos del nifio.

CAPITULO 1V

FISIOLOGIA DE LA DIGESTION

En 1897, PAvLovV, en una leccién dada en San Petersburgo, decia: «El tubo
digestivo es una fdbrica quimica.» Raramente una definiciéon ha guardado un
sentido tan actual, medio siglo mas tarde. Y PavLov afiadia: «A menudo se
dice —y no sin razén — que la ciencia progresa a golpes y que cada impul-
sién corresponde a un progreso realizado en los métodos técnicos.» Efectiva-
mente, gracias a los extraordinarios progresos técnicos, la fisiologia de la di-
gestion libra paulatinamente su verdadero aspecto, esencialmente «quimico».

LA MASTICACION

“En el nifio, el disfuncionamiento de la secrecion salival raramente esta pre-
sente, mientras que las alteraciones dentarias son un hallazgo frecuente. La
masticacién es origen, tanto en el nifio como en el anciano, de numerosos tras-
tornos dispépticos. El mal estado de la dentadura o ]z} ausencia de. dientes
hace qiie los alimentos sean deglutidos sin estar convenientemente lnt.u’mdos.
Los enormes residuos ‘alimentarios macroscopicos son de comprol')a.cmn co-
triente en las heces de nifios y no hay que llegar con demasiada fa(‘:lhdad ala
conclusién de que existe una insuficiencia gﬁslriCl.l, ya que el estomago y el
intestino no pueden suplir en su totalidad el trabajo d.e_fect.uoso de la mastica-
cién. Ademas, incluso con una dentadura correcta, el nifio lienc pereza de mas-
ticar la fruta y la carne, en particular, y somete su estomago a una ruda
Prueba,
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LA DEGLUCION

La deglucién, paso de los alimentos de la boca al estémago, comprende
tres tiempos:

1. Un tiempo bucal, que se halla bajo la dependencia de la voluntad.

2.2 Un tiempo faringeo, que es reflejo.

3. Un tiempo esofagico.

EL ESTOMAGO

Los alimentos entran en el estomago por el cardias y se depositan en ca-
pas sucesivas. Las ondas peristalticas y las contracciones llevan periédica-
mente la mezcla de alimentos al antro pilérico, que ejerce un importante pa-
pel de batimiento y de evacuacion. Esta @iltima es méas o menos rapida, segiin
la naturaleza de los alimentos: los liquidos muy frios pasan en tromba, las
soluciones azucaradas, icidas, isoténicas, en tres a cinco segundos; el almidén,
los aminodcidos, las soluciones hiperténicas, en quince minutos aproximada-
mente. Luego vienen los prétidos mas complejos: albumosas y peptonas. Fi-
nal’mcnlc, a las cuatro a cinco horas de su llegada, los lipidos abandonan el
estomago.

La evacuacién gastrica ha sido objeto de numerosos trabajos (PAvLov,
Caxxox, Tromas, CRiDER, HUNT, SHAYN, ALVAREZ, etc.). En la actualidad se
insiste — independientemente del estimulo natural que representa la distensién
ga’xs'!-rica — en la importancia de los factores humorales y nerviosos, en la regu-
lacién pilérica 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 SHAY «the official taster» del est-
mago, siendo la mucosa intestinal mucho mas sensible a los agentes fisicos y
quimicos que la del estémago. §

La digestion gastrica es debida al jugo gastrico, que es el conjunto de los
productos de secrecién de las glandulas tubulares del estomago. Esta compues-

to de CIH. moco, enzimas (pepsina, catepsina,

; : i fermento-lab, una pequefia can-
tidad de lipasa, y lisozima de Fleming: enzima bacteriolitica).

El moco tiene un papel protector contra la acidez del quimo; es secretado
por las células de revestimiento y por las células mucosas
Las glindulas parietales transforman el CINa de la sangre en CIH. Este

altimo, z}ctuando ’sob.re el pepsindgeno secretado por las células principales
de las glandulas fandicas, da la pepsina activa.
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Pepsina y catepsina tienen un papel idéntico.

La catepsina comienza la protedlisis a un pH de 3 a 5.

La pepsina terming, la protedlisis a un pH 1,5 a 2.

Como los lactantes, los nifios pequefios tienen una acidez géastrica débil.
Se cree, pues, que la catepsina ejerce una funcién particularmente importante.

La pepsina actlia segin el principio del «todo o nada», es decir, que degra-
da completa e inmediatamente ciertas moléculas proteicas, a la vez que deja

0

Pepsinégeno HCl

Fi6. 1.— El jugo gdstrico: accién sobre las proteinas.

otras intactas. La hidrélisis quimica aboca, pues, a una mezcla de proteinas
solubles: las albumosas y las peptonas, moléculas proteicas intactas y raros
aminodcidos (tirosina). ; I

El jugo gstrico disuelve las proteinas de las células adiposas, liberando
las grasas. )

La lipasa es muy poco activa, sélo puede desdoblar las grasas ya emulsio-
nadas, como la de la yema de huevo. ) v

El fermento lab es un profermento inactivo que a pH inferior a 5 se vuel-
ve activo y da, con la caseina, paracaseina que, en presencia de calcio, da el
coagulo de la leche (fig. 1).

* mas (dibuj igi e Marie-José Cavaroc). Damos aqui una representacién esquema-
tica deE ’lzu:ﬁgtsli(én. g\’xie‘: gd’i?:ilc:esiuema» acepta, por tal hecho, una simplificaciéon al' extremo y, por
tanto, la supresién de un contexto en favor de una idea m‘ac:sln. lf:. qu: apenas €5 vilido ~cn--‘q‘"m:j‘
digestivas. Ademas, el clemento accesorio hoy dia serd quiza como P
y el el incipal, como dario. Asi pues, no atribui: a estos un valor
real, son una simple concesién a la tendencia actual a la explicacién por imdgenes.

6

7. — CAVAROG
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LA SECRECION GASTRICA. — La secrecion géstrica es muy débil entre las
comidas y activa en el momento de la digestion. Comprende:

1.° Una fase cefilica o psiquica: «el jugo del apetito» de Pavlov, rico
en pepsina y pobre en CIH,

2.° Una fase gistrica: fase de excitaciéon quimica. El contacto de los ali-
mentos que llegan a las proximidades del piloro libera una hormona: la gas-
trina, que transportada por via sanguinea llega a nivel de las células secreto-
ras del estémago, a las que estimula. En dicho estadio, el contenido en CIH se
halla al maximo, pero el jugo es pobre en pepsina.

3. Una fase intestinal: a su llegada al duodeno, ciertos productos de la
digestion actiian como excitantes quimicos de la secrecién (agua, albumosas,
peptonas, extractos de carne). Ademas, la gastrina intestinal formada en el in-
testino delgado pasa a la circulacién.

Una calona — la enterogastrona — y las grasas intentan inhibir esta fase.

4.° Una fase interdigestiva: durante la noche tiene lugar una especie de
recarga en jugo gastrico que estd bajo la dependencia del tono del vago.

LA ABSORCION GAsTRICA. — El estomago ejerce una funcién absorbente muy
débil, salvo para el alcohol.

EL INTESTINO DELGADO

El quimo acido llega por fracciones al duodeno, donde entra en contacto
con las secreciones del higado, del pancreas y del intestino. Alimentos y enzi-
mas son mezclados gracias a movimientos ritmicos que van disminuyendo del
duodeno al ileon, segiin la «pendiente metabélica» de Alvarez. El bolo ali-
mentario progresa «en espiral», gracias a los movimientos peristélticos, ondas
lentas de Bayliss y Starling, ondas rapidas «peristaltic rush» de Alvarez, y a
los movimientos de mezcla.

EL DUODENO. — PAVLOV escribia: «Da la impresién de que el duodeno for-
ma también una cavidad bien delimitada, como el estémago, y que el conte-
nido es continuamente remitido de una extremidad a la otra.» Hoy en dia sa-
bemos que el duodeno tiene movimientos particulares (contracciones lentas
del bulbo) que hacen progresar el quimo en las tres primeras partes con posi-
bilidad de regreso: luego, en la cuarta parte, en sentido finico, sin posible
retorno.

Los recientes progresos realizados gracias a la electromanometria, la pH-
metria y la cinerradiometria, que permiten las medidas endocavitarias intes-
tinales, muestran en el duodeno importantes variaciones del pH, que oscilan
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de;3,5 u la alcalinidad. El descenso del pH corresponde a‘la llegada de quimo
acido, y la elevaciéon del pH al reflujo en el duodeno. Esta intensa motri-
cidad favorece'la funcién de los fermentos digestivos, que encuentran alter-
nativamente su pH 6ptimo de accién y que son sometidos a una mezela cons-
tante con los alimentos en curso de digestion. - .

L R 1

EvL vYeEvuno. EL fLEON. — El yeyunoileon, que va del duodeno al intestino
grueso, midiendo aproximadamente 6,60 m con un calibre, que varia entre 2
y 3 cm, constituye, con sus 15 6 16 asas, el principal lugar de la digestién
de los alimentos y de la absorcién de los nutrimientos. '

Las valvulas conniventes— repliegues de la mucosa existentes a partir de
las tres tltimas porciones del duodeno hasta 50 cm por arriba del intestino
grueso — aumentan la superficie de absorcion. Esta iltima tiene lugar por in-
termedio de las vellosidades, pequefas 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?.

Digestion en el intestino delgado.— Los jugos bilidr y pancredtico
llegan al duodeno, y la preparacién para la digestién y la absorcién de los
alimentos hace que corresponda a este corto segmento (25;cm de longitud, 3
a 4 cm de didmetro) una fase importante del proceso digestivo. Su actividad
correcta o imperfecta repercutird en toda la digestion intestinal.

Los alimentos impregnados de jugos biliar, pancreitico e intestinal sufren
la accién de los fermentos, al misino tiempo que se efectiia la progresion del
quilo a lo largo de las: asas intestinales, siendo absorbidos los nutrimientos a
medida que se forman.

1° Funcién de la bilis.— La bilis, producto de excrecion y de secre-
cién, ejerce en esta Gltima fase una funcién en la digestion. Se vierlezl_p‘ovr el
esfinter de Oddi, de forma intermitente en el tubo intestinal, por influencia
del contacto de los alimentos (proteinas y lipidos en particular) con la mucosa
duodenal. Esta compuesta de: ‘muc'iﬁa, sales biliares, pigmentos biliares, leci-
tina y colesterol, pero,sélo las sales biliares tienen una importancia real en la
digestion, I : ;

Las sales biliares, mezcla compleja de sales sodicas de dos ﬁf:f',dos, el a’lci.dq
taurocélico y el cido. glicocélico, actian descendiendo la tension super.ﬁtfx'nl
de las soluciones, favoreciendo asi la. emulsién de las grasas, primera condicién
para su correcta dige;tién. Ade‘méé, por su accion hidrotrépica, es decir que
favorece la disolucién acuosa de las sustancias normalmente insolubles (como
los 4cidos grasos, los jabones, incluidos los jabones calcicos), las sales del
icido desoxicélico facilitan la digestién y la absorcién de las grasas. En un

menor grado, el colesterol colabora.en la emulsion y en la absorcién de los
lipidos.
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La bilis es, ademas, indispensable para la absorcién de luz vitaminas lipo-
solubles: D, E, K. y del caroteno.

Los pigmentos biliares, sin interés desde el punto de vista digestivo, son
utiles en coprologia cualitativamente, pues informan sobre ¢l modo del tran-
sito intestinal, y cuantitativamente, pues su aumento corresponde a una des-
truccion anormalmente elevada de hematies.

ﬁales biliares ] + [ Lipidos ]

| g

Fi16. 2. — La bilis: accion sobre los lipidos.

2. Funcion del jugo pancreatico. — El jugo pancreitico, liquido de
reaccion alcalina (8,4 a 8,9) segregado por las células de los acini, llega al
segmento del duodeno. Actiia:

a) Sobre las proteinas. — Cl. BERNARD demostré que el jugo pancredtico
puro carece de accion sobre las proteinas, y KUHNE, en 1867, llamé tripsina a
la sustancia de actividad proteolitica. Fue SHEPOVALNIKOV, discipulo de PAv-
LoV, quien descubrié que el jugo intestinal activaba el poder proteolitico del
jugo pancreatico.

La tripsina actia de preferencia sobre las proteinas ya desnaturalizadas
(por el calor o por la accién de la pepsina), como las albumosas y las pepto-
nas, para dar polipéptidos y aminoacidos (fig. 3).

En 1939, Kunitz y NORTHROP demostraron que el tripsinégeno podia, a
pH 7.9, transformarse autocataliticamente en tripsina.

b) Sobre la leche.— Quimotripsinégeno + tripsina — quimotripsina que
actia sobre la leche.

FISIOLOGIA DE LA DIGESTION 101
2 —
\J = =
) T nteroquinasa
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+ Albumosas
Peptonas

Polipéptidos
Aminoacidos

Fic. 3. — El jugo pancredtico: accidn sobre las proteinas.

¢) Sobre los hidratos de carbono.— A pH 6ptimo, 6.7 a Ta2=

La amilasa actiia sobre el almidon para dar maltosa.
La maltasa transforma la maltosa en dos glucosas (fig. 4).

d) Sobre las grasas.— La accién emulsionante e hidr.ol.izanle de una e.s-
terasa, la lipasa, fue demostrada por Cl. BERNARD. La ucm"ldud de la. ]‘lpaan
pancretica queda varias veces multiplicada por la presencia de la bilis; la
emulsién de las grasas, por lo general insolubles, aumenta enormemente su
superficie de ataque. y )

Lipasa + grasas neutras (pH éptimo 8) — acidos grasos + glicerol ([i-
gura 5).

SECRECION DEL juco pANCREATICO. — Nula en ayunas, la secrecion del jugo
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= .
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2 glucosas

Fic. 4. — El jugo pancredtico: accion sobre los hidratos de carbono.

pancredtico se vue

lve activa bajo-la-accién d i i
a1 -la- n de los alimentos n particular
de los acidos, del Al i ol

agua’y de las grasas. Este mecanismo es a la vez:
, o

reflejo: partiendo de la boca y estimulando por via vagal la secrecién;
— humoral: bajo la accién

0O e 3 , © de una hormona, la secretina,
y de la bilis.
\'m + Grasas
neutras Otra hormona, la pancreatozi-
mina, aumenta la concentracién

de la amilasa. ¥

3.” Funcién_del jugo in-
testinal. —“El jugo intestinal es
una mezcla de las secreciones de

“las glandulas de la mudosa del
duodeno y del yeyuno. Las
glindulas de Briinner, que estin
situadas en’ el duodeno, segregan
un jugo alcalino que contiene:
enteroquinasa, una amilasa y una
- esterasa.” - * )

Acidos
Y. | grasos

F16. 5.— El jugo pancredtico:
action sobre las grdsas.
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Las criptas o glandulas de Liberkiihn del intestino delgado segregan el
jugo intestinal propiamente dicho.

a) Sobre los péptidos.— El jugo intestinal no actiia sobre las proteinas
ni sobre las proteosas o peptonas.

Conticne erepsina, que es un conjunto de enzimas: aminopolipeptidasa,
carboxipolipeptidasa, nucleinasa, nucleosidasa. Estas actian respectivamente

5

+

Polipéptidos I Dipéptidos nﬁ:;s;: ! Nucledtidos
G

Acidos -aminados Glicidos
Bases piiricas

Fi6. 6. — El jugo intestinal: accion sobre los péptidos.

sobre los polipéptidos, los dipéptidos, los 4cidos nucleicos y los nucledtidos
(figura 6).

b) Sobre las grasas.— La lipasa intestinal es poco activa, por lo que su
accién sobre las grasas es restringida.

¢) Sobre los hidratos de carbono.— La desintegracién de los polisacari-
dos es completa ;
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invertina - sacarosa

} ]

maltasa + maltosa

levulosa + glucosa slucosa - glucosa

lactasa + lactosa

I
1

clucosa + galactosa

SECRECION DEL JUGO INTESTINAL.— La secrecién del jugo intestinal es de-
bida a un reflejo en el que interviene el plexo de Meissner.

El principio estimulante de la secrecion del jugo intestinal es, sobre todo,
la excitacién local, debida al quilo, en cada segmento intestinal.

ABSORCION EN EL INTESTINO DELGADO. — El mecanismo de la absorcién atin
no estd completamente resuelto: suponemos que las sustancias liposolubles
atraviesan la superficie libre de las células, recubierta de una capa de lipidos
y que el agua, las sales y los hidratos de carbono pasan entre las células.

a) Absorcion de las proteinas.— La absorcién de las proteinas se hace
en forma de aminoicidos. El paso de ciertas proteinas de la luz intestinal a
la sangre explicaria la alergia alimentaria.

b) Absorcién de las grasas. — Glicerol y acidos grasos — bajo la forma
de compuestos fosfolipidicos —, después de haber penctrado en la mucosa in-

teshn.al,’se recombinan bajo la forma de grasas, que pasan a continuacién a
los linfaticos.

¢) Absorcion de los hidratos de carbono. — La absorcién de los hidratos
de carbono se hace en forma de glucosa, levulosa y galactosa, en el sentido

de la luz intestinal a la sangre. Pasan al higado, que forma glicégeno con es-
tas sustancias.

FUNCION DE LA COENZIMA «A» EN LOS METABOLISMOS

I';n su tratado de bioquimica médica, Michel PoLoxovski escribe: «Para
realizar las reacciones de que es asiento, el organismo recurre a catalizadores
potentes..., las enzimas.»

. El conocimiento empirico de estos catalizadores data de seis a siete mil
anos antes d.e Jesucristo. Se conocia la cerveza, una antigua maceracién de
cebada germinada, la pasta elevada del pan producida por adicién de cortezas
de .frulas (que aportan levaduras) a la harina de trigo, la leche cuajada con-
tenida en el estémago de las terneras sacrificadas. Dos mil afios mds tarde.
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aparecia la [ermentacién alcohdlica del zumo de uva, de las peras y de las
manzanas. /Antiguamente se hablaba de fermentaciones, luego de diastasas, hoy
decimos «enzimas», etimolégicamente « ey Zuuy, » lo que se encuentra en la
levadura.

Actualmente se define una enzima, segin M. PoLONOVSKI, como «un cata-
lizador proteico termoldbil, producido por un organismo viviente».

Una enzima se caracteriza por las siguientes propiedades:

— acelera considerablemente la velocidad de las reacciones,
— actiia a dosis infinitesimales,
— es estrechamente especifica (a la inversa de un catalizador mineral).

Gabriel BERTRAND, hacia 1894, mostré que la enzima estd constituida por
dos fracciones: un soporte y una fraccion activa.

El fermento soluble descubierto es 1lamado zimasa por BicuyeRr. De hecho
esta constituido por una cozimasa y una apozimasa (HARDEN y YOUNG).

Ciertas enzimas son conjugadas, es decir, constituidas por dos fracciones:

— una de naturaleza proteica = apoenzima (agrupamiento especifico, acti-
vo), pero que no puede actuar si no va unida a otra fraccion:
— la coenzima (de naturaleza no proteica y ultrafiltrable).

Entre las coenzimas, la coenzima A desempeiia el papel princeps en la
degradacion de los glicidos, de los aminodcidos, y en la incision oxidativa de
los dcidos grasos. Fue considerada en principio como un <acetato activo»,
portador de una cantidad de energia suficiente para inducir una reaccién ener-
gética. Friz LIPMANN mostrd, en 1945, que dicho estrato estd unido a un po-
tente transportador de electrones: la adenosina trifosfato (A.T.P.), para dar
acetato activado, ante la presencia indispensable de un acetalo de acetilacion
— la coenzima A — transportador del radical acil o acetil (transacilasa), cuya
funcién es transferir la energia de una molécula a otra.

LIPMANN precisa su trabajo mostrando que la coenzima A es un cofermento
de naturaleza no proteica (por tanto, dializable), que abunda en el higado de
cerdo y en diferentes 6rganos: rifiones, corteza suprarrenal, asi como en las
bacterias y en las levaduras.

La férmula establecida, en 1953, por NOVELLI y MARYLAND, es la:

— de una molécula de icido adenosin y
— de una molécula de pantoteina fosforada.

El grupo SH es particularmente importante, pues las propiedades de ace-
tilacién son directamente proporcionales a la riqueza del medio en radica-
les SH.

En 1951, LYNEN aisla una pequeiia cantidad «de acetato activo», a partir
de un extracto de levadura aerobia, y muestra que este cuerpo esta constituido
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por «una molécula de acetato en enlace éster con el grupo sulfhidrilo de la
coenzima A%, que se trata, de hecho, de un acetil-mercaptano: el acetil S-Co A,
de formula: CoA — S ~ COCH,.

Por ser perfectamente estable el enlace tiol, la acetilcoenzima A ejerce una
funcion esencial y muy generosa en el metabolismo celular, donde representa

_________w‘.__l . i el principal transportador de radicales acetil.
IEIVIEY- B 5 .
I o = Catabolismo de los glucidos
= 8
5.+ &l 56 Rl S .
| 1 ..g . La despolimerizacién de los glicidos les conduce al estadio glucosa, even-
= ‘ = tualmente puesto en reserva en el higado y en el misculo en forma de glu-
= 3
| Vin
= ‘ " CH3-CO ~ S.CoA HS.CoA
g ol & : :
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g 2 S 3 HO- C — COOH
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o S i d CH2CO0H 7 <01,
= ! ~ A = = S.CoA succinil 2H
| "I) = o coenzima A
—_ 0 3 7N\ =
g 8 L
2 —T 2 cll‘ = cogeno. Segin las necesidades, el glucégeno es despolimerizado en glucosa
—o o por fosforilizacién, luego reducido a acido pirtivico, CH;CO—COOH, plata-

forma giratoria del metabolismo glucidico.

Tanto en anaerobiosis como en el misculo, el acido pirivico, bajo el efec-
to de una carboxilasa, da 4cido lactico (con liberacién de energia) que es ulte-
riormente retransformado en glucégeno. Este es el mecanismo de transporte y
de liberacion de energia necesaria para la contraccién muscular.
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En aerobiosis, el cido pirdvico es decarboxilado por unién con la coen-
zima 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 serie de deshidrogenaciones y de
decarboxilaciones, que constituyen el ciclo tricarboxilico de Krebs o ciclo ci-
trico, mecanismo importante de la bioquimica celular.

Al término del ciclo, el icido 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 dcido citrico que, a su vez, va a recomenzar el ciclo
de las degradaciones oxidativas.

El resultado de este ciclo es la oxidacién completa del radical acetil (2 car-
bonos eliminados bajo la forma de CO,, y 8 H, transformados en H.O por
4 oxidaciones).

Catabolismo de los lipidos

Hemos visto que la hidrélisis digestiva de los lipidos los reduce a glicerol
y dcidos grasos. El glicerol llega al higado, donde es convertido en glucogeno.
Los acidos grasos pasan por una secuencia de reducciones oxidativas, segln
la teoria de la beta oxidacién de Knoop y la hélice de los dcidos grasos de
Lynen, y abocan a un nimero 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 hidrégeno y acido carbénico, estadio final de su
catabolismo.

En el curso de la absorcién de las grasas, el 40 % aproximadamente de los
triglicéridos son hidrolizados inmediatamente antes de su absorcién. Seglin

mefﬂ‘l“ los triglicéridos y los acidos grasos serian absorbidos a la misma
velocidad.

Trabajos recientes han confirmado la hipétesis de Verzar, segiin la cual,
las grasas neutras serian resintetizadas por la mucosa intestinal para ser ab-
sorbidas, y ello gracias al L. glicerofosfato.

dcidos grasos + coenzima + energia — acidos grasos activados.
2 écidos grasos activados + glicerofosfato —> cido fosfatidico.

dcido fosfatidico + fosfatasa (defosforilizacién) — diglicérido.

diglicérido + acido graso activado — triglicérido.

D? otra parte, los diglicéridos y el dcido fosfatidico pueden dar diversos
fosfolipidos. La transformacién, ya en fosfolipidos ya en triglicéridos, parece
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CH-—CO SCoA
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o
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Acetil CoA
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Acetil CoA
Acetil CoA
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La hélice de los dcidos grasos de Lynen

condicionada por la naturaleza de los acidos grasos, que da nacimiento al
acido fosfatidico, o todavia por la concentracién celular en calcio.
Los fosfolipidos alimentarios, después de hidrélisis por los jugos digesti-
vos y por las enzimas de la mucosa intestinal, son absorbidos por via linfatica.
Los esteroles alimentarios son absorbidos por el intestino delgado y pasan
al quilomicrén linfatico.
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Catabolismo de los prétidos

Las proteinas ingeridas son hidrolizadas hasta el estadio de nutrimientos:
los aminoacidos. Algunos de estos Gltimos sufren: i
— una desaminacién (ncoglicogénesis), en la que la coenzima A introduce
las moléculas salidas de la glicolisis;
FUNCION DE LA COENZIMA «A» EN LOS PRINCIPALES METABOLISMOS
(esquema segin P. THEIL)

Hidratos de carbono Esteroides

!

Acido pirlvico (colesterol) dcidos grasos —s fosfol{pidos

\ i / colina

Acetil Co A<—»acetilacién

I acidos aminados
Acetato+A.T.P. ciclo de Krebs — dcido succinico
Acidos aminados porfirinas

Acetil fosfato

Acetaldehidos

— otros, los aminoicidos llamados «cetdgenos», son descarboxilados gra-

cias a la presencia de coenzima A (que, por ejemplo, «activa» la leucina y la
isoleucina).

Asiento de estos catabolismos. — En 1948, LEHNINGER emitié la hipé-
tesis de que el sistema enzimitico que catalizaba el ciclo de Krebs se encon-
traba en las mitocondrias, lo que luego se confirmé.

En 1955, los trabajos de BieSeLE han precisado esta teoria al mostrar el
efecto de la coenzima A sobre las mitocondrias en cultivos tisulares. La coen-
zima A actia como el antidoto de la 6-mercaptopurina; esta Gltima atrofia las
mitocondrias e inhibe la lipogénesis en los fibroblastos de la piel embrionaria.

EL INTESTINO GRUESO

El intestino grueso, Gltima parte del tubo digestivo, va del yeyunoileon al
ano, y tiene una longitud media de 1,50 m. Comprende :

1.>  El ciego. que en el nifio tiene una altura variable.
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2.2 El colon ascendente, de 8 a 15 cm de longitud y un calibre de 7 a
8 cm.

3. El colon transverso, de 40 a 80 ecm de longitud y un calibre de 5 cm.

4. El colon descendente, de 12 cm aproximadamente de lonigitud y 3 cm
de calibre. ! ¢ 4

5. El colon ileope]Yiano, de 40 cm aproximadamente de longitud y 5 cm
de calibre. . 4

6. La ampolla rectal. . '

El intestino grueso estd provisto de unas bandas musculares longitudina-
les, pero su mucosa no posee ni vellosidades ni vilvulas conniventes y presen-
ta, en cambio, glindulas tubulares de accién secretora. Estas secreciones son
ricas en moco y pobres en enzimas. La funcién del intestino grueso es sobre
la reabsorcion acuosa y constituye el lugar de actividad de la digestion micro-
biana.

El quilo pasa a pequefios chorros a través del esfinter ileocecal, aproxima-
damente a las 3 horas y media de la evacuacion gastrica, salvo si tiene lugar
otra comida en el intervalo (reflejo gastroileal).

Los movimientos contractiles del intestino grueso son poco importantes,
pero contribuyen a favorecer la mezcla de las materias fecales y a facilitar la
absorcién del agua. Varias veces al dia, una contraccién 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 ingestién de alimentos,
una contraccién global de los célones descendente y pélvico impele el conte-
nido hacia la ampolla rectal.

Actividad microbiana

Durante su estancia en el intestino grueso, los alimentos o desechos alimen-
tarios son’ sometidos a la accién de los microbios, que los transforman segiin
los mecanismos llamados: fermentaciones y putrefacciones. Estas son obra
de la flora sacarolitica y de la flora proteolitica. Si estas dos floras son en apa-
riencia antagonistas, su presencia simultanea es indispensable para una.diges-
tién bacteriana correcta. Como escribe J. DuMas: «las floras mixtas son, a
menudo, més activas que los cultivos puros en los procesos de fermentacién
y de putrefaccién. A veces, estos dos fenémenos sélo pueden ser realizados por
la asociacién de diversas cepas, siendo incapaces de producirlos cada una de
ellas por separado».

La flora fundamental del lactante: B. bifidus, b. acidophi, b. exilis, ente-
rococcus y Esch. coli, persiste en el nifio, pero el reemplazamiento de la leche
por vegetales en la alimentacién entrafia la aparicién de una flora anaerobia:
Staphylococcus parvalus, W. perfrigens, Spheroforus funduliformis, Neisseria
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orbiculata. Luego aparecen: Cl. sporogenes, B. putrificns y una gran variedad
de microbios aerobios y anaerobios. El bifidus desaparece progresivamente.

Fermentaciones. — Las [ermentaciones son combustiones incompletas en
ausencia de O libre. Las bacterias sacaroliticas utilizan el carbono de los aza-
cares, alcoholes y acidos. Una parte es asimilada en los complejos celulares
(funcién plastica) : otra parte, utilizada en el catabolismo, da:

— de una forma constante: acidos volatiles (fé6rmico, acético, butirico,
etcétera) 3

— de una forma frecuente: acidos fijos (lactico, succinico, etc.) y alcoho-
les (etanol, butanol. etc.) ;

—- en menor cantidad: cetonas y aldehidos (fig. 7).

La digestion de la celulosa es el monopolio de microbios (tal el B. cellu-
losae dissolvens). gracias a su celulasa.

Ciertas bacterias son también aptas para sintetizar las vitaminas K y B.

El cuadro de la pagina 114, de DuBos, da una idea de la variedad de las
reacciones de fermentacién y muestra la funcién del dcido pirtvico, «eje» de
estas reacciones.

Hidratos de carbono

+

wpp  L2RE

W. Perringens

ke

Spherophorus

Esch. Coli Neisseria orbiculata
ACIDOS LACTICO, BUTIRICO, etc. -~ CO2 + H

Fic. 7. — Fermentaciones.
Funcion de las bacterias sacaroliticas.

FISIOLOGIA DE LA DIGESTION 113

Putrefacciones. — Los microbios anaerobios atacan a los aminoacidos y
a las protcinas hidrolizadas por las exoenzimas producidas por los microbios
en proliferacién. Puede tratarse, ya de una decarboxilacién con formacién de
amina, ya de una desaminacién con produccion de amoniaco o incluso forma-
cién de un cuerpo con un atomo de carbono de menos.

También produccién de SH. y de mercaptano (fig. 8).

Segiin TISSIER, en el intestino grueso del nifio hay un esbozo de putrefac-
ciones de las albuminas hidrolizadas.

1.° DECARBOXILACION.
R — CH, — CHNH,COOH — R — CH,CH,NH. + CO.

(amina)

2.° DESAMINACION. — a) Por reduccién.

+ H.
R — CH.CHNH,COOH ——— R CH.CH.COOH + NH,

(dcido saturado)

b) Por hidrélisis.

H.0
R — CH,CHNH,COOH —— R — CH.,CHOH — COOH + NH,
(dcido alcohol)

¢) Por desaturacién.

R — CH.CH NH.COOH —» R — CH.COCOOH -+ NH,4

(dcido cetdnico)

32 FOR.\D\CI()N DE UN CUERPO CON UN ;\T()MO DE C DE MENOS.
/N CH:CHNH.COOH A\ COOH N indo
—_ (I
</'K/l NH  acrobiosis \ A\ NH N\ NH

triptéfano

| ————— | |l escatol

N\ NH N\ NH

/\l,__ CH.COOH 7\ P CH,

anaerobiosis

N.B.— Un gran niimero de bacterias que poseen fermentos mixtos son, se-
gin el medio, proteoliticas o sacaroliticas.

8. — CAVAROG



114

LAS REACCIONES DE FERMENTACION

+ CO;

H.

Acido tricarboxilico
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AMINOACIDOS O PROTEINAS HIDROLIZADAS

T b

Escherichia coli Pl putrificiens

®
T seseet" W’nn"o...

Streplococus Cl. sporogenes, etc.

\

AMINAS, AMONIACO, INDOL, ESCATOL, ETC.

Fi6. 8. — Putrefaccion.
Funcién de las bacterias proteoliticas.

Nuevos datos sobre la composicion de la flora
intestinal humana

El Instituto de Higiene de la Universidad de Bonn publicé, en 1963, un
trabajo interesante a propésito de las investigaciones cualitativas y cuantitati-
vas sobre la flora intestinal del hombre.

Los conceptos emitidos aportaron ciertamente algunas modificaciones a las
concepciones clasicas admitidas hasta entonces. Los autores llamaron especial-
mente la atencién sobre el hecho de que, en la flora gramnegativa, los co-
limorfos no son preponderantes. De este trabajo se pueden deducir las princi-

pales conclusiones siguientes :

FLORA DEL LACTANTE AL PECHO

Gram () : bifidobacterias anaerobias estrictas, estafilococos, lactobacilos.

Gram (—) : Escherichia (107 a 10° por gramo de heces).
Ausencia de anaerobios Gram (—).

FLORA DEL LACTANTE CON BIBERON. — Bifidobacterias, enterococos, a veces
anaerobios Gram (—) (107 a 10%/g). Escherichia (10% a 10'°).
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I'LORA DEL AbULTO. — Estafilococos, estreptococos, lactobacilos, preponde.
rancia de los anaerobios gramnegativos (10°) sobre los Escherichia (107 a 108)
Los coliformes s6lo representan el 10 % de los Gram (—).

DEFECACION

La defecacion es un acto reflejo que, a partir del segundo afio, en el hom-
bre, queda sometido al control cerebral, siendo entonces la evacuacion del
colon un acto voluntario.

Mientras que, en el adulto, las materias fecales estin constituidas en su
mayor parte por las secreciones del tubo digestivo, los microbios y los dese-

chos alimentarios, en el nifio, los residuos alimentarios digestibles representan
una proporcioén notable.

|

CAPITULO V

ESTADISTICAS EN NINOS NORMALES

Una estadistica basada en 230 nifios «normales», es decir, que no presen-
taban ninguna anomalia — anatémica o fisiolégica — conocida del aparato
digestivo, con un desarrollo fisico normal y sin trastornos digestivos exterio-
rizados, ha dado los siguientes resultados, valorados en porcentaje, para faci-
litar la comprensién:

— el 18,5 % de los nifios presentaban una deposicién de tipo adulto;
— el 59,4 %, una deposicién de tipo infantil;
— el 22,1 %, una deposicién de hiperactividad digestiva.

De estos 230 nifios, se efectué un examen completo de heces: quimica, di-
gestién y bacteriologia.

a) Sabemos que, en el momento actual, en diferentes puntos de Europa,
la profundizacién en el estudio del origen y del valor clinico de los acidos
organicos nos dara, dentro de poco, una informacién preciosa. La medida,
ahora posible, del acido lactico constituye ya un primer paso en tal sentido.

La tabla de la pagina siguiente transcribe las cifras de dcidos organicos
encontrados en estos 230 examenes, clasificados segiin la edad.

Entresacamos las siguientes deducciones :

1° De los 18 meses a los 4 aiios, la tasa de dcidos alcanza de 15 a
25 ml, siendo, por tanto, relativamente alta.

2. De los 4 a los 14 anos, la tasa de dcidos orgdnicos regresa progresi-
vamenle.

3.2 Heces que presentan el equilibrio quimico del adulto pueden prdcti-
camente ser encontradas a cualquier edad.

* Los nifios <testigos normaless son debidos, en gran parte, a la gentileza del doctor Bocnros, pe-
diatra.
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Pero, considerando mas atentamente los hechos, percibimos que este dese-
quilibrio aparente es relativamente equilibrado:

— el valor del pH y la tasa de acidos de fermentaciones concuerdan;

— la flora yodéfila es proporcional a la cantidad de almidén presente.
Ambas cosas testimonian un trinsito cecosigmoideo rapido, que no permite un
desarrollo importante de la flora llamada de putrefaccién. La digestién micro-
biana es embrionaria y desequilibrada «por falta de tiempo».

Tomando los promedios del pH y de las tasas de los acidos de fermenta-
ciones, de nifios de la misma edad, se observa que, de los 18 meses a los 14
afios, el pH evoluciona lentamente hacia la alcalinidad, al propio tiempo que
desciende la tasa de acidos. Paralelamente, los signos de aceleracién del tran-
sito pierden intensidad. De modo insensible, el nifio pasa de la deposicién de
tipo infantil a la deposicién de tipo adulto. No todos los nifios alcanzan el
equilibrio adulto a una edad fija; muchos esperan a la pubertad; otros, por
el contrario, se equilibran mas pronto. Pero parece que, para cada edad,
hay unos limites de tolerancia de la mucosa intestinal frente a la acidez. Mas
alla de una cierta tasa, la mucosa reacciona y vemos cémo se eleva la tasa de
amoniaco, reflejo, en este caso, de las putrefacciones secundarias con, la ma-
yoria de las veces, aceleracién acentuada del transito célico.

Es posible que, en el nifio, esta hiperacidez llamada «fisiologica» sea mas
favorable a la absorcién de ciertas sustancias, como el calcio y los lipidos.

¢Qué parte del tubo digestivo es responsable de las caracteristicas
de la deposicién de «tipo infantil»? — Con un ciego que desempefia mal
su papel de reservorio, un transito cecosigmoideo rapido, una reabsorcién
acuosa a menudo insuficiente y una digestién microbiana muy imperfecta, la
responsabilidad de la deposicién de tipo infantil parece, a primera vista, que
corresponde al intestino grueso. En el nifio, la hipersensibilidad de la mucosa
del intestino delgado a una agresién fisica, quimica, infecciosa o paraéilaria
nos ha llamado la atencién. Para calibrar la parte que corresponde al intes-
tino delgado — 6rgano esencial de la digestién y de la absorciéon — en la for-

macién de la deposicién particular de tipo infantil, hemos practicado varias
veces la experiencia siguiente :

— después de un primer examen coprolégico, mandamos suprimir de la
alimentacién del nifio todo cuanto es susceptible de irritar la mucosa del in-
testino delgado: frutas o legumbres crudas, legumbres verdes de grandes resi-
duos, zanahorias, féculas, y dar:

— patatas a voluntad, bien cocidas;

— carne en cantidad notable;

— glicidos, frutas de piel tierna, compotas, bebidas a voluntad;

— mantequilla o aceite;

— leche, si el nifio acostumbra a consumirla.
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Después de algunos dias con este régimen — a veces incluso simplemente
durante 24 a 48 horas—, practicamos un segundo examen coprolégico. En-
contramos :

— una modificacion muy neta de la consistencia de la deposicién que pasa
de fluida a pastosa, y de pastosa se hace dura;

— una digestion y una absorcién casi perfecta en el intestino delgado;

— una normalizacién espectacular de la forma del trinsito en el intestino
grueso;

— un descenso de la tasa de acidos organicos, de orden muy variable.

Deducimos de ello que la mucosa del intestino delgado es en extremo sen-
sible aun a las excitaciones puramente fisicas (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 fermentacién particularmente activa, en razén de un medio de
cultivo adecuado. Es exigido al ciego y colones derecho y transverso un tra-
bajo cuantitativamente imposible de realizar en un tiempo determinado. Tam-
bién parece verosimil que la accién de la amilasa pancredtica que se prosigue
en el ciego esté dificultada por una fermentacién hidrocarbonada excesiva-
mente importante.

En resumen, la deposicién de tipo infantil parece ser consecuencia:

1. De una mucosa del intestino delgado hipersensible (aun a los ali-
mentos usuales) ; esto parece concordar con la estadistica, hecha por Zwer-
LING y WELSON, en 77 nifios, de los cuales 72 mostraban una aceleracién del
transito del intestino delgado.

2° De un transito cecosigmoideo acelerado en razon, a la vez, de un
ciego insuficientemente desarrollado, y quiza también de una masa de residuos
alimentarios elevada de forma anormal.

3.° De una flora de fermentacién extremadamente activa, gracias a un
medio de cultivo ideal.

3.° La deposicion de hiperactividad digestiva

Algunas particularidades diferencian la deposicion de hiperactividad diges-
tiva de la deposicién de tipo adulto:
a) Una tasa de acidos inferior a 14 ml (que se extiende de 10 a 14 ml).

b) Una digestién mas avanzada de los alimentos, de la que la pequefia
flora yodoéfila constituye un indice.
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Los nifios que presentan este tipo de heces no se quejan en absoluto de
trastornos digestivos ni de constipacion. Las caracteristicas de esta deposicién
no corresponden a la deposicién de sobredigestion descrita por GOIFFON; ésta
se acompafia a menudo de hiposecrecion o de exceso de reabsorcién acuosa.

En resumen, la deposicion de hiperactividad digestiva muestra:

— un contenido normal en agua;

— una tasa de cidos que va de 10 a 14 ml y que atestigua una reabsor-
cion activa del colon;

— una digestién y una reabsorcion perfectas;

— el predominio de una pequefia flora yodofila.

Las tres categorias: deposicion de tipo adulto, deposicién de tipo infantil
y deposicién de hiperactividad digestiva, representan tres posibilidades bien
diferentes de llevar a cabo una digestién, pero cada una de ellas realiza de
hecho un equilibrio que permite al nifio, normalmente alimentado, una absor-
cién correcta de los nutrimientos necesarios para su completo desarrollo.

CAPITULO VI

LAS INSUFICIENCIAS GASTRICA,
PANCREATICA Y BILIAR

INSUFICIENCIA GASTRICA

Los testigos coprolégicos de la digestion gastrica son: las células vegeta-
les, con sus cristales intracelulares, y el tejido conjuntivo.

La funcién del acido clorhidrico es actuar sobre los cristales insolubles,
para transformarlos en cloruros terrosos; iniciar la desintegracion de la en-
voltura celular de los vegetales y de los tabiques que unen a las células entre
si, lo cual se completara por el paso en el medio duodenal alcalino.

En el nifio es normal encontrar algunas células vegelales intactas.
La pepsina disuelve el coldgeno o tejido conjuntivo, que une y envuelve
a las fibras musculares.

Existen dos tipos de insuficiencia géstrica:

— la insuficiencia por falta de enzimas;
— la insuficiencia por falta de tiempo.

Insuficiencia gastrica por falta de enzimas.— La aclorhidria no pa-
rece frecuente en el nifio. La hipoclorhidria fisiolégica quizd lo preserve, al
evitar el agotamiento celular consecutivo al hiperfuncionamiento de las glan-
dulas acidas.

También parecen raras las esteatorreas que siguen a una hiperclorhidria,
al anular esta Gltima las posibilidades de accién de los fermentos pancredticos
inactivos en medio excesivamente acido.

Las deficiencias enzimaticas minimas, en el nifio, tienen una repercusion
«coproldgica» intestinal mucho mas notable que en el adulto.
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Insuficiencia gastrica por falta de tiempo.— in este caso. tiene a su
disposicion los fermentos necesarios para una digestién correcta, pero se vacia
precozmente. La insuficiencia gastrica por falta de tiempo es debida a una

hipersensibilidad gastrica o gastrocdlica, o simplemente a una hiperquinesia

(CARACTERES COPROLOGICOS DE UNA DEPOSICION DE TIPO INFANTIL
Y DE UNA DEPOSICION DE TIPO ADULTO EN LA INSUFICIENCIA CASTRICA

Deposicion de tipo infantil ! Deposicion de tipo adulto

. e |

consecutiva a una masticacion defectuosa. |

Los resultados coproldgicos son sensiblemente los mismos si se trata de ‘
una digestion gastrica inacabada por hiperquinesia o por deficiencia enzima- Golox | Amarills o) castaiio rojizo Negruzco o castaiio oscuro, de

la tnica causa. Pese a ello, no carece de interés poner en evidencia su fun- Raramente amarilla
cion, pues, en este caso, la terapéutica habitual de las insuficiencias géstricas

no ejerce ninguna accién saludable sobre los trastornos digestivos. Asi, des- Consistencia Pastosa, heterogénea, aireada, Pastosa o fluida
a veces moldeada

|
tica. Pero, en el nifio, la masticacién insuficiente muy a menudo constituye | superficie parda
| P
1
i

pués de un primer examen coprolégico que muestre un estadio géstrico im- {

perfecto, practicaremos un segundo examen, después de la siguiente comida
de prueba: Residuos Jtots + o i

alimentarios
~ . Fion macroscopicos
CoMIDA DE PRUEBA PARA LA INSUFICIENCIA GASTRICA (técnica personal). — |

Mandar que el nifio tome durante 24 horas:

pH Acido, neutro o ligeramente Muy alcalino
— cualquier legumbre en puré; alcalino
— cualquier fruta en forma de compota; e e
— algunas judias tiernas blancas, imperfectamente aplastadas con tenedor, Acidos Muy aumentados | Muy aumentados
y en las dos principales comidas: | b
— 30 a 100 g, segin la edad, de bistec sangrante, finamente cortado Amoniaco Escaso o poco aumentado I Muy aumentado

para los nifios menores de 3 afios y simplemente cortado con cuchillo para

los nifios mayores de 3 afios.
A Tejido conjuntivo SEaE ks
RESULTADO DEL EXAMEN COPROLOGICO DESPUES DEL REGIMEN DE PRUEBA. — | R
. .s S Vs . . o . - | t
Una digestién gastrica inacabada por masticacién insuficiente da resultados mu‘:i‘:ﬁ‘:es e | 0 ;
coprolégicos perfectamente normales. En este caso, deducimos que solo falta [ !
«la preparacién» para la digestién gistrica: cuando ésta es conveniente, el ) |
usl()mugo es capaz de cumplir su funcién enzimatica. Fibras Muy mal digeridas | A veces, un cierto porcentaje de !
5 z v s iz A P musculares | fibras musculares mal atacadas |
En esta alternativa, bastard con vigilar la masticacién o bien facilitar su | i
trabajo. Por el contrario, si encontramos : ki i
g oL Oxalato -F { =k |
~— tejido conjuntivo; intracelular | !
1

— placas musculares; |
—— células vegetales en abundancia; Almidén dEaEEa et 1
~— oxalato intracelular, | |
5 . R gty L gy = | Celulosa -t [ & I
sera el tratamiento lo que permitira distinguir entre una insuficiencia enzi- | | '
matica o una hipersensibilidad géstrica. La sedaciéon de los trastornos por | b - ‘
Grasas ++ | + |
! !

una terapéutica clorhidropépsica rubrica una insuficiencia secretora. La hi- i
perquinesia gastrica necesitard, ademas, una medicacién sedante.
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Los dos trastornos van frecuentemente asociados. La repercusion intestinal
es casi la regla en el nifio y es intensa.

La tabla de la pagina precedente resume los caracteres coprolégicos de
una deposicion de tipo infantil y de una deposicion de tipo adulto, en la insu-
ficiencia gastrica.

La deposicion de tipo infantil estd caracterizada por una hiperquinesia
intestinal muy acentuada.

La deposicién de tipo adulto se sefiala por una reaccién importante de la
-cundarias marcadas.

mucosa célica, con putrefacciones s

No parece que la coprologia esclarezca los trastornos gastricos acompafia-
dos de vomitos periddicos. Estos altimos son atribuidos, segin los autores, a
un pilorospasmo o a una atonia géstrica. Asimismo, la anatomia patolégica
aporta la solucion a ciertos trastornos digestivos calificados hasta el presente
de «funcionales», al mostrar la ausencia o la disminucién de las células gan-
glionares de la capa muscular, con reaccién esclerosa, de donde proviene el
nombre de «cardias aganglionico». Se trata de un trastorno de la «coordina-
cion digestivas.

INSUFICIENCIA PANCREATICA

Sélo nos interesa aqui la secrecion pancredtica externa. Los festimonios
coprolégicos de la digestion pancredtica son:

— las fibras musculares, para los fermentos protidoliticos;
-— las grasas neutras, para los fermentos lipidoliticos;
— el almidén, para los fermentos amiloliticos.

Con frecuencia, este Gltimo no puede ser tomado en consideracién en el
nifio, pues la aceleracién fisiologica del transito célico no permite una diges-
tién correcta de este elemento, digestion que por lo general acaba en el ciego.
Recordemos, ademis, que la digestion de las grasas neutras se halla bajo la
dependencia previa de las sales biliares.

Una digestién pancreatica inacabada puede ser debida a:

— una duodenitis;

-~ una excitacién insuficiente;
-~ una hiperclorhidria géstrica:
~— una insuficiencia enzimatica;
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— una altcraciéon profunda de la propia glandula (mucoviscidosis) ;
— una hiperquinesia intestinal, consecuencia:

— de una insuficiencia géstrica,

— de una lambliasis,

— de una enteritis del intestino delgado,
— de una alergia alimentaria.

La digestion pancreitica inacabada es muy corriente en el nifio. La co-
prologia puede comprobar tal hecho, cuyo valor clinico es tanto mas demos-
trativo cuanto mas lento es el transito intestinal, sin poder, generalmente, afir-
mar la causa inicial del mismo.

1> Las duodenitis. — Las duodenitis debidas a un disfuncionalismo de
la muscularis mucosae, que modifica el relieve mucoso, dificultan la digestion
intestinal, y todo el trdnsito se resiente indirectamente de este mal comienzo.
El examen coprolégico muestra una digestién inacabada de los prétidos, de
los lipidos y de los hidratos de carbono.

2.2 La excitacion insuficiente. — Se admite que la secreciéon pancrei-
tica depende de un cierto nimero de factores fisiolégicos: excitacién duodenal
por el CIH del jugo gastrico, produccién de secretina y de pancreosina en el
duodeno, motilidad duodenal y reflejos que parten de la mucosa duodenal por
excitacién de los quimiorreceptores y de los barorreceptores. Las experiencias
hechas en Bucarest, en 1960, por un grupo de investigadores en un enfermo
que habia sufrido una reseccién gastrica con anastomosis gastroyeyunal, con-
ducirdn quizi, si no a reconsiderar la teoria clasica, por lo menos a conceder
a la «ley de la suplencia» unas posibilidades insospechadas. Estos autores
confirman la teoria, segiin la cual «la influencia del cortex sobre el pancreas
es directa, sin la intervencién del 4cido clorhidrico géstrico». Llegan a la
conclusién de que el papel de excitante atribuido al CIH es desempeiiado por
los propios alimentos, «la exclusién de todo exciiante alimentario, incluida
el agua, es el medio mas importante de obtener una inhibiciéon notable de
la secrecién externa del pancreas». Ademis, los autores muestran experimen-
talmente que «la actividad humoral excitosecretora estd asegurada de una
manera selectiva por el yeyuno».

Desde el punto de vista coprolégico, una excitacion insuficiente de la se-
crecion pancreética, sea cual fuere su origen, se manifiesta por la presencia
de fibras musculares no atacadas, de grasas neutras en pequefia cantidad y de
almidén abundante.

3. La hiperclorhidria gastrica.— La hiperclorhidria gastrica tiene
una doble accion nefasta sobre la digestiéon pancreatica. En principio pone
los fermentos activos en medio ligeramente alcalino, en malas condiciones de
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accion sobre los alimentos. Ademis, el trastorno es ain mas manifiesto para
los vegetales habitualmente reducidos «a purés, por disoluciéon de sus mem-
branas pécticas, pasando sucesivamente de un medio acido a un medio alcali-
no. Numerosos residuos vegetales quedan intactos, el quimo demasiado acido
hace inoperante la segunda fase normalmente alcalina, siendo los residuos
gruesos menos facilmente atacables por el jugo pancreatico que una «papilla»
de alimentos.

El contacto «fisico» residuo-mucosa intestinal es también una razén suple-
mentaria de hiperquinesia.

El examen coprolégico, ademis de las fibras musculares intactas y de las
grasas en cantidad mds o menos importante, menciona un elemento comple-
mentario: la abundancia de residuos macroscépicos de celulosa digestible y
de células amilaceas.

4.° Insuficiencia enzimdtica. — A veces, la cualidad misma del jugo
pancredtico es la responsable. Tropezamos en el nifio con las mismas dificul-
tades que en el adulto para juzgar el valor de la funcién pancreatica, aunque
en menor grado, pues el trinsito intestinal ligeramente mas acelerado no per-
mite apenas una accién de ultima hora a las lipasas bacterianas, por ejemplo.

Han sido propuestas numerosisimas técnicas de dosificacién de la lipasa
y de la tripsina, pero que presentan a menudo grandes dificultades de condi-
ciones de experiencia, o simplemente de interpretacién de los resultados.

La dosificacién de la amilasa con la técnica de Goiffon y Tallarico es re-
lativamente simple ¢ interpretable.

En presencia de fibras musculares no atacadas y de grasas neutras en can-
tidad notable y:

1.°, de una amilasa abundante = aceleracién del transito;
si el transito es lento: insuficiencia enzima-
2.° en ausencia de amilasa uea
N el transito es acelerado: — no se puede

llegar a ninguna conclusién sobre la fun-
ciéon pancreitica,
se puede suponer que la amilasa ha sido destruida por las putrefacciones.

El examen coprolégico cldsico permite a menudo, al ojo experimentado,
hacer la discriminacién entre una insuficiencia pancredtica por falta de tiem-
po o por falta de enzimas.

5.” Una alteracién profunda de la propia glindula (mucoviscido-
sis): — No insistiremos sobre los signos clinicos vistos a propésito 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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ciones de repeticion y la hipotrofia deben hacer pensar en ella. En caso de
sospecha de mucoviscidosis, hacemos un segundo examen coprolégico después
de un régimen con sobrecarga de carne roja, comparativamente a un examen
practicado en las mismas condiciones, por los padres del nifio. Esto nos per-
mite frecuentemente encontrar la filiacién de la enfermedad (técnica personal).

Coprologia. — La presencia de fibras musculares no atacadas en la pro-
porcion de 40 a 80 % incita a practicar un test del sudor y un examen pul-
monar radiol6gico, con miras a descubrir posibles bronquiectasias.

6.° Digestion pancredtica inacabada por hiperquinesia intestinal.
La digestion pancreética inacabada en el nifio es, en la mayoria de los casos,
debida a una hiperquinesia intestinal; ésta puede tener diversas causas:

a) LA HIPERQUINESIA INTESTINAL DEBIDA A UNA INSUFICIENCIA GASTRICA.
En la cadena digestiva, el primer eslabén, el estadio gistrico, tiene una im-
portancia primordial: que la insuficiencia géstrica se realice por falta de
tiempo o por falta de enzimas, el resultado es sensiblemente el mismo, para
los estadios inferiores.

Desde el punto de vista coprolégico, signos de insuficiencia pancredtica,
unidos a indices de digestiébn gastrica imperfecta, deben incitar a atacar
enérgicamente a esta tltima.

b) LA HIPERQUINESIA INTESTINAL DEBIDA A UNA LAMBLIASIS. — La insufi-
ciencia pancreatica observada en la lambliasis presenta dos aspectos: asienta
frecuente y tnicamente sobre la digestion protidica o, por el contrario, se
manifiesta, a veces, por una imporlanle esteatorrea.

1. Perturbacién de la digestion protidica en la lambliasis. — Esta pertur-
bacién es puesta en evidencia por la presencia de un gran porcentaje de fibras
musculares no digeridas (15 a 40 %). Esto se explicaria por la localizacion
del paréasito, que haria menos eficiente la digestién duodenal.

En la practica, una proporcién notable de fibras musculares mal ataca-
das nos hace sospechar una lambliasis y buscar con cuidado esta Gltima.

2.° La esteatorrea en la lambliasis.— Sobre este punto, los autores tie-
nen opiniones divergentes. Algunos piensan que las Giardia, en gran niimero,
tapizan la mucosa del intestino delgado y no permiten una absorcién normal
de las grasas, y que el tratamiento de la lambliasis conduce a la interrup-
cion de la esteatorrea. Otros, por el contrario, consideran que la desaparicion
de las Giardias no causa la disminucién de la esteatorrea.

Nos parece imprudente generalizar, tanto en un sentido como en otro. He-
mos comprobado que los nifios afectos de insuficiencias digestivas acentuadas
son particularmente sensibles a una infestacién parasitaria. Esta aumenta el

9. = CAVAROG
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desorden, pero su desaparicion no permite nunca la normalizacion comp]c.lu de
la digestion. Por el contrario —y esto siempre en coprologia infa.nll] —,
la hipersensibilidad intestinal puede, en razén de una simple lambliasis, abo-
car a trastornos motores tales, que sean posibles la esteatorrea y la desnu-
tricion consecutivas. Por la misma razén que en una reaccién alérgica o en
una infeceion, el tratamiento especifico normaliza el trinsito y permite una
digestion y.una absorcién suficientes.

Desde hace poco, la biopsia del intestino delgado (yeyunal o duodenoye-
yunal) y el examen citolégico del fragmento depositado sobre un porta per-
miten el descubrimiento de formas vegetativas de Giardia, al mismo tiempo
que la apreciacion del estado anatémico de la mucosa. En ciertos casos parti-
cularmente graves, puede haber destruccién del epitelio intestinal, conteniendo
numerosas Giardia.

¢) LA HIPERQUINESIA INTESTINAL DEBIDA A UNA ENTERITIS DEL INTESTI-
NO DELGADO. — La digestion de las fibras musculares se prosigue hasta el cie-
go; la absorcién de las grasas después de una digestion previa correcta se
efectiia, sobre todo, en la Gltima porcién del intestino delgado. Es, pues, com-
prensible que una enteritis del intestino delgado (trastornos de la motricidad,
siembra prematura, etc.) muestre una proporcién anormalmente eclevada de
prétidos y de lipidos no digeridos o no reabsorbidos.

El examen coprolégico, ademis de los «testigos» pancreaticos habituales,
revela la presencia de bilirrubina, que rubrica la aceleracién a partir del
intestino delgado.

d) LA HIPERQUINESIA INTESTINAL DEBIDA A UNA ALERGIA ALIMENTARIA O
FONGICA. — Las alergias digestivas se acompafian de crisis de diarrea motora,
mostrando con frecuencia una importante esteatorrea. La intermitencia de
este sindrome permite el diagnéstico diferencial con una insuficiencia pan-
credtica enzimdtica.

Esta rapida panoramica sobre la multiplicidad de las causas de la diges-
tién pancredtica inacabada nos muestra que, para cada enfermo, el origen de
esta deficiencia debe ser precisado. Tratamiento y dietética, extremadamente
diversos en este caso, tienen cada uno su razén de ser, mas no pueden ser
aplicados con utilidad de una manera indiferente.

INSUFICIENCIA BILIAR

La insuficiencia biliar puede corresponder a una ausencia total de la lle-
gada de la bilis al intestino — muy raro en el nifio—, o a una disminucién
del aporte de bilis. cuyos principales constituyentes, las sales biliares, permi-
ten la solubilizacién de los dcidos grasos y, en consecuencia, su absorcion.
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Coprologia. — La ausencia o la disminucién de las sales biliares per-
mite encontrar, al examen microscépico, numerosos acidos grasos, en forma
de agujas o gotitas. La ausencia simulténea o la disminucién de los pigmentos
biliares presta a las heces un tinte grisiceo bastante caracteristico. Este aspec-
to no debe ser confundido con el de las heces «descoloridas» segiin la expre-
sion de la madre de familia, y que son heces blanquecinas o amarillopalidas,
en las que el pigmento biliar se encuentra en forma de leucostercobilina.
Por tltimo, no existe un paralelismo constante entre la cantidad de pigmentos
eliminados y la de sales biliares existentes, por lo que no se puede juzgar
acerca de la calidad de la digestion biliar, basidndose en una simple dosifica-
cion de los pigmentos. Pero la dosificacién fecal de la estercobilina, como
sefiala R. GOIFFON, presenta un interés real en las ictericias; las ictericias he-
moliticas dan una tasa elevada de estercobilina; las ictericias por retencion,
una tasa muy débil.

Tratamiento. Dietética. — La insuficiencia biliar condiciona un régimen
pobre en grasas; sobre todo grasas cocidas. La administracion de sales célcicas
resulta, a veces, necesaria si la acidez es demasiado grande y susceptible de
irritar la mucosa intestinal.
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LA HIPERSENSIBILIDAD INTESTINAL

Concluir un estudio de la digestion del nifio con estas palabras, «<hipersen-
sibilidad intestinal», parece ser un medio elegante de clasificar, en un cuadro
impreciso, todo cuanto no ha podido ser etiquetado. Sin embargo, la hiper-
sensibilidad intestinal no es un mito y, esquematizando aqui en grandes lineas,
no tenemos la pretension de establecer una teoria definitiva, sino de seriar las
causas, para mejor precisar la dietética.

Clinicamente, los trastornos digestivos por hipersensibilidad intestinal evo-
lucionan por crisis: el nifio presenta, pues, alternativamente, periodos diges-
tivos normales y anormales. Por esto, la coprologia sélo puede concluir de
una forma vilida con un tal sindrome, contraponiendo dos examenes efectua-
dos, uno en fase de calma momentinea y el otro en crisis.

Dos tipos de hipersensibilidad intestinal se imponen de entrada.

1. Un primer tipo presenta variaciones muy importantes del equilibrio
icido-base, comparando los examenes en periodo normal y en crisis.

2 Un segundo tipo muestra un equilibrio 4cido-base que varia poco de
un examen a otro, residiendo toda la perturbacién en la calidad de la diges-
tién, la importancia de la hiperquinesia y la reaccién de la mucosa intestinal.

LA HIPERSENSIBILIDAD INTESTINAL CON MODIFICACION
DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASE

La experiencia nos ha mostrado que, contrariamente a lo que cabia espe-
rar, ésta es la forma de hipersensibilidad intestinal menos grave y la mas fa-
cilmente, aun de manera espontinea, normalizada en el momento de la

pubertad.

Clinicamente, el nifio presenta una digestién perfectamente normal durante
largos periodos entrecortados de crisis de diarrea durante algunos dias.
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El examen coprolégico muestra enormes variaciones del equilibrio 4cido-
base, pudiendo facilmente duplicarse la tasa de los dcidos y del amoniaco
(por ejemplo, acidos: 14, luego 28 6 30 ml; amoniaco: 4, luego 8 6 12 ml).
La hipersecrecién es notable, mas la hiperquinesia es menos intensa. Rara-
mente se observa la presencia de moco.

Ningin alimento determinado es responsable de tal reaccién; se trata mas
bien de una mucosa intestinal lentamente exacerbada en contacto con los ali-
mentos y que, de forma brutal, reacciona desmesuradamente, no tolerando ya
la alimentacién habitual. La agravacién proviene a menudo de una dietética
hiperglucidica que intensifica la ascensién en flecha de los dcidos y la hiper-
quinesia.

Dierérica. — En periodo de crisis, durante 48 horas: régimen hiperpro-
teico, espinacas.

LA HIPERSENSIBILIDAD INTESTINAL SIN MODIFICACION NOTABLE
DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASE

Clinicamente, el nifio presenta una digestién perturbada de forma perma-
nente, desde varias semanas, meses o afios; las causas son miltiples:

a) La causa mas frecuente es el corolario inevitable de lo que 1lamamos
«la dietética de los intelectuales», pues, cosa curiosa, este sindrome es pro-
pio de los hijos de intelectuales. Estos altimos, a continuacién de una enfer-
medad cualquiera acompafiada de desérdenes intestinales mis o menos impor-
tantes, se constrifien a mantener al nifio en un régimen establecido por ellos
Y que, seglin expresién ritual, «es el tinico que tolera el nifio, si bien, afiaden,
a pesar de este régimen, la diarrea persiste». La alimentacion comprende, casi
sistematicamente, la trilogia «arroz, patatas y pastas» con jamon, sesos o pollo.

Clinicamente, la hipersensibilidad intestinal es debida, en este caso, a una
alimentacién monomorfa y desequilibrada que provoca a menudo una reac-
cién intestinal tan intensa como permanente.

El examen coproligico descubre un aumento simultineo de la tasa de dci-
dos y de amoniaco, almidén y una flora yodéfila muy abundante, una hiperse-
crecién notable y, a veces, la presencia de moco.

DIETETICA. — Durante 24 a 48 horas, régimen hiperproteico — carne, pes-
cado, huevos, yogurt, queso— luego, a continuacién, alimentacién muy poli-
morfa, el arroz, o las pastas, o las patatas — siempre muy cocidos entran
solamente una de cada tres veces en la composicién de una comida.
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b) Las seudoenteritis y las seudocolitis retendrin particularmente
nuestra atencién. Su evidenciacién interesa no sélo al nifio, sino también al
adulto que va a ser luego y que detentard, a veces por muchos afios, una
etiqueta errénea, haciéndole aceptar un handicap digestivo que habria podido
ser evitado. Nos percatamos cada vez con mayor frecuencia de que estas ente-
ritis desconcertantes del nifio son, en realidad, alergias alimentarias, alergias
a Candida albicans o alergias psicosomdticas.

1.> Las alergias alimentarias. — Clinicamente, los sintomas de la aler-
gia alimentaria pueden ser en extremo variables en intensidad, frecuencia y
localizacién, y hacer errar el diagnéstico durante mucho tiempo. Mucho mas
neta es la evolucién de la alergia.

RINKEL distingue dos tipos de alergia alimentaria :

1.° La alergia alimentaria fijada: cada ingestién del alergeno, sea cual
fuere el tiempo transcurrido entre dos ingestiones, determina reacciones es-
pecificas. Sindrome muy raro.

2.° La alergia alimentaria ciclica, dependiente de la cantidad de alergeno
ingerida, de la repeticién de esta ingestién, de un factor individual denominado
por RINKEL «la tolerancia inherente» y que designa la mayor o menor facili-
dad de sensibilizacién del sujeto, de factores llamados concomitantes (presen-
cia de otro alergeno, temperatura, etc.).

Solamente estudiaremos aqui los alergenos alimentarios con reaccion di-
gestiva.

El examen coprolégico sorprende por la incoherencia de los resultados.
En todo examen coprolégico se observa un desarrollo légico del trabajo de
cada 6rgano digestivo normal o patolégico, que ejerce un papel definido, donde
se puede, con mayor o menor facilidad, discernir las capacidades o la nociva
repercusion sobre toda la cadena digestiva: la digestién es un todo. En la
alergia alimentaria es imposible establecer una interpretacién sensata de un
estudio de la digestién: es un caos sin una causa discernible.

El aspecto ciclico de la perturbacién digestiva es un indice; el examen
coproldgico en periodo de calma, mostrando resultados normales, es otro. Para
provocar la alergia alimentaria y descubrir el alergeno, se comienza en un
primer tiempo a hacer que la madre de familia lleve una especie de «diario
alimentario» que permita atacar mas intimamente el problema. Los ali-
mentos y las bebidas que componen las comidas son anotados, todos sin omi-
sién, hasta la aparicién de una crisis diarreica. La deposicién obtenida es
remitida al laboratorio. El biélogo lleva, por su parte, «un diario coproldgi-
co», con los nombres de todos los residuos alimentarios identificables macros-
copica y microscopicamente. Con anterioridad ha efectuado un trabajo idén-
tico sobre una deposicién normal, en periodo de calma momentanea.
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Los alimentos «sospechosos» son probados uno tras otro, inspirindose en
el método de Rinkel. Se suprime el alimento a probar durante 4 d’ias; el 5.°
dia, en ayunas, se consume este alimento solo, coci.do o crudo, segiin el caso,
con sal, si es necesario, pero sin materia grasa, ni Sa‘Si'l zlllguna‘, para acom-
paiarlo. El test es positivo si las manifestaciones palologlcns digestivas apa-
recen en la jornada que sigue a este test, y ello después de una calma de
4 dias. Un nuevo examen permite completar el «diario coprol?glco».

En el nifio encontramos por orden de frecuencia, y esto dnicamente para
las alergias con manifestaciones digestivas: en primer lugar, las zanlnhorms,
luego el Candida, las solandceas (patatas y tomates), la lec!le, el Il’lg.o., etc.

Pensamos que este primer lugar ocupado por las ?anahorms es debido, e
parte, a su consumo considerable, en dietética infantil, para lrata_r todos l(_):
males. Encontramos para este alimento numerosisimos casos de «intolerancia
menor».

2° Las alergias por Candida albicans. — En este caso, el exam:i'n co-
prolégico permite un diagnéstico mucho mis rapido. La exlremn.nbun ancia
de las levaduras con un contexto digestivo cadtico, la presencia frecucn((le
— pero no sistematica — de moco abundante, formando parte mlcgram? e
las heces, ponen inmediatamente sobre la pista. Se observa a veces una estea-
torrea. . ;

Quisiéramos simplemente insistir sobre un detalle técnico. Al exu;mjn mi-
croscopico, las levaduras aparecen bajo dos aspe.ctos: ora en lodo's .0‘3 canll-
pos, en niimero muy elevado y sin poder pasar mad\'erlldns: ?ra ur;lcamcnlc
en cada 15 6 20 campos, agrupadas en la mucosidad y pro.\'lmz’xs I:Ef:ll.(’n e-
mente a los leucocitos. Esta tltima alternativa, en la que es mis dlflclll r?~
parar, corresponde con frecuencia a localizaciones bastante bajas. con ulcera-
ciones y, a veces, incluso aspecto «al vivo» de la mucosa Teclul’. e

El cultivo sobre medios especiales es necesario para identificar las leva-
duras vistas al microscopio. gty e

En la alergia a Candida albicans, no es raro que las crisis d)ge:l{x(laa :oy:.m
desencadenadas después de la ingestion de materias grasas o de oca f,?r%m‘i
sas. En este caso, se imputa equivocadamente a los lipidos la responsal 1‘1 a
de los trastornos digestivos, pero la desaparicién del alergeno permite una
ingestién normal de estos mismos alimentos.

TRATAMIENTO. — La micostatina a altas dosis, con alcalinizacion (clarbo-
j 16 > los hi s arbono.
nato célcico, por ejemplo) y reduccién temporal de los hidratos de car
A veces es necesaria la desensibilizacion especifica.

32 Las alergias digestivas psicosomiticas. — En la alergia digestiva
psicosomatica, ya no es el alimento el responsable, sino las circunstancias q‘;u_
acompaiian a la ingestién del alimento: el clima ambiente. Este puede ser de-
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masiado «algodonado» por una madre ansiosa, hiperatenta, que provoca tras.
tornos precisamente por presentirlos demasiado o, por el contrario, haber un
«rechazo» del nifio por su familia — su madre en particular —, o aislamiento
moral en un medio familiar descentrado. Todo nifio desea probar «que él
existe» como individuo; una interdependencia maternal rigurosa lo asfixia; un
rechazo por la sociedad, representada por su propia familia, anula sus me-
dios de expresién afectiva exteriorizada; su vida es una emocién contenida
que explota y se expresa a su modo. Silenciamos todos los tipos de aler-
gia que no entran en nuestro propésito, para dedicarnos simplemente a la re-
percusion digestiva.

Si se trata de un simple shock emotivo, abocamos a la diarrea clasica; un
repliegue sobre si mismo provoca, por el contrario, una falsa diarrea o una
constipacién pertinaz. Los nifios nerviosos tienen un transito intestinal perié-
dico hiperquinético; los melancélicos, un transito enlentecido.

Los exdmenes coprolégicos de una decena de nifios * que sufrian una psico-
sis en razén de un medio familiar desunido o de un rechazo por la madre, mos-
traban todos putrefacciones elevadas, 4cidos débiles, a menudo una superdi-
gestion. Este niimero de observaciones es por ahora demasiado insignificante
para poder generalizar, pero cabe pensar que los nifios capaces de efectuar
un replicgue sobre si mismos, en un ambiente familiar molesto, pertenecen
mz'ls. particularmente al grupo quimico de los nifios con «hiperactividad di-
gestiva».

Hemos intentado, en varios de ellos, tender al equilibrio quimico del adul-
to mediante un régimen apropiado; los resultados tangibles son extremada-
mente lentos.

En resumen, en la hipersensibilidad intestinal psicosomitica, la dietética
es, a menudo, inoperante, pero el examen coprolégico evita un error diagnoés-
tico, al etiquetar la «diarrea» o la «constipacién», y la institucién de un régi-
men desafortunado, que crearia o acentuaria el desequilibrio quimico. El
régimen que se da es aqui menos importante que la manera de darlo.

1 ¢) Las variaciones de la capacidad digestiva. — En el adulto, varia-
ciones ligeras de la capacidad digestiva pasan, la mayoria de las veces, inad-
vertidas; cuando alcanzan un grado patoldgico, entrafian trastornos menores,
expresindose la mayoria de las veces por una hiperquinesia mas o menos
intensa del transito célico. El examen coprolégico puede, de forma casi
constante, poner en evidencia este discreto déficit.

En el nifio, donde la mucosa intestinal amplifica al extremo todo cuanto
la afecta, pequefias variaciones de la capacidad digestiva pueden suscitar una
respuesta desmesurada de todo el tubo digestivo. Habitualmente, este reflejo
de defensa se efectila por crisis, y el examen coprolégico se pide en tal momen-

Observaciones debidas a la gentileza de la Dra, Bucue, psiquiatra.
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to. Pero éste no es el momento éptimo para poner en evidencia dicho sindrome
y, una vez mas, la interpretacién se hace por la confrontacién de un doble
examen coprologico:

— uno en periodo normal;
— otro en crisis.

Se puede normalizar «artificialmente» la forma del trinsito, sometiendo
el nifio 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.

Disminucién de la capacidad gastrica. — En periodo de crisis: las de-
posiciones son amarillentas, heterogéneas. Encontramos tejido conjuntivo en
pequeia cantidad y signos de una fuerte aceleracion del transito intestinal,
con almidén y flora yodéfila abundantes.

En periodo normal: las deposiciones son moldeadas; el transito intestinal,
normal. Al examen microscépico, llaman la atencién algunas placas muscula-
res y fibras musculares adosadas.

Disminucién de la capacidad pancreatica. — En periodo de c'ris.is: la
deposicién es amarillenta o de color de masilla. Al examen microscopico se
puede ver hasta un 80 % de fibras musculares mal atacadas y a men‘udo una
esteatorrea masiva — pudiendo simular el conjunto una mucoviscidosis —. El
almidén es abundante. En resumen, hiperquinesia intensa a partir del duode-
no. El doble cxamen coprolégico permite eliminar un diagnéstico de muco-
viscidosis, en la cual la perturbacién de la digestion de las fibras musculares
es constante y la esteatorrea — si existe —, permanente.

En periodo normal: las heces son moldeadas y la esteatorrea ha desapare-
cido. El porcentaje de las fibras musculares no atacadas no sobrepasa e'l 20 %.
Sabemos que el ataque imperfecto de las fibras musculares es el primero y
més sensible de los signos de insuficiencia pancreitica.

Disminucién de la capacidad biliar. — En periodo de crisis: macros-
copicamente, las heces son amarillas o amarillorrojizas. Al examen microsco-
pico, las agujas de los 4cidos grasos aparecen espaciadas por todo el campo,
siendo més raras las gotitas. El almidén y la flora yodéfila son abundantes.

En periodo normal: la deposicién es moldeada, el transito intestinal nor-
mal, pero se observan en casi todos los campos microscopicos algunos grupos
de agujas de acidos grasos. 7

TRATAMIENTO. — No es necesario establecer un régimen restrictivo en todas
las disminuciones de la capacidad digestiva, pues las insuficiencias son ligeras
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y, a menudo, intermitentes. Basta simplemente con prescribir una terapéutica
que vaya dirigida a cada tipo de incapacidad segiin las anomalias coprolégi-
cas comprobadas, para evitar dar lugar a la hipersensbilidad intestinal.

d) La hipersensibilidad intestinal, reaccion de defensa. — En cier-
tas circunstancias, la hipersensibilidad intestinal es, en realidad, una reaccién
de defensa. ;

Ciertos medicamentos que contienen fenolftaleina son verdaderos agresores
de la ‘mucosa intestinal, que reaccionan en consecuencia. Si, en los adultos, la
fenolftaleina es empleada a veces con fines no terapéuticos (examen coprolé-
gico para pelicién de prestacion sanitaria, de pensién de guerra o de deporta-
cién, etc.), en los nifios sélo puede darse por ignorancia del riesgo del tra-
tamiento. La. irritacién de la mucosa se traduce por una importante hiperse-
crecién, que puede manifestarse en los constipados por una normalizacién del
trinsito y que corresponde, en realidad, a una falsa diarrea.

.El biélogo puede descubrir la presencia de fenolftaleina en las heces, gra-
cias al detalle técnigo sefialado por R. y B. Gorrrox.

La bisqueda de la presencia de sangre con la técnica de Kastle-Meyer com-
prende dos reaclivos: el reactivo de Kastle-Meyer y el agua oxigenada.

Las reacciones se descomponen asi:

En presencia de sangre:
1. Dilucién muy extensa de la deposicién

2. Reactivo de Kastle-Meyer
+

= coloracién roja
3. Agua oxigenada
En presencia de fenolftaleina:

1. Dilucién muy extendida de la deposicion o -
= coloracién roja

2. Reactivo de Kastle-Meyer antes de adicién de H:O:.

¢) La hipersensibilidad intestinal en el curso de las hemopatias
malignas. — Los enfermos afectos de hemopatias malignas presentan frecuen-
temente trastornos intestinales que evolucionan por crisis. Hemos efectuado
un gran nimero de estudios de la digestién, principalmente en el curso de las
leucosis, sin descubrir un tipo particular de perturbacién; cada sujeto pare-
cia estar sensibilizado segiin 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 tGltimas semanas, una pérdida de apetito que
lleva irremediablemente al circulo vicioso de una alimentacién restrictiva ys
por tanto, desequilibrada.
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Por el contrario, consideramos del mayor interés efectuar la dosificacién
de las proteosas fecales. Aun cuando, en los nifios, la tasa de las proteosas
sea mucho mas sensible que en el adulto a variaciones ante el influjo de mal-
tiples causas, la curva que describe esta tasa es caracteristica. En periodo de
normalizacién del hemograma y del mielograma, cuando la terapéutica es
eficiente, la tasa de las proteosas es muy baja; asciende por encima de lo nor-
mal en periodo de crisis, precediendo a la reaparicién de las células leucésicas
en la médula y en la sangre. La tasa de las proteosas permanece generalmente
dentro de la gama de las cifras normales, algunas semanas o dias antes de la
muerte del sujeto.

En resumen, los trastornos digestivos debidos a la hipersensibilidad intes-
tinal son numerosos en el nifio, al principio poco caracteristicos y, casi siem-
pre, intensos. La coprologia permite generalmente identificarlos, a condicién
de repetir los examenes, establecer regimenes de prueba, utilizar sobrecargas
alimentarias y... no perder la paciencia. El diagnéstico coprolégico de la
hipersensibilidad intestinal es un juego que tiene su lado bueno; una vez en-
contrada la solucién, el nifio es tan facil de tratar como dificil ha sido de
comprender.



CAPITULO VIl

ENFERMEDAD CELIACA

En 1907, HERTER y KENDALL describen la enfermedad celiaca con el nom-
bre de «infantilismo intestinal» con detencién del crecimiento, retraso mental
y trastornos intestinales con diarrea. Hacian responsable a un bacilo, el B. in-
fantilis, capaz de proliferar en el tubo digestivo, dando productos téxicos que
son absorbidos por la mucosa.

En 1914, CaMMIDGE, 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 invasion bacteriana desconocida».

Durante la guerra de 1939-1945, los trabajos de los holandeses Dicke, WEI-
JERS y VAN DE KAMERS, aportaron la nocién de «intolerancia al gluten», del
que aislan una fraccién proteica nociva: la gliadina.

Desde hace dos afios, una serie de publicaciones francesas (P. CATTAN y
P. VEsiy, R. Hovt) e inglesas (C. N. Best y P. C. Cook) prueban la ausen-
cia de especificidad de la alergia al gluten, mejorando la supresién de este
iiltimo las esteatorreas de origenes mas diversos.

Un trabajo reciente de C. FrRAZER intenta explicar esta alergia, atribuyendo
a la mucosa intestinal la posesién de un factor «que detoxica los factores téxi-
cos para el intestino delgado presentes en el gluten». Toda alteracién de la
mucosa, cualquiera que sea el origen, al suprimir este factor hace posible la in-
tolerancia al gluten.

GrLaNzMAN subraya el papel preponderante de las vitaminas del grupo B,
vitamina B., en particular, en el tratamiento de la enfermedad celiaca, lo que
permite suponer una carencia inicial en vitamina B o una mala utilizacién de
estas vitaminas. Los trabajos de FrazER y de UNGLEY respecto al esprue tro-
pical son, en este sentido, interesantes de sefialar. Dichos autores piensan que,
en una competicién bacteriana, la proliferacién de las bacterias que consumen
y neutralizan el dcido félico anula la produccién de acido félico y de vitami-
na By, realizada por otras bacterias que se han hecho minoritarias.

La malabsorcion del esprue seria debida, segin Fink (1959), a la insufi-
ciencia de la presion de base en el intestino delgado. En el curso de una diges-
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tion normal, hay un aumento de la presién de base (que pasa de 13 a 18 cm
de agua, por término medio), desde los primeros minutos de la digestién. La
presion de base intestinal es, en tal momento, superior a la presién portal
(10 a 14 cm en el adulto). Se supone que este gradiente positivo de la presién
intestinal favorece la absorcion por los vasos del sistema porta y por los lin-
faticos de la mucosa intestinal.

CrosBY, 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 dias y son perpetuamente reemplazadas, permaneciendo constante
su masa total. Cuando la masa celular disminuye — se trata de destruccién
prematura o de insuficiencia de reproduccién —, hay lesion del intestino del-
gado. Las alteraciones de las vellosidades encontradas en el esprue o en la
enfermedad celiaca serian una consecuencia de la disminucién de la masa ce-
lular.

Las biopsias del intestino delgado por via oral, como las practicadas por
Mme. SHINER o por el Dr. O. J. THINGE, permiten precisar un poco el proble-
ma. Las fotografias de biopsia del intestino delgado muestran un aspecto idén-
tico para el esprue tropical que para la enfermedad celiaca: atrofia de las
vellosidades y relieve anormalmente edematizado. Pero, si bien el tratamiento
con vitamina B,,, antibi6ticos, acido félico, en particular, permite la regresién
en algunas semanas y la desaparicién de esta anomalia en el esprue tropical,
no sucede otro tanto en la enfermedad celiaca. El tratamiento, asociado al ré-
gimen sin gluten, permite una ligera modificacién del aspecto de la mucosa,
pero una parte de ésta continfia siempre inepta para una absorcién normal,
especialmente la de las grasas. En la actualidad nos encontramos, pues, ante
el siguiente problema: o el tratamiento de la enfermedad celiaca es atn in-
completo, o bien las modificaciones del intestino delgado son irreversibles.

Caracteristicas de la enfermedad celiaca

La enfermedad celiaca es esencialmente un trastorno de la absorcion, sien-
do normal la digestion.

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 clinicos. — Vientre abultado, alternativamente tenso y blando.

Hipotrofia: desnutricién, retraso del crecimiento; peso y talla inferiores a
lo normal.

Hipotonia muscular (retraso de la marcha).

Trastornos del comportamiento (nifios irritables, apaticos).
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Signos radiol6gicos. — Atonia e hipertonia del intestino delgado (aspec-
1o en «rosario», en «cera fundida»).

— Edema mucoso (imdgenes en «copos de nieve»).

— Disperistaltismo : aceleracion de la cabeza y retraso de la cola del tran.
sito.
— Trastorno del metabolismo intestinal del liquido y de los gases.

Todos estos trastornos son mas intensos en la parte media y terminal del
intestino delgado, hallandose intacta la Gltima asa ileal.

Signos dispépticos. — ANOMALIA DE LAS HECES: frecuencia: normal; can-
tidad: anormal (hasta 1 kg por 24 horas, en lugar de 50 g).

Signos biolégicos. — Aumento de la tasa de glutamina sérica.

— Presencia de anticuerpos séricos antigliadina.

— Glicidos insuficientemente absorbidos, curva de hiperglicemia apla-
nada

— Hipoproteinemia.

-~ Hipofosfatemia (15 mg, en lugar de 40 mg).

-~ Hipocalcemia (70 mg, en lugar de 100 mg).

— Pérdida considerable de CINa.

—- Acidosis importante (pérdida de bases minerales, aumento de acidos
orginicos).

— Carencia en vitaminas: A,, By, B,, C, D y K.

- Descenso de la lipemia en ayunas.

— Modificacién de la curva de hiperlipemia.

-~ Ausencia de eliminacién de yodo urinario, segiin la técnica de inges-
tién de jabones yodados.

Evolucién. — Desnutricién progresiva, con alternancia de brotes y remi-
siones. La evolucién mortal es rara. El sindrome se ateniia paulatinamente en
el nifio y luego en el adolescente. Sin embargo, presenta con intermitencias
heces anormales y el retraso del crecimiento es casi la regla.

Examen coprolégico. — Dos aspectos posibles: heces voluminosas, gra-
sas, color de masilla, o aspecto de dispepsia por fariniceos.

Los écidos grasos son muy abundantes (coloraciones especificas).

Desdoblamiento sensiblemente normal de las grasas neutras.

Fibras musculares normalmente digeridas.

Flora anormal, a menudo con predominio del bifidus.

A la luz de algunas enfermedades celiacas que hemos podido seguir con
exdmenes coprolégicos, hemos hecho las siguientes comprobaciones. En las
heces que muestran un predominio de la no absorcién de las grasas, siempre
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hemos encontrado el bifidus, aun después de varios afios de tratamiento.
Creemos, por lo demds, que es simplemente el testimonio de un medio acido;
lo hemos encontrado en diversos sindromes, en el nifio y en el adulto, con
presencia de acidos grasos en cantidad notable o, a veces, de una fuerte aci-
dez i6nica.

En las heces del tipo de la dispepsia grave por fariniceos, hemos encon-
trado, de forma irregular, el bifidus; a veces esta presente en la fase aguda y
luego desaparece. Diversos autores han sefialado ya la presencia inconstante
de bifidus en las heces de la enfermedad celiaca.

Nos ha llamado la atencién en este sindrome la ausencia total de lo que
nosotros hemos denominado «la personalidad digestiva», hecho que hemos en-
contrado en un enfermo que habia sufrido una importante reseccién del in-
testino delgado, sefialado ya en una publicacién anterior. El «quimismo»
de las deposiciones es muy variable y muy sensible a la menor modifica-
cién del régimen, mientras que normalmente es mucho mas dificil de modi-
ficar en los nifios y en los adultos. Las proporciones de la flora sacarolitica
y proteolitica varian también de una forma muy neta. Por esta razén pensa-
mos que es interesante seguir, de tiempo en tiempo, por el examen coprolo-
gico, la evolucién de la enfermedad celiaca. Un régimen demasiado tiempo
uniforme crea un desequilibrio que, a la larga, puede ser perjudicial. Ade-
més, en los nifios que presentan una enfermedad celiaca del tipo de la dis-
pepsia grave por farindceos, hemos podido asistir a curaciones lotalmex}!e
completas en el plano clinico y coprolégico. Este tipo de enfermedad celia-
ca, éestaria més bien emparentado con el sindrome del esprue tropical con
competicién bacteriana? Por el momento nos tenemos que limitar a plantear
el problema.

Tratamiento. — 1.° PARA LOS LACTANTES. — Suprimir las harinas de tri-
go, de centeno y de avena, el aziicar, las patatas y las papillas de cereales.

Dar harinas de arroz, de maiz, de soja, de pulpa de algarroba, y una
fuerte racién protidica en forma de babeurre, leche cuajada, carne, yogurt,
zumos de fruta, compotas y platanos. P

Administracién parenteral de vitaminas, del grupo B en particular, extrac-
tos de higado de ternera. Medicamentos a base de acido f6lico.

2.° PARA LOS NIS0S.— Suprimir: pan, bizcochos, pasteles, pastas, sémo-
las, patatas y azicar. ,

Dar: arroz, carne magra, pescado (no pasado por harina), Zumos c}e fru-
tas, compotas, queso, mantequilla (50 g como méximo), requesén y platanos.

Tratamiento idéntico al de los lactantes.

La enfermedad celiaca se atenfia poco a poco..l.)espues de algl.mas sema-
nas o meses de este régimen, tantear la susceptibilidad del orgamfﬁg, rein-
troduciendo paulatinamente en la alimentacion los alimentos prohibidos.



CAPITULO IX

EL COLON

Como continuacién al del intestino delgado, el estudio de los trastornos di-
gestivos inherentes al colon parece a primera vista de un interés muy mediocrfe.
Este segmento hace el papel de érgano de transito. En realidad, su propia
funcién depende de fenémenos complejos, y su interdependencia frente a otros
6rganos le confiere una posicion delicada en el proceso digestivo.

La calidad del trabajo del colon depende:

1> Dt si mismo. — De su juego muscular: peristaltismo y tono.

— Del control nervioso: terminaciones simpéticas y parasimpticas. Ple-
xos auténomos de Meissner y Auerbach.

— De una secrecién normal de su mucosa o de un exceso de reabsorcion.

— De la calidad de su flora.

2. DE FACTORES MULTIPLES. — De la musculatura abdominal;

— Del volumen del quilo intestinal y de su valor;
— Del reflejo gastrocdlico;

— De la accién laxante de la bilis;

— De las variaciones del medio intestinal;

— De las vitaminas (vitamina B,, en particular) ;
— De las variaciones endocrinas;

— Del papel de los centros superiores;

~— Del psiquismo.

El intestino delgado se lleva la parte del leén en el trabajo de la diges-
tién y de la absorcion (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. TREMOLIERES, 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 coprolégico ofrece a menudo la difi-
cultad de distinguir entre un trastorno de la digestién o un trastorno de la
absorcién; el desequilibrio del colon es més simple de interpretar, pero, como
veremos, en cambio, la dietética y el tratamiento que se desprenden de ello
son particularmente complejos y sombrios.

EVACUACION PREMATURA DEL CIEGO
(g 9)

La evacuacién prematura del ciego es un fenémeno muy frecuente en el
nifio. Este sindrome se presenta como una diarrea segmentaria, partiendo del
ciego y deteniéndose en el colon izquierdo.

Fic. 9.

Examen macroscépico: heces moldeadas o pastosas, cuan-
Ita de tiempo». Co-

Coprologia.
do la reabsorcién acuosa no ha podido efectuarse «por fa
lor amarillo o amarillorrojizo.

* Esquemas originales de Michel GUILLAUMIN.

10. — cavaroc
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Examen quimico: pigmento biliar en forma de estercobilinégeno. Amo-
niaco en cantidad normal.

Acidos orgdnicos: dos posibilidades:

— aumento de la tasa de acidos organicos, testimonio de una reabsorcién
insuficiente por el colon «por falta de tiempo», o

— tasa de acidos organicos 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 reabsorcion de los acidos.

En uno y otro caso, el examen microscépico, al revelar los elementos figu-
rados del colon derecho (celulosa, almidén, flora yodéfila), permite la inter-
pretacion, cualquiera que sea el aspecto macroscépico de las heces.

Tratamiento. — La evacuacién prematura del ciego se presenta a me-
nudo en el nifio como uia anomalia pasajera que cederd una vez alcanzado
el desarrollo psiquico. Asi sucede también en nifios hipersensibles y que se
beneficiaran de terapéuticas sedantes.

Dietética. — Suprimir: frutos y legumbres con grandes residuos celulé-
sicos, que tienen tendencia a exagerar el peristaltismo.

Los platanos, en razén de su almidén crudo.

Los helados y bebidas muy frias.

Dar: legumbres verdes, arroz muy cocido, carnes a la parrilla, pescado,
compotas, miel, carne de membrillo, pasteleria.

Patatas y pastas en pequefias cantidades, y siempre muy cocidas.

Beber: en el curso de las comidas.

ESTASIS COLICA 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 humorales. -

El ataque prolongado de los glicidos y de la celulosa sobrepasa el esta-
dio glucosa para dar icido lactico, gas carbénico y acido oxalico. Este tltimo
se combina con sales cilcicas y con los lipidos presentes, sustrayendo a la
absorcién elementos primordiales. Paralelamente, aumentan la reserva alcalina
y el pH urinario. La mucosa célica, alterada por un medio agresivo, deja
maés ficilmente pasar los colibacilos, aerobicter, enterococos y proteus. Se
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aboca al sindrome enterorrenal, a menudo con repercusién, debida a la alca-
losis, sobre el comportamiento psiquico del sujeto.

Por su parte, los prétidos presentes en el ciego en forma de aminoacidos
son descompuestos, ya directamente, con produccién de amoniaco, ya por
decarboxilacién, con produccion de aminas, productos téxicos que serdn ab-
sorbidos.

Habra, ademas, un trastorno del metabolismo de ciertas vitaminas.

Fic. 10.

Examen coprolégico. — Las deposiciones moldeadas muestran una di-
gestion muy avanzada y un aumento importante de los acidos orgdnicos. En
ciertos casos, con deshidratacién intensa, las materias fecales presentan el as-
pecto de escibalos, y la tasa de los acidos organicos puede ser normal y aun
disminuida, si la reabsorcién de los Acidos ha precedido al desecamiento.

Tratamiento. — Agua de Vichy, que disminuye las fermentaciones.

Carbonato cilcico.

Mucilagos.

Diastasas que favorezcan la digestion rapida de los almidones (amilodias-
tasa, por ejemplo).

Dietética. — Suprimir: leguminosas, farinaceos, yogurt, huevos, leche, pla-
tanos, datiles, castafias, 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 al vapor, con mantequilla o aceite en
el momento de servirlas, patatas fritas, 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, 0 3 6 4 horas después.

PUTREFACCIONES CECALES
(fig. 11)

Normalmente, el ciego es asiento de fermentaciones, mientras que las pu-
trefacciones se ejercen con toda libertad en el colon izquierdo. Se produce
a veces una verdadera falta de localizacion del trabajo microbiano, y vemos
como las putrefacciones se ejer-
cen desde el colon derecho. Esta
anomalia se traduce por dolores
intestinales y, muy frecuentemen-
te, por trastornos hepaticos. No
hay que olvidar tampoco que el
higado constituye la segunda ba-
rrera a las toxinas eliminadas por
el intestino y que se enfrenta con
grandes responsabilidades si la
mucosa intestinal — primera ba-
rrera normal — se encuentra a su
vez en condiciones inhabituales.

Coprologia. — Dos aspectos
macroscépicos: deposiciones dia-
rreicas o heces moldeadas.

Un aspecto microscépico: se

Fic. 11. . encuentran todos los elementos

figurados del contenido cecal: ce-

lulosa digestible, almidén, flora yodéfila: abundante en la deposicién diarrei-
ca, rara en la deposicion moldeada.

Frecuente presencia de Entamoeba coli.

Examen quimico: pH alcalino; pigmento biliar en forma de estercobilina;

tasa de icidos orginicos, normal o descendida; tasa de amoniaco, superior a
la normal.

Tratamiento. — Laxantes salinos a pequefias dosis. Fermentos lacticos.

Dietética. — Régimen de predominio vegetariano. Yogurt.
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EL COLON IRRITABLE
(fig. 12)

El colon irritable o colitis mucospasmédica tiene por fundamento una hi-
perexcitabilidad nerviosa. El trastorno psiquico se expresa exagerando las reac-
ciones fisiologicas psicodigestivas.

La constipacién espasmddica constituye el sintoma principal; va acompa-
fiada de célicos violentos, con falsa diarrea o escibalos y emisién frecuente
de mucomembranas. El punto de
partida de este sindrome es siem-
pre psiquico.

El examen coprologico. —
Puede guiar dtilmente la dietéti-
ca al poner de manifiesto fermen-
taciones, o bien putrefacciones
excesivas y, a veces, la asociacion
de una parasitosis.

Las mucomembranas son visi-
bles macroscépicamente, al lado
o en torno a las deposiciones.

Tratamiento. — Prohibir:
laxantes, purgantes, enemas res-
ponsables, a menudo, de la for-
macién de mucomembranas.

Aconsejar: compresas calien-
tes, 0 bolsa caliente sobre el abdo-
men, al acostarse por la noche.
Calmantes. Vida apacible.

Dietética. — CoN EXAGERA-
CION DE LAS FERMENTACIONES. —
Suprimir: toda clase de bebidas
y jugos fermentados, los -platanos
las castafias, la miga de pan, las pastas e,

pescados, legumbres verdes, quesos, fruta,

Fic. 12

igualmente, el puré de patatas.

Prescribir: carnes a la parrilla,
pan muy cocido.

Beber: poco con las comidas, abundantemente fuera de las mismas; un
vaso de agua por la mafiana, en ayunas, y por la noche, al acostarse.
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CoN EXAGERACION DE LAS PUTREFACCIONES. — Suprimir: frutas astringen-

*

tes, frutos aquenios,® chocolate.

Consumo restringido 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 reabsorcién acuosa. En
ciertos casos, se produce una exageracién de esta funcién con transformacién
de las materias en condensados
secos y de volumen muy reduci-
do. La progresién célica y la de-
fecacion se vuelven arduas, en
razén de la desaparicién de la
untuosidad de las heces. Parale-
lamente al enlentecimiento célico
y a la intensa deshidratacién, se
produce una exageracién de la
diuresis.

La responsabilidad de este
sindrome incumbe més a la exa-
geracion de la reabsorcién acuosa
que al aporte insuficiente de agua.

Examen coprolégico.—He-
ces bien ligadas, castafio oscuro.

— Contenido en agua infe-
rior a lo normal.
— Tasa normal o aumentada
Fic. 13. de acidos orgénicos y de amo-
niaco.
— Presencia de celulosa y de almidén en abundancia.
— Densidad microbiana normal.

Dietética. — Aumentar la ingestién de agua. Dar algunos frutos y le-
gumbres con grandes residuos celulésicos, a fin de aumentar la masa, al pro-

* p :f inari:
Frutos menos tiernos, ordinariamente secos Y cuyo pericarpio est4 separado de la piel del fruto,

(N. del T.)
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pio tiempo que un aporte de agua mas lento y dificil de reabsorber. Pan
integral. Cocina con aceite de oliva.

EL COLON SECO
(g. 14)

Normalmente, el colon es asiento de secreciones que lubrifican las heces y
crean un medio propicio a la multiplicaciéon de las bacterias. En ciertos ca-
sos, la mucosa célica presenta una actividad secretora muy inferior a la nor-
mal.y el sintoma predominante es todavia, aqui, la constipacion.

El examen coprolégico muestra caracteres muy particulares. La deposi-
cién es moldeada, de color castafio claro o beige amarillorrojizo, o de arena;
grumosa y no ligada. Se deshoja
en pequefios fragmentos por adi-
cion de agua.

El examen microscépico revela
una cantidad de residuos alimen-
tarios aglomerados (a veces, visi-
bles macroscépicamente). La ce-
lulosa y el almidén se hallan en
cantidad importante; flora yodé-
fila medianamente abundante.

La densidad microbiana es
muy débil.

El examen quimico muestra
la presencia de estercobilina, que
denota una forma normal de
transito. La tasa de los acidos
orginicos estd elevada; la del
amoniaco es débil.

Tratamiento. — Los aceites
minerales — aceite de parafina,
por ejemplo —, tomados por la
noche al acostarse, actian como
simples lubricantes y no son ata-
cados por los jugos intestinales,

ni absorbidos por la mucosa.
Los mucilagos, inofensivos frente a la mucosa, al modificar fisicamente el

contenido intestinal por su hidrofilia, resultan preciosos coadyuvantes en el tra-
tamiento del colon seco.

Fic. 14.

Dietética. — Suprimir frutas y legumbres con gran residuo celulésico.
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— Beber suficientemente en el curso de las comidas.
— Prescribir una alimentacién variada: legumbres muy cocidas, carnes,
pescados, quesos, compotas, bizcochos.

ESTASIS 1ZQUIERDA
(fig. 15) °

Un enlentecimiento del transito célico en el colon izquierdo entrafa auto-
maticamente el aumento de la tasa de amoniaco. Este aumento es debido a
una flora proteolitica que actiia sobre los residuos proteicos alimentarios y,
sobre todo, a expensas de las se-
creciones de la mucosa irritada.

Los sintomas son: dolores in-
testinales mas o menos localiza-
dos, trastornos generales, insom-
nio, ansiedad, melancolia, a veces
una repercusién hepatica. La for-
ma mas grave es la sigmoiditis,
con dolores localizados e image-
nes radiolégicas caracteristicas.

Coprologia.—Las heces son,
en general, ligeramente pastosas,
oscuras, bien ligadas, por presen-
cia frecuente de moco.

Examen quimico: reaccién al-
calina, acidos organicos inferio-
Fic. 15. res a 15 ml; amoniaco entre 5
y 15 mlL

Examen microscé pico: todos los elementos figurados, salvo las fibras mus-
culares, son bien digeridos.

Tratamiento. — En la estasis izquierda de tipo trivial: es necesario un
corrector intestinal (aceite de parafina, mucilagos). En el nifio es preferible
abs'tencrse de sales de bismuto, pues tales medicamentos provocan a veces
accidentes graves, en razén de sus impurezas.

Fermentos lacticos.

o fn la estasis izquierda con sigmoiditis: antibioterapia, correctores intes-
inales.
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Dietética. — Suprimir progresivamente, luego por completo durante al-
gunas semanas, y después reintroducir de forma paulatina, en la alimenta-
cién: carne, pescado, huevos, leche, crustaceos.

Proscribir: jamon, quesos frescos, membrillos, frutos aquenios, nueces, ave-
llanas, almendras, chocolate, nata, helados, bebidas frias.

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, gruyére, Cantal. Bizcochos, compotas, frutas.

Beber: poco en las comidas; abundantemente entre éstas.

ESTASIS COLICA LiQUIDA
(fig. 16)

El quilo llega al ciego en estado liquido; normalmente, en su progresion
por el colon se deshidrata y llega al sigmoideo después de haber perdido una
gran parte de su agua. En el sindrome llamado cestasis célica liquida», la
funcién de deshidratacién del colon no tiene lugar, las materias permanecen
liquidas y son, ademas, objeto de
una retencion alta. Esta deficien-
cia es debida a miltiples causas.
En principio, un trastorno del pe-
ristaltismo con atonia, a veces
una dilatacién del ciego con aste-
nia neuromuscular, secuela de al-
teraciones de la pared colica, mas
raramente, una afeccién del colon
transverso.

También entra en juego un
trastorno de la reabsorcién acuo-
sa del colon, transverso particu-
larmente, trastorno ya primitivo,
ya secundario a las lesiones cita-
das. Por iltimo, en el ciego
revierte una responsabilidad im-
portante a las fermentaciones
anormalmente considerables, que
engendran sustancias toxicas en
extremo nefastas para la mucosa
deja de ser apta para poder cumplir correctamente su papel en la absorcion

del agua.

Fic. 16.

cblica. Ksta reacciona con hipersecrecion y
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En ciertos casos, una acodadura anormal o repliegues a nivel de los an-
gulos del colon oponen un ligero obsticulo, puramente mecanico.

Las anomalias mdas graves son megaciego, megacolon y dolicocolon.

Cuando el colon se halla en estado de replecion, las materias pasan por
desbordamiento al sigmoideo. En los colones ascendente y transverso perma-
nece una «madre de vinagre», segin la expresion de R. GOIFFON, que conti-
niia entreteniendo una flora prolifica y dispensando sus sustancias nocivas.

El principal sindrome de la estasis colica liquida es una diarrea anar-
quica con un nimero de deposiciones, tan pronto inferior, como superior a
lo normal.

Coprologia. — Las heces son liquidas, homogéneas, negruzcas, espu-
mosas.

Examen quimico: reaccion muy alcalina con dcidos orgénicos, en general,
aumentados, salvo si la hipersecrecién es considerable. Amoniaco fuertemente
aumentado. Pigmento biliar en forma de estercobilina.

Examen microscépico: almidén, flora yodéfila 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 pequefias enemas espaciadas varios dias, con parafina, mu-
cilagos, aceite tibio.

— El aceite de parafina y los mucilagos per os.

— El potasio, en tratamiento prolongado, puea no actila hasta después de
una semana de «recarga» de las células.

— La vitamina B,.

Dietética. — Prohibir: frutas astringentes, frutos aquenios, aziicar, choco-
late.

Evitar: arroz, pastas, puré de patatas.

Dar: carnes magras, legumbres verdes, quesos cocidos o fermentados. Poca
leche. Miel en sustitucién del aziicar. Pan muy cocido.

Consumir frutas crudas, fuera de las comidas: ciruelas, albaricoques, uvas,
melocotones, naranjas, manzanas, peras, limones, melén.

Beber: fuera de las comidas y muy abundantemente, comprendido un vaso
de agua al despertar y un vaso de agua al acostarse.

COLON 155

FALSA DIARREA
(figs. 17, 18 y 19)

Clinicamente, la falsa diarrea se presenta como una verdadera diarrea; ya
permanente, ya entrecortada por periodos de constipacién.

De hecho, la falsa diarrea presenta un caracter complejo :

— un aspecto macroscopico, con un contenido en agua aumentado, evo-
cando una diarrea;

— un aspecto microscopico,
mostrando un transito normal o
enlentecido.

Desde el punto de vista co-
prolégico, distinguimos dos ti-
pos de falsa diarrea:

1.> LA FALSA DIARREA HETE-
ROGENEA DE MATHIEU. — Examen
macroscopico: fragmentos de he-
ces duras, negruzcas, ahogadas en
un flujo acuoso muy oscuro.

Examen microscépico: deposi-
cién de sobredigestion.

Flora: densidad microbiana
normal o disminuida.

Examen quimico: tasa de aci- Fie. 17.
dos disminuida (dilucién), amo-
niaco 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, dilucion por hipersecrecion
del colon izquierdo y del sigmoideo.

2.° LA FALSA DIARREA HOMOGENEA DE GOIFFON. — Examen macroscépico:
heces liquidas o fluidas, homogéneas, bien ligadas. Moco frecuente.

Examen microscépico: ni celulosa, ni almidén, ni flora yodéfila. Presencia
frecuente de Blastocystis.

Examen quimico y flora: dos tipos, segin que la falsa diarrea homogé-
nea sea:
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a) Una falsa diarrea homo-
génea de origen «alto».—Aumen.
to de acidos organicos y amo-
niaco.

— Densidad microbiana au-
mentada.

— Presencia frecuente de es-
pirilos. )

En este caso se trata de una
hipersecrecion aumentada a me-
nudo por una ausencia de reab-
sorcién, con trdnsito enlentecido.

b) Una falsa diarrea homo-
génea de origen «bajo». — Acidos
orgénicos y amoniaco débiles.

— Densidad microbiana dis-
minuida.

El mecanismo es el de un de-
secamiento normal o excesivo de
las heces y, luego, una macera-
cion lo bastante prolongada en el liquido de hipersecrecion célica como para
que las materias se hagan uniformemente pastosas o liquidas.

Tratamiento. — Evacuar el intestino con laxantes suaves. Corregir la
mucosa intestinal con mucilagos o aceite de parafina.

Frc. 19.
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Dietética. —El principio fundamental es alimentar suficientemente al
nifio, tendiendo el diagnéstico sintomaético a tratar este sindrome como una
<diarrea verdadera y a multiplicar de manera desafortunada las dietas hidricas
y los regimenes restrictivos y monomorfos.

Suprimir: las legumbres crudas y las legumbres y frutas con grandes re-
siduos celuldsicos.

Dar: un régimen de predominio vegetariano: legumbres verdes, tempra-
nas y frescas, de todas clases. Patatas muy cocidas. Frutas variadas, compo-
las, yogurt, carnes asadas, pescado, miel. Mantequilla y aceite sobre los ali-
mentos cocidos.

Afiadir, si es necesario: media cucharadita de postre de almidén de arroz
crudo en cada comida, a fin de entretener una fermentacién lenta en el colon.

EL DISMICROBISMO INTESTINAL

Hemos clasificado en tres grupos a los nifios que presentan una digestién
normal : ’

— los nifios con heces de tipo adulto;
— los nifios con heces de hiperactividad digestiva;
~— los nifios con heces de tipo infantil.

Para cada categoria, la tasa de dcidos orgidnicos y amoniaco varia segiin
la edad dentro de ciertos limites. A consecuencia de una ruptura de equilibrio
microbiano, las fermentaciones o las putrefacciones, o ambas al mismo tiem-
po, pueden elevarse a tasas anormalmente importantes y salirse de los limites
de tolerancia. Este proceso es llamado por R. Gorrron y J. Ch. Roux: dismi-
crobismo intestinal.

El equilibrio microbiano esta en gran parte bajo la dependencia de la ali-
mentacion dada y, consecuentemente, de la reaccion propia del individuo
frente a ella. El equilibrio fisiolégico del adulto permite normalmente una
adaptacion bastante ficil a las variaciones dietéticas; no sucede lo mismo en
el nifio. Este Gltimo, a excepcién de la categoria de tipo adulto, estd constan-
temente a la busca de un equilibrio, que es incapaz de conseguir, si la alimen-
tacién que se le da no es proporcionada cualitativa y cuantitativamente a sus
posibilidades digestivas.

El nifio facilmente padece un dismicrobismo intestinal, pero su personali-
dad maleable hace facil la correccién por una dietética apropiada. Es decir,
que es lamentable que muchos nifios sufran de forma casi permanente un sin-
drome eminentemente sensible al régimen alimentario.
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El dismicrobismo intestinal con fermentaciones excesivas. — Extre-
madamente corriente en el nifio, este desequilibrio resulta, de forma casi cons-
tante, de la administraciéon de un régimen demasiado rico en hidratos de car-
bono. Clinicamente se traduce por una diarrea mas o menos importante, con
dolores intestinales.

El examen coprolégico muestra diferentes aspectos correspondientes a
varios procesos. Las heces fluidas o pastosas, heterogéneas, aireadas, de fuerte
olor, con presencia frecuente de residuos alimentarios macroscdpicos, una tasa
de acidos organicos fuertemente aumentada y elementos figurados que de-
muestra una aceleracién del transito célico, correspondiente a fermentaciones
gaseosas con amilasa elevada.

A veces, la deposicién es moldeada, de aspecto casi normal, y sorpren-
de encontrar caracleres quimicos y macroscépicos idénticos a los citados mds
arriba.

Finalmente, la tasa de 4cidos orginicos puede estar sélo discretamente
elevada o en una tasa normal, el pH muy bajo, y existir una digestién y una
absorcién normales de los cidos grasos. La insuficiencia de bases para neu-
tralizar los dcidos libres explica esta acidez inica.

Dietética. — Aconsejar durante algunos dias la ingestién de un régimen
hipoproteico. Luego, mantenerse en un régimen que guarde un equilibrio nor-
mal entre hidratos de carbono y proteinas.

Si el pH es anormalmente bajo, ingerir cada dia de 1 a 3 gramos de car-
bonato calcico, en el curso de las comidas.

El dismicrobismo intestinal con putrefacciones excesivas. — Este
proceso raramente es propio de un régimen hipoproteico, sino més bien de
una reaccién de la mucosa célica, con desarrollo intensivo de la flora proteo-
litica.

El examen coprolégico muestra heces pastosas, de tinte oscuro, con una

tasa de acidos orgénicos normal y exceso de amoniaco.

. e . . e -~ . 3
Dietética. — Alimentacién equilibrada, afiadiendo yogurt, quesos, almi-
dén de arroz crudo y fermentos lacticos.

El dismicrobismo intestinal con fermentaciones y putrefacciones
excesivas. — Este proceso puede ser debido a una alteracién simultinea del
equilibrio microbiano, realizado sobre todo con un transito célico normal.
También puede ser el resultado de fermentaciones primitivas con putrefac-
ciones secundarias, desarrolladas gracias a una mucosa «reaccional». Final-
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mente, la dificil bisqueda de un equilibrio puede abocar al predominio alter-
nante de fermentaciones y, luego, de putrefacciones.

Dietética. —La dictética de este sindrome es delicada y necesita un tér-
mino medio: dar una alimentacién lo mis equilibrada posible en glicidos,
lipidos y prétidos.

INSUFICIENCIA DIGESTIVA DEL COLON

El colon, estudiado tanto desde el punto de vista biolégico como radiol-
gico, es la parte del tubo digestivo cuyo interés parecia limitarse casi Gnica-
mente a <una mision de transito».

En el curso de estos diltimos afios, aprovechando la accién de los antibié-
ticos, que permite discriminar entre el papel de los fermentos digestivos y
los de la flora microbiana, R. y B. Gorrron han «disecado» notablemente las
posibilidades del colon 6rgano de la digestién, independientemente de la ma-
nera de realizarse el transito, 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 coprologia suplanta la radiologia, y la distincion es
importante, pues el tratamiento y dietética no son iguales,

1° La insuficiencia digestiva del colon «falto de tiempo».— La
insuficiencia digestiva del colon nos muestra un cuadro clisico:
Radiologia: un transito cronolégico perturbado.

Clinica: la comprobacién de una diarrea con dolores méas o menos difusos
sobre el recorrido del colon.

Coprologia: la abundancia de la celulosa, del almidén, de la flora yod6fi-
la, a veces la presencia de bilirrubina.

Tratamiento. Dietética: toda terapéutica y dietética que tiendan a disminuir
la hiperquinesia.

20 La insuficiencia fermentaria o la insuficiencia microbiana del
colon. — La insuficiencia microbiana del colon se revela mucho mas comple-
ja. No se trata aqui de la diarrea del colon en el sentido restrictivo dado habi-
tualmente a esta palabra: evacuacién demasiado rapida de una deposicion
demasiado liquida, sino de una diarrea en el sentido etimolégico, Gux gy =
= fluir a través. R. y B. GorrroN han mostrado que, en la insuficiencia fer-
mentaria del colon, cualquiera que sea la forma del trénsito célico y el con-
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tenido en agua de la deposicion, ciertas fracciones del quilo pasan a través
del colon sin sufrir las modificaciones normales y habituales, y esto en razén
de la ausencia y de la rareza de la flora anaerobia, dotada de un poder meta-
bélico primordial. La comprobacion de esta deficiencia constituyé la primera
etapa; medirla fue el paso siguiente. En 1954, R. y B. Goirrox sefialaban
¢l importante descenso de la actividad uredsica de las heces después de anti-
bioterapia. Luego de varios afios de experiencia, estos autores pudieron escri-
bir: «no es posible comprobar una actividad metabélica y digestiva micro-
biana normal, en el adulto, cuando la ureasa fecal se halla disminuida o nula.»
Volviendo a este trabajo, a propésito de los nifios, hemos llegado a idénticas
conclusiones.

R. y B. GorFrox subrayan ademds, que, paralelamente al descenso de la
ureasa, la tasa de las proteasas fecales sufre una caida. Hemos realizado
la misma comprobacién en los nifios, aunque hayamos observado, en algunos
casos raros, una disociacién: caida de la ureasa y conservacién de una tasa
normal de proteosas fecales. Parece, en esta alternativa, como si el antibié-
tico hubiera actuado a la vez como esterilizante y como alergeno; la impor-
tante hipermucorrea de este sindrome es testimonio de una exacerbacién de
las secreciones de la mucosa, y no de una disminucién cuantitativa o de una
modificacién cualitativa de ésta, consecuencias habituales de la antibioterapia.

Causas de la insuficiencia fermentaria del colon. — En primer lugar
se halla la antibioterapia. Cada vez parece més evidente que la formula qui-
mica del antibiético o la intensidad del tratamiento no son directamente la
causa. La terapéutica «a pequefias dosis», pero de larga duracién, o la repe-
ticién del tratamiento a corto plazo, parece que atentan mds severamente a la
flora. Por encima de todo, la predisposicién del sujeto y, por tanto, la cali-
dad de la flora antes del tratamiento son los elementos capitales. La flora in-
testinal no se acostumbra a un tralamiento por antibidlicos, pero se sensibi-
liza.

Aunque, que nosotros sepamos, no han sido explicitamente, indicadas otras
causas, pensamos que la antibioterapia no es la tinica culpable en la insufi-
ciencia fermentaria del colon. Segiin las comprobaciones que hemos podido
hacer en lactantes y en nifios, una enfermedad infecciosa de aparicién brutal,
una reaccion alérgica con un alergeno alimentario, un cambio de régimen en
un momento de desequilibrio neurovegetativo, la ingestion prolongudn de un
antiséptico trivial, pueden perturbar profunda y temporalmente la flora micro-
biana del colon. Ciertamente, existen muchas otras causas de esta desaparicion
del papel digestivo propio del colon.

Diagnéstico coprolégico. — 1.° Macroscépicamente, las heces pueden
presentar dos aspectos diametralmente opuestos :
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a) Una coloracién 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 alimento, e incluso un olor aro-
matico dulzaino.

b) Por el contrario, las heces son moldeadas, duras, verde bronceado o
negras, y responden a la descripcién hecha por R. y B. Goirron y J. GASTARD,
con el nombre de «escibalos bilirrubinicos».

2.° Los exdmenes microscopicos y quimicos revelan las caracteristicas
siguientes:

— abundancia de la celulosa digestible;

— ausencia de la flora yodéfila, o presencia de la flora yoddfila no car-

gada de granulosa;
— pigmento biliar en forma de bilirrubina.

En breve: ausencia de ciertos fermentos y cuerpos metabélicos, en razén
de la ausencia de gérmenes reductores.

Hemos comprobado alguna vez la presencia de estercobilina en sujetos
que presentan un cuadro clinico particularmente severo. En la actualidad, a
falta de otra explicacién, atribuimos la reduccién de la estercobilina en bili-
rrubina a los enterococos, que, en ciertos casos particulares, constituyen el

90 % de la flora global.

— Presencia frecuente, pero no sistematica, de muy numerosas levaduras.

— El equilibrio dcido-base da cifras variables, mas parece que un eleva-
do porcentaje de observaciones muestra un descenso importante de la tasa de
acidos.

— La tasa de proteosas fecales sufre una caida (hab
5 mg por 100 g de heces, situindose la normal entre 20 y 40 mg
heces).

— Tinalmente, el examen microscépico y la coloracién de Gram mues-
tran una disminucién importante de la densidad microbiana.

itualmente, inferior a
por 100 g de

Dietética. — La dietética debe tender a facilitar la reimplantacion rapida
de la flora. No pareciendo ninguna regla bien precisa lo bas!anu_: deﬁn.ida
para alcanzar este fin, hemos establecido, para los nifios afectos de insuficien-
cia fermentaria del colon, un régimen tipo que da, en la mayoria de los casos,

excelentes resultados. )

Nos basamos en el hecho de que la implantacién de un tipo de baclerla
es facilitado por la presencia del microbio antagonista y 'que,.cux.mlo mas
polimorfa es una flora digestiva, tanto mas el tipo de bacteria aniquilada por
un medio hostil encuentra posibilidudes de volver a encontrar los elementos

11. — cavaroc
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necesarios a su vida activa, es decir, a su multiplicacion. Para ser asi, el ré-
gimen debe poseer dos caracteres principales.

1.> Proporcionar al enfermo una alimentacion en extremo polivalente.

2.°  Suprimir por entero durante algunos dias, y luego reintroducir en la
alimentacién, en pequefias cantidades y gradualmente, la celulosa no asimi-
lada momentineamente y cuya presencia sélo hace que aumente el trastorno.

Prescribir: toda especie de carnes y pescados, huevos, pasteleria, leche,
yogurt, quesos, mantequilla, aceite, vegetalina. Miel, confituras, espinacas, en-
dibias, judias verdes, lechuga cocida. Compotas y zumos de frutas.

Suprimir durante algunos dias: las patatas, las pastas y el arroz.

Luego, reintroducir paulatinamente en la alimentacién: el arroz y las pas-
tas, muy cocidas; las patatas, fritas; después, en puré, y luego, preparadas
de cualquier manera.

Las zanahorias, lejos de ser la panacea universal, serdn suprimidas, duran-
e varios meses; su prescripcion desafortunada va en contra del fin perse-

guido.

Tratamiento. — Micostatina a dosis fuertes, si hay levaduras. Vitaminas.

La accién de una flora preparada industrialmente y calificada «de reim-
plantacién» se explica dificilmente por accién directa, En efecto, cuesta acep-
tar que el estomago pueda aseptizar los microbios alimentarios y deje pasar
las bacterias en ampollas; pero cabe suponer que los millones de «cadave-
res» de microbios que llegan al intestino aportan los elementos constitutivos
de base de las bacterias.
) .Purcccrin mds 16gico prescribir, paralelamente a toda antibioterapia, un
régimen rico en lipidos, prétidos y glicidos directamente absorbibles y des-
provisto, provisionalmente, de celulosa. La ingestion de antibiéticos 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 mas graves cuanto mas joven
es el sujeto. ¢Hay que atribuir este hecho a la menor diversidad en la compo-
sicién de la flora en el lactante que en el adulto o, simplemente, a la hipersen-
sibilidad habitual del lactante a todo desequilibrio ?

‘Lu vida «sin microbios» siempre ha planteado una interrogante. PASTEUR
de.cla a este propésito: «seria muy interesante intentar la experiencia». La
alimentacién del animal a base de antibiéticos, al favorecer el crecimiento
de los animales, muestra que la flora digestiva se comporta como <«un fac-
tor de depresion del crecimiento». La esterilizacién de la flora en un mamifero
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pequefio, 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 disminucién o la ausencia de y-globulinas y
el que estos sujetos «asépticos», vueltos a colocar en condiciones habituales
de crianza, no tardan en sucumbir con la colonizacion brutal de su intestino
por gérmenes no patdgenos para los animales criados normalmente. La colo-
nizacién bacteriana del intestino tendria, por lo menos, una ventaja: la esti-
mulacién permanente de la produccion de anticuerpos.

Parece verosimil que ciertos tipos de bacterias deben desempefiar una fun-
cién primordial en el mantenimiento del equilibrio entre los diversos compo-
nentes de la flora intestinal. Quizd las técnicas bacteriologicas cuantitativas
permitiran, al precisar las investigaciones cualitativas, aclarar la verdadera
razén de ser de la «colonizacién» del intestino.



CAPITULO X

EL IONOGRAMA DE LAS HECES

. El estudio de los electrélitos de las heces, realizado por R. GOIFFON,
. Gorrrox y G. Fron, ha dado los siguientes resultados:

= El potencial electrolitico de las heces, medido por medio de la con-
duclxmelri.a y de los intercambiadores de iones, muestra que las materias feca-
les, lo mismo que la mayoria de los liquidos biolégicos, estdn sometidas a
una )rcgulacwn electrolitica (eliminacién de agua y de elt’ac!rélilos).

Icse'a la diversidad de aspectos, las heces tienen un contenido en agua
que varia d(fnlro de limites restringidos (75 a 90 %), y la resistividad y la
.;)l;l(l:l;l de aniones y cationes, medida por intercambiadores de iones, varian
crecl;(;lllnlslc[?sudxnlcillnal ejerce una i{r}portanle funcién de absorcién y de se-
. n, -}n ¢ obtener una regulacién (por el pH, la atraccién de agua, la
solubilizacién de las sales insolubles pero dializables, la interaccién de los

R : N 5
iversos iones). La isotonicidad del medio fecal sélo estd perturbada, pues
en los casos patolégicos. , :

Dosificacion de los principales cationes

La dosificacién de los princi :
acion de los principales cationes aporta las siguientes precisiones:

a) Dosificacién de los alealinos. — Sodio y potasio.

En las heces normales, la tasa de N

i e Na 2 mE g H
de K es de 6 a 7 mEq/100 g de heces. 2 e ey
pocfn las diarreas, la tasa de Na esta muy aumentada; la tasa de K varia

Las pérdidas ~ L )
ot ‘t'ld s das, en este caso, se deben mas a la importante cantidad de he-
es emitidas que a la concentracién en alcalinos
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La eliminacién anormal de los alcalinos en las heces es, pues, debida:

— a la rapidez del trénsito;
— al estado de la mucosa intestinal;
—_ a las resecciones intestinales que privan los intercambios de una parte

de esta mucosa.

b) Dosificacién de los alcalinotérreos. — CaLcio. — La eliminacién
fecal de calcio representa el 60 a 80 % de la eliminacién cotidiana, o sea,
de 300 a 500 mg/24 h (15 a 25 mEq). La alimentacién influye enormemente
sobre la eliminacién de Ca, favoreciendo un régimen cirneo la eliminacién
por la orina (bajo la forma de sales de cal orgdnicas), y entrafiando un régi-
men vegetariano una eliminacién masiva por las materias fecales (en forma
de sales insolubles: fosfatos, fitatos, jabones). Segfin Licnwirz, los 2/3 del
calcio excretado son de origen exbgeno (Ca alimentario no absorbido), 1/3
de origen endégeno (Ca de origen éseo, reexcretado a nivel del colon).

Para ser absorbido por la mucosa intestinal, el Ca debe ser ionizado. En
las heces acidas, el Ca es, en su mayor parte, soluble; en las heces alcalinas,
el Ca se halla bajo la forma de sales calcicas insolubles. El K y el Mg influ-
yen sobre la absorcién del Ca.

SALES AMONIACALES. — Normalmente se encuentra para 100 g de heces:
1 a 4 mEq de sales amoniacales, producto ultimo de las putrefacciones albu-
minoides. La eliminacién normal tiene lugar por via renal, por absorcién por
la mucosa intestinal del amoniaco desprendido.

Medida de los aniones

1. Croro.—El cloro del organismo existe en forma de cloruros. Es-
tos, al ser solubles, son absorbidos normalmente por la mucosa, y las he-
ces los contienen en cantidades muy pequefias: 1 a 2 mEq/100 g.

La tasa de excrecion de los cloruros estd aumentada por trdnsito acelera-
do o por defecto de absorcion (resecciones).

99 SULFATOS. — Normalmente, los sulfatos se hallan ausentes de las

heces.

3° FosFaTos. — La eliminacién del fésforo soluble es, principalmente,
urinaria; ademas, en estado normal, los fosfatos solubles contenidos en las he-

ces varian poco. La eliminacion fecal puede llegar a ser importante (hasta

60 mEq por 100 g) cuando entran en juego los factores que insolubilizan el
¢ en forma de fosfatos y en medio

fésforo, que no puede ser absorbido mas qu
ligeramente alcalino.
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Una parte del fésforo existe en forma de ésteres fosféricos, de nucles-
tidos, etc., y el ion PO, - sélo puede ser liberado por accién de los fosfatos
bacterianos. La eliminacién de los fosfatos depende, pues, de la actividad en-

zimatica de las bacterias.

4.° CarBonaTOS. — Normalmente, los bicarbonatos se hallan presentes
en las heces, en débil cantidad: < 3 mEq/100 g.

5.° Acipos orGANIcOs. — Los acidos organicos representan mas del 50 %
de los aniones de las heces. La tasa normal de los acidos orgénicos oscila
alrededor de 15 mEq/100 g de heces.

Diez mEq parece ser el limite indispensable para mantener una relacién
electrolitica/agua conveniente.

6.° Acipos GRAS0S. — Los 4cidos 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 relacién agua/electrélitos varia, 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 funcién primordial por su absorcién y
por sus proporciones. El medio fecal es de tipo «potasio», al contrario que
el suero sanguineo.

La forma fisicoquimica de los elementos importa mucho, pues sélo las
sales solubles y ionizadas son absorbidas, mientras que son rechazadas las sales
insolubles (por ejemplo, en las heces alcalinas de constipacién se hallan en
cantidad elevada).

Existe a veces un exceso de aniones con relacién a los cationes (en las he-
ces dcidas o en las heces grasas, en que este exceso — patolégico — corres-
ponde a dcidos débiles libres no salificados).

EJEMPLO DE 10NOGRAMAS FECALES (segiin GOIFFON) :

— sujeto normal: pH = 6,85 1/p = 270;

— deposicién grasa: pH = 7,2 1/p = 288;

— constipacién: pH = 7,5 1/p = 232.

En la prdctica, el jonograma 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 reabsorcién de agua, lo

- o : . s
es también de la reabsorcién del sodio. Ademas, es en este 6rgano donde se
efectiia la concentracién de las heces en potasio.
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La medida cuantitativa de los diferentes iones permite, pues, por ejemplo,
llevar a cabo la discriminacién entre una diarrea motriz, con ausencia de reab-
sorcién acuosa, y una hipersecrecion célica. Una diarrea con un alto conte-
nido en sodio tiene su origen en el intestino delgado. Una hipersecrecion colica
muestra una tasa elevada en potasio.

Cuando el ionograma de las heces pase del estado de «interés cientifico»
al de la practica corriente, el diagndstico coproldgico de las diarreas adqui-
rird una precisién hasta entonces desconocida.



CAPITULO XI

COPROLOGIA Y PSICOSOMATICA

) Medicina y psicologia son dos disciplinas que, uniendo sus métodos, per-
mltc? precisar, para cada individuo, su cuadro, su tipo y su caricter propios.
El ‘hpo o categoria delimita la pertenencia del sujeto a tal o cual proceso
seglin los sintomas revelados, pero, como escribe W. BoweN: <«habida cuen-
ta del .pnpel de las circunstancias de la vida humana, el carcter individual
detel:mlna, para una gran parte, el pronéstico y el balance de toda afeccién...
El tipo constitucional y el tipo caracterial tienen la utilidad y el valor de
puntos de referencia, de indices, en la apreciacién de la personalidad humana.
P’er‘o, con su ayuda y luego con su empleo, queda por hacer el retrato psico-
l6gico del individuo... El determinismo genético esta sin cesar determinado y
contmd.elcrminado por lo eventual de la condicién o coyunturas.

La .mdividualidad es una cosa primordial; muchos sujetos que pertenecen
a la misma categoria clinica y al mismo grupo psiquico reaccionan diferente-
mente a una terapéutica idéntica. Si aplicamos este razonamiento a la gastro-
enterologia, comprenderemos que sean cuales fueren la ayuda y la precisién
aport‘adas por la psicosomatica, habra que tener en cuenta el sustrato orgdnico
propio del sujeto, su «personalidad digestiva». A la imagen del tipo caracte-
rial, !a personalidad digestiva se dibuja desde la primera infancia. El interro-
gatono’gus!roenterolégico del adulto revela a menudo sintomas antiguos de
1_0, 2‘0 6 30 afios. Esto significa la importancia que tiene en coprologia infan-
til dilucidar los trastornos digestivos sin apoyarse en ninguna causa anaté-

mica, fisiolégica, parasitaria, microbiana o viral, Es probable que una gran-

proporcién de trastornos psicofuncionales o de enfermedades psicosomaticas
dFl adulto no tendrian una incidencia tan grave sobre el comportamiento so-
cial del individuo si hubieran sido descubiertos en el curso de la infancia.
Her_nos estudiado, desde el punto de vista fisiolégico, cada segmento del
_lubo digestivo, el cual ejerce una funcién bien determinada. Pero existe una
mtel‘*dependenciu extremadamente estrecha de todos los estadios de la digestién,
realizando un conjunto funcional que soporta globalmente un sufrimiento loca-
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lizado. El sufrimiento, expresién de la sensibilidad, es vago, impreciso, pues
las visceras abdominales son insensibles a los estimulos dolorosos. Un dolor
se objetiviza por una serie de excitaciones lo bastante numerosas sobre una
superficie determinada. Las ‘terminaciones sensibles de los 6rganos digestivos
se hallan distanciadas comparéndolas con las terminaciones sensibles tegumen-
tarias. La inervacién sensitiva de las visceras digestivas viene asegurada por
el sistema neurovegetativo. Todo desequilibrio de este dltimo entrafia una
perturbacién del conjunto. Asi, toda una serie de desequilibrios psiquicos,
pasando por los «relais» mis diversos, aboca a trastornos funcionales, cuyo
origen no siempre es facil de evidenciar.

Cualquiera que sea el medio social y el nivel intelectual de una familia,
para el nifio, la adquisicién de la «limpieza» es parte inherente a toda edu-
cacion. Este reflejo fisiolégico raramente se obtiene de forma espontanea; es
obra de la amenaza, del temor, de la recompensa, de la vergiienza, etc., todos
ellos factores que condicionan en parte la personalidad digestiva del nifio. Se
desprenden, pues, dos funciones, una, matizada, del contorno y otra, del nifio
que reacciona diferentemente, ya aceptando una injerencia extrafia en un do-
minio que le es personal, ya oponiéndose a ella. Al elegir esta dltima alter-
nativa, el nifio se expone a situarse entre los enfermos psicofuncionales.

La oposicién mas aparente se manifiesta por la pérdida del reflejo fisiol6-
gico de exoneracién, lo que se designa con el nombre de encopresis, que no
es una anomalia anatémica o fisiolégica, sino un trastorno del control del
esfinter, de origen psiquico. Este sindrome es tipicamente infantil y, que sepa-
mos, no existen observaciones de encopresis del adolescente.

La constipacién-enfermedad, cuyo punto de partida se remonta, la mayoria
de las veces, a la primera infancia, puede tener diversos origenes. Se dice
que es «una enfermedad de la civilizacién», tendiendo el sujeto a regentar y a
espaciar cada vez mas sus exoneraciones: enfermedad de los meticulosos y de
los obstinados. También es propia de los sujetos melancélicos, depresivos o
inclinados a una susceptibilidad excesiva.

Finalmente, los nifios insociables, con dificultades de integracién en la
esfera familiar al principio y luego en el medio escolar y en la sociedad, tra-
ducen la dificultad de sus relaciones con los demas por una repercusion nefasta
sobre el transito célico. Con frecuencia se puede hacer responsable al adulto-
educador de la constipacién-enfermedad del nifio, ya que parece simple apli-
car a cualquier edad la misma terapéutica. En el adulto hay que «tratar», en
el nifio basta generalmente con «prevenir». Es una verdadera educacién del
ritmo de las exoneraciones, pero no con una severidad excesiva que se traduce,
por ejemplo, en el rechazo de los profesores a conceder los permisos indis-
pensables durante la clase, costumbre ancestral ciertamente, pero de conse-
cuencias imponderables a largo plazo, por lo antifisiol6gicas.

La ilcera gastroduodenal y la rectocolitis hemorrdgica no revisten en el
nifio 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 vista fisiolégico y coprolégico, es un sindrome que se acompafia de un
contexto psicopatolégico importante. Se le encuentra en los sujetos neur6ticos
afectos de una distonia neurovegetativa marcada y de una hiperexcitabilidad

nerviosa.

La anorexia mental. — Los nifios tienen con frecuencia un apetito capri-
choso y presentan facilmente una «tolerancia alimentaria» paradéjica, tole-
rancia que va ligada al ambiente (familiar o extrafio), al ritmo de vida (va-
caciones o escolaridad).

El hambre, sensacién especial cuyo origen se sitia a nivel del epigastrio,
puede faltar. Segiin SouLaIrAc, la regulacién del «comportamiento alimenta-
rio» comprende tres etapas:

1.° Una etapa informativa, partiendo de los érganos y de los tejidos, con
formacién de sustancias intermediarias, como la adrenalina y la acetilcolina,
que transmiten las informaciones al sistema nervioso central.

2.° Una etapa reguladora diencefilica, que pone en marcha los centros,
previa informacién.

3.> Una etapa que constituye la integracién de todos los estimulos y que
provoca la realizaciéon del comportamiento alimentario (btsqueda del alimento,
salivacién, etc.). La anorexia mental constituye una afectacion del estado de
integracion.

El mericismo, verdadero tic consistente en una serie de regurgitaciones, se
halla bajo la dependencia simultianea de un desequilibrio neurovegetativo y de
un umbral de estimulacion descendido para un érgano cualquiera, y entrafia
dolor.

La ndusea, mezcla de sensaciones locales epigastricas y de un trastorno del
sistema neurovegetativo, puede tener diversos origenes. A menudo es conse-
cuencia de una inestabilidad neurovegetativa, pero otras veces puede depender
de la dilatacién anormal de un segmento del tubo digestivo, de una mucosa
duodenal hipersensible o de un pilorospasmo.

Las diarreas emocionales (eximenes, temor) o nerviosas tienen un origen
de mas facil identificacién.

Aiin mis que en el adulto, la interdependencia psicosomatica obliga a bus-
car cuidadosamente, en el nifio, un trastorno psicofuncional, o bien una verda-
dera enfermedad psicosomatica, evitando, no obstante, el escollo de etiquetar
asi, con demasiada facilidad, un sindrome confuso. Asi, la angustia, propia de
diversas enfermedades, puede tener su razén de ser en una amibiasis.

La obsesién de la escuela, debida a la vergiienza que siente de pedir al
profesor autorizacién para salir por unos dolores intestinales imprecisos, debe
ser elucidada. Hemos podido observar el caso tipico de un nifio de unos 12
afios, inteligente, buen alumno, que se resisti6 bruscamente a asistir a la es-
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cuela, después de una breve enfermedad, pretextando dolores intestinales y la
necesidad frecuente de exoneracién durante las clases. El examen clinico era
perfectamente negativo, asi como las diversas pruebas radiolégicas del tubo
digestivo. Antes de confiar el nifio al psiquiatra, se practic un examen copro-
l6gico que reveld una detencién de la flora intestinal con un comienzo de insu-
ficiencia digestiva del colon, agravada por una dietética sintomatolégica. Un
tratamiento de 48 horas con antibiéticos, por una angina, constituia la causa.
Un régimen apropiado acabd con este desequilibrio, en unos diez dias. Des-
pués de tres afios, el nifio prosigue sus estudios sin dificultades digestivas y
sin necesidad de recurrir al psiquiatra.

El papel de la coprologia es, en este dominio, establecer un puente entre
la clinica y la psicologia, poniendo a veces de manifiesto una causa insospe-
chada del desequilibrio funcional, precisando la pertenencia a un tipo deter-
minado y facilitando la comprensién de la personalidad digestiva del nifio.

Siendo normalmente la infancia un periodo de inestabilidad fisica, fisio-
légica y psiquica, es tentador esperar a la pubertad para asistir al arreglo,
por si solo, de los trastornos digestivos. Pero los afios 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 GENEVARD, 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 més armoniosas.» Al descuidar la comprension de los trastornos
funcionales del nifio y ponerles diques en tanto son maleables, nos exponemos
mis tarde a no poder <levantar dichas barreras» y a no actuar de una forma
eficiente sobre el desequilibrio psicosomatico del adolescente o del adulto.



CAPITULO XII

EQUILIBRIO ACIDO-BASE
Y TIPO CARACTERIAL

Por ser el comportamiento psiquico del individuo capaz, en cierta medida,
de repercutir sobre el funcionamiento digestivo y modificar la forma del tran-
sito, los acidos y las bases formadas en el curso de la digestién son secunda-
riamente susceptibles de variaciones cuantitativas, y aun cualitativas, y suje-
tas a una reabsorcién mas o menos buena. Por esta razén, hemos pensado que
podia existir un cierto paralelismo entre el equilibrio acido-base y, mas par-
ticularmente, la tasa de los dcidos organicos — y el tipo caracterial.

El estudio siguiente esta basado en 188 nifios a los que se les ha efectuado
una ficha caracterial, de una parte, y un examen quimico de las heces, de otra.
Desde el punto de vista caracterial, estos nifios han sido clasificados en 7 gru-
pos: nerviosos, inestables, encerrados dentro de si — timidos, distraidos, cal-
mosos — aposentados, apaticos y caprichosos.

La tasa de 4cidos orginicos se ha distribuido sobre el resultado: 11 a
20 ml, inferior a 10 ml, superior a 20 ml.

De esta tabla entresacamos las conclusiones siguientes :

— entre 88 ninos calmosos:
34, o sea, un 39 %, tenian una tasa de acidos que variaba entre
14 y 16 ml.

69, o sea, un 78 %, tenian una tasa de acidos inferior a 18 ml.

— entre 88 ninos nerviosos:
21, o sea, el 42 9%, tenian una tasa de acidos superior a 18 ml.
27, o sea, el 56 %, tenian una tasa de 4cidos superior a 16 ml.

~— entre 15 nifios inestables:
11, o sea, el 73 %, tenian una tasa de acidos inferior a 16 ml.

— entre 24 ninos apdlicos:
17, o sea, el 70 %, tenian una tasa de acido inferior a 16 ml.
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Creemos que la cifra de nifios estudiados es actualmente demasiado poco
importante para entresacar de ella conclusiones validas. A pesar de todo, de-
duciremos ciertos indices que corroboran las observaciones que hemos podido
hacer en el transcurso de muchos afios sobre la relacién entre el tipo ca-
racterial y la tasa de acidos organicos:

1> La mayoria de los nifios calmosos y asentados tienen una quimica
intestinal préxima al equilibrio del adulto.

2. Una gran proporcién de nifios nerviosos tienen una tasa de acidos su-
perior a la tasa normal del equilibrio del adulto.

3. Los inestables y los apaticos parece que tienen una tasa de acidos
orgénicos generalmente inferior 2 16 ml y, a menudo, inferior a 14 ml.

Cuando el conocimiento de los origenes y del destino de los dcidos orgéni-
cos sea precisado, puede que estas relaciones quimica intestinal-tipo caracterial
abran nuevos horizontes.



CAPITULO X111

ESTADISTICA COMPARATIVA

DE

1000 ESTUDIOS DE LA DIGESTION
PRACTICADOS EN EL NINO
Y 1000 ESTUDIOS DE LA DIGESTION
PRACTICADOS EN EL ADULTO

La tabla siguiente, confeccionada sobre 1000 estudios de la digestion en
el nifio y 1000 estudios de la digestion en el adulto, ofrece, en porcentajes,
la distribucién de los principales sindromes digestivos.

Esta enumeracién nos da una idea de la variedad de sindromes encontra-
dos a la vez en el nifio y en el adulto. Algunos parecen ser mas propios de
la digestién infantil, como la dispepsia por fariniceos y la dispepsia por pro-
teinas. Los procesos que revelan una hipersensibilidad intestinal son mucho
mis frecuentes en el nifio. A la inversa, los diversos desequilibrios quimicos
con exageracién de las putrefacciones y enlentecimiento clinico son mas fre-
cuentes en el adulto. La masticacién y el desequilibrio alimentario dan un
porcentaje notable en el nifio, mientras que se encuentran, en cantidad minima,
en el adulto.

Si se tiene en cuenta que el nifio es particularmente sensible a una dieté-
tica bien conducida, se comprende el interés de la coprologia en el estadio
infantil, en el momento en que un viciamiento atn es susceptible de correccién.
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Niios Adultos

; % [ %

=
Masticacién insuficiente . . . . . . . . . 41 é 0,1
Insuficiencia gdstrica. ; 0,4 ' 2,2
Insuficiencia biliar 0,1 0,9
Insuficiencia pancreitica . | 0,1 12
Mucoviscidosis 1 0,4 0,2
Enteritis del intestino delgado . o 08 0.2
Enfermedad celiaca . 3 03 =
Esprue nostras | — 0,1
Trastornos de la digestion o absorcién de las grasas f 38 23
Dispepsia por fariniceos . . . . . . . J 04 —
Dispepsia intestinal fermentativa l = | 02
Dispepsia por proteinas . . . . . . . . .l 3,6 | -
Diarrea motriz .‘ 3,4 | 1.2
Trastorno de la reabsorcién acuosa . . 038 : 03
Desequilibrio alimentario . 54 3 0,3
Sobredigestién 0,6 : 24
Trastornos postantibiéticos . . . . . . . 1‘ 3.7 " 9,7

Insuficiencia microbiana del colon . . . . . ’ 1

con fermentaciones excesivas . ‘ 12,8 I 16,4
Dismicrobismo con putrefacciones excesivas . .| 48 | 69

intestinal - |

con fermentaciones y putrefaccio-| |

nes excesivas Y 194 | 20,9 |

Fermentaciones insuficientes . 38 82
Estasis derecha . 18 24
Putrefacciones cecales . . . . . . . . | 3.2 6,2
Putrefacciones de comienzo demasiado precoz . 18 54
Estasis célica liquida 0,6 ‘ 15
Estasis izquierda. 1,8 3,2
Falsa diarrea. . 0,6 3,7
Colon voraz . o 0,8 0,1
Colon! 8600, '« @ ' @ e i BEe e S 09 0,2
Colon irritable — 0,3
Hipersensibilidad intestinal . . . . . . . , 89 ’ 08
Difrrea motnizs o0 . W s e e e 24 i 09
8 | 0,7

Ininterpretables
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PARASITOLOGIA

CAPITULO PRIMERO

GENERALIDADES

Un pardsito — etimolégicamente. el que come a costa de otro — no es forzo-
samente un ser nocivo. En ciertos casos, puede resultar atil, al destruir otros
parasitos, o ser simplemente el testigo de un medio favorable a su desarrollo.

Para su evolucién, un parasito tiene necesidad de un huésped. Este puede
ser (nico; se trata entonces de un parasito monoxeno, como el ascaris, o bien
el desarrollo necesita varios huéspedes intermediarios, en cuyo caso el parasito
se denomina heteroxeno, por ejemplo, la tenia.

La calidad del huésped intermediario puede variar, tomando el parasito
los medios de que dispone para llegar rapidamente a su huésped definitivos;
ello es funcién de la regién zoogeogrifica, formando parte Europa de la re-
gion holarctica.

La evolucién de un parasito 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 mas o menos favorables (como el calor o el frio), que son
responsables de las diapausas condicionales. En el interior del huésped,
cuando las condiciones son malas, el parasito permanece en estado de vida
latente. Segiin los casos, segrega un quiste, en el que se encierra o detiene su
desarrollo, conservando su movilidad.
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En el medio exterior, quistes y huevos aguardan el momento favorable para
desarrollarse. Los huevos poseen una ciscara gruesa o fina. La cascara es
gruesa en los huevos que han de ser tragados por el huésped en que haran
eclosion (tricocéfalos, ascaris, oxiuros). La céscara es fina en los que tienen
que hacer eclosién en el medio exterior y penetrar luego en el huésped (an-
quilostoma, por ejemplo).

Expuestos al frio, al calor y a la desecacion, los huevos y los quistes pa-
recen condenados a una muerle cierta en el medio exterior, tanto mas cuanto
que el encuentro parésito-huésped es aleatorio. En la realidad, un niimero
infimo llega a sus fines. Pero, en revancha, una extraordinaria fecundidad per-
mite a algunos parisitos mantener una multitud de descendientes para perpe-
tuar su raza. Asi, una tenia saginata da 150 millones de huevos al afo. Los
drganos genitales se hallan extraordinariamente desarrollados en los pardsitos,
pero, tal como hace notar acertadamente E. BRuMPT, esta fecundidad es debida
sobre todo a la sebrenutricion. En la luz del tubo digestivo, los parasitos mas
perfeccionados se nutren segin el tipo holozoico, obteniendo las sustancias del
medio en que viven o incluso capturindolas de otros pardsitos. Los parasitos
sin tubo digestivo se nutren por ésmosis.

La reproduccién es variable, Se hace por via asexuada (esquiciparidad
Yy esquizogonia) en los protozoarios. Por poliembrionia, en los trematodos y
por huevos, en los cestodos (tenia).

La infestacion parasitaria puede ser pasiva y hacerse por ingestion de ali-
mentos y bebidas contaminados, o por el contacto con manos sucias, o activa,
penetrando el parasito por una efraccién en el cuerpo de su huésped. El Ais-
lotropismo permite al parésito desplazarse en el cuerpo de su huésped para
huir de un medio desfavorable.

La virulencia de un parasito es dificil de definir. Ciertos parisitos son bien
tolerados por portadores llamados sanos; luego cambian las condiciones del
medio o interviene una infeccién intercurrente, el parasito puede multipli-
carse activamente 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 constitucién individual,
el equilibrio quimico, el estado de los 6rganos que forman parte de la barrera
n{niinfccciosn, como el estémago, el higado y el bazo, entran en juego. Para
diversas enfermedades parasitarias benignas, la esplenectomia puede entrafiar
la muerte por infecciones asociadas secundarias.

La infestacion parasitaria es mucho mds importante en los nifios que en los
adultos. A fin de explicarlo, parece natural evocar las numerosas faltas de
higiene de los nifios. Este argumento no es admitido por E. BrRumPT, quien se
apoya en el hecho de que, en los animales domésticos, los recién nacidos pre-
sentan rdpidamente un parasitismo importante, mientras que los adultos son
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poco parasitados. Ello se deberia a una inmunidad natural periédica en rela-
cién con la edad (influencia del quimismo, de la alimentacién, de las carencias
vitaminicas, puerta de entrada de infecciones). Al admitir que los nifios estdn
mas predispuestos que los adultos a una afectacién parasitaria, hay que reco-
nocer de todas formas que la higiene también ejerce su funcién, sobre todo en
las autoinfestaciones (oxiurosis, por ejemplo), donde una rigurosa limpieza
aventaja a todas las medicaciones en la erradicacién del parasito.

Parece que la predisposicion natural es el elemento esencial de toda parasi-
tosis, que s6lo puede desarrollarse a expensas de un huésped acogedor.

La influencia del huésped sobre el parésito es, pues, primordial, ya que
condiciona el desarrollo y la reproduccién del parisito. Ciertos huéspedes
pueden favorecer incluso el desarrollo de un sexo determinado, otros influyen
sobre la talla del parasito. Por ejemplo, el mismo tipo de botriocéfalo grande
alcanzara varios metros en el hombre y 20 a 40 cm en el gato.

Una vez instalado en el huésped, el parasito puede tolerar la presencia de
otras especies de pardsitos, a la vez que se opone al desarrollo de otro indi-
viduo de la misma especie, como la tenia, de donde proviene su nombre de
«solitaria».

Un organismo receptivo reacciona, pese a todo, contra el parasito. Los
leucocitos pueden fagocitar los microparasitos; los macrofagos (células del
sistema reticuloendotelial) engloban elementos mis gruesos. Hay reacciones
inflamatorias que tienden a oponerse al parasito y reacciones alérgicas, lla-
madas micidas, pueden observarse en las micosis.

Las toxinas parasitarias, actuando a distancia, producen modificaciones
citolégicas sanguineas: eosinofilia, anemia, regeneracién intensa de la serie
roja, leucopenia. Es interesante sefialar que existe una eosinofilia tropical no
parasitaria, sensible al tratamiento arsenical. Las enfermedades parasitarias
tropicales incluso pueden engendrar reacciones hiperplasicas, y aun, para algu-
nos, a veces neoplasicas.

El diagnéstico de una parasitosis intestinal puede ser:

— directo: examen microscopico de las heces o después de coprocultivo,
utilizando los tropismos del parasito;

— o indirecto: por xenodiagndstico: sirviéndose de huéspedes intermedia-
rios, técnica no practicable en la clientela:

—— por citodiagnéstico: examen sanguineo de las reacciones del organismo;

—— por reacciones humorales: todas las reacciones que intentan poner en
evidencia los anticuerpos formados.

Trataremos simplemente del diagnéstico directo por examen coprolégico.

Tratamiento. — Cada tipo de pardsito tiene uno o varios medicamentos
especificos, pero la posologia infantil no estd siempre indicada en los vermi-
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fugos. Ademis, la antigua posologia, en funcién de la edad. y la r’m'fs rccxefllc,
en funcién del peso, a menudo corresponden a dosis demasiado débiles y tien-
den a ser reemplazadas por la posologia en funcién de la superficie cuu’mca.
Esta se basa en la ley de las superficies (1883) del fisi6logo RUBNER, segun la
cual «el metabolismo de los animales homotermos es directamente propor-
cional a la superficie cutanea». En 1909, MOORE estudié las relaciones.efﬂl‘c
las dosis medicamentosas y la superficie cutinea. En 1937, CLARK pub%lco‘ Ia
formula posolégica relativa a la superficie cutdnea, lo que da en pediatria:

superficie cutanea del nifno
X dosis para el adulto.

dosis para el nifio =
superficie cutinea del adulto

Para un nifio normal, Fancont da la férmula siguiente para establecer la
superficie cutdnea en m*:

(7 X edad) + 35

100

Recirrase luego a las tablas de posologia de Fanconi y Walgren.

— A partir de las férmulas relativas a la superficie cutinea en funcién
de la edad, AuGSBURGER calcula el porcentaje de la dosis del adulto:

dosis a prescribir = (afios de edad X 4) + 20 = porcentaje de la dosis
del adulto.

Por ejemplo: (7 afios 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 aportar una correccién. AUGSBURGER da la férmula siguiente.
aplicable a partir de 1 afio:

(peso en kg X 1,5) 4+ 10 = porcentaje de la dosis del adulto.
Por ejemplo: (10 kg X 1,5) + 10 = 25 % de la dosis del adulto.

CAPITULO 11

LOS PROTOZOARIOS

Los protozoarios son seres unicelulares que pueden desplazarse con la
ayuda de seudépodos (rizépodos), o por medio de flagelos (flagelados).

LOS RIZOPODOS

Los rizépodos estin constituidos por una célula desnuda que emite pro-
longaciones protoplasmaticas llamadas seudépodos y que permiten su despla-
zamiento a un ritmo variable. Las especies parasitarias del hombre son las

amibas.

Las amibas

Las amibas son seres microscépicos, hialinos, de forma extremadamente
cambiante, de donde proviene su nombre. Estin compues-
tas de un niicleo y de una masa protoplasmatica: el cito-
plasma (ectoplasma = capa externa, hialina; endoplas-
ma = capa interna, granulosa).

Endamoeba coli o A. intestini vulgaris (fig. 20). —
La E. coli vive en la luz del intestino grueso, se nutre de
detritus alimentarios, de parasitos o quistes de parasitos,
pero no es hematdfaga. Se encuentra bien en las heces
mucosas, putridas. En estado vegetativo, su motilidad es
débil; se divide muy ripidamente por esquizoparidad. Sus quistes, de 15 a
20 p, son muy caracteristicos con sus 8, a veces 16, niicleos. Es una amiba ino-
fensiva, pero un precioso indice de un medio neutro o alcalino.

Fic. 20. — Quiste
de Endamocba coli.
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N. B. — Esquemas de los diferentes parasitos, segiin E. BRumpT y J. Bar-
LENGER.

Endamoeba dysenteriae (o E. histolytica o E. tetragena). — La E. dy-
senleriae se presenta bajo dos aspectos:

a) UNA FORMA PATOGENA, HEMATOFAGA, HISTOLITICA, 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 linfatico y dar abscesos (higado, pulmén, cerebro, bazo).

La forma vegetativa de E. histolytica mide de 20 a 30 p y posee un ecto-
plasma muy refringente y un endoplasma que contiene numerosos hematies.
Sus seuddpodos son activos y orientados.

Fic. 21. — Ciclo de la Endamoeba dysenteriae.

b) UNA FORMA LLAMADA «MINUTA», NO PATOGENA, NO HEMATOFAGA, de pe-
quefia talla, localizada en la luz del intestino grueso, donde se nutre de detri-
tus alimentarios. Se encuentra en los portadores sanos o convalecientes.

Sélo la composicién fisicoquimica del medio intestinal y posiblemente la
temperatura pueden explicar hasta el presente las posibilidades de paso del
estado de minuta no patégeno al estado de histolitica patégeno. 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 de un portador sano
puede transformarse en histolitica en el gato con el ano obturado mediante
algodén con coloidén (experiencia de E. BRuMPT) vy, por el contrario, la for-
ma histolitica se transforma automaticamente, en el mono, en minuta no hema-
tofaga (experiencia de HEGNER).

La infestacién ocurre por la ingestion de quistes maduros (quistes con
4 niicleos), 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 pancredtico, el quiste libera una amiba
con 4 nicleos, denominada por DOBELL amiba metaquistica, cuya evolucién
y divisién ulteriores dardn pequefias amibas que se desarrollarin progresiva-
mente para recomenzar el ciclo.

CICLO EVOLUTIVO DE LA ENDAMOEBA DYSENTERIAE (fig. 21) (de E. BRuMPT).
«Todas las formas periféricas pertenecen al ciclo no patégeno de las amibas
del tipo minuta; las formas representadas en M, N, O, pertenecen al tipo
histolytica patégena. Las formas minuta J, K, L, pueden multiplicarse un
gran niimero de veces en el intestino antes de enquistarse; es lo que se observa
durante los periodos negativos.»

Papel patégeno. — Parece que todos estan de acuerdo en el papel pat6-
geno de la «disenteria amibiana» y sus lesiones intestinales caracteristicas,
pero nacen las interpretaciones més contradictorias con respecto a la amibia-
sis. La E. dysenteriae se halla caracterizada por la presencia de formas vege-
tativas hematéfagas y de quistes con 4 nicleos. La proporcién de portadores
de quistes con 4 niicleos es tal, en todos los paises, que ha dado 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 si, y que en los paises cilidos, en asociacién con otros micro-
bios, se vuelve patdgena.

Los partidarios de la pluralidad se apoyan en que las estadisticas mues-
tran tantos portadores de quistes con 4 niicleos en las personas sanas, de todos
los paises y en todos los climas, como en los antiguos disentéricos, y deducen
de ello que existen varios tipos de amibas con 4 nicleos: E. dysenteriae,
E. Hartmanni (quistes algo més pequefios), a los que Bruypr afiade el E. dis-
par. Sélo la E. dysenteriae seria capaz de provocar abscesos hepiticos, de ser
patégena para el gato, y esto en las regiones situadas entre el grado 40 para-
lelo norte y el grado 30 paralelo sur, con algunas excepciones. Y BRUMPT
concluye diciendo: «la disenteria autéctona no existe en los paises templados».

De hecho, ambos grupos llegan a la misma conclusién practica: sélo los
habitantes de los paises cilidos tienen que temer la disenteria amibiana.
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Parece que los términos «disenteria amibiana» y «amibiasis» se emplean
a menudo indiferentemente de un modo errénco, lo que contribuye a acentuar
la confusion.

La literatura es muy poco prolija con respecto a los nifios, en lo que con-
cierne a la disenteria amibiana y a la amibiasis. No obstante, ha quedado esta-
blecido que el hombre puede infestarse a cualquier edad. Pero los nifios 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 nifio, aunque sea frecuente en el adulto.

El examen coprolégico para la investigacién de amibas debe hacerse en
caliente, en el laboratorio, con una deposicién emitida normalmente, o bien
después de reactivacién. Los purgantes demasiado enérgicos diluyen de for-
ma exagerada la deposicién, disminuyendo la densidad parasitaria y dando a
las E. coli, que frecuentemente coexisten con las E. dysenteriae, una motilidad
anormal que complica la biisqueda.

El examen en caliente permite: la investigacién de amibas hematéfagas (en
periodo activo) y de quistes con 4 niicleos al examen directo y después de
coloracién especifica.

El examen sobre heces frias no permite la biisqueda de los quistes.

Tratamiento. — Dihidro-emetina, Amoebal, Diphétarsone, Direxiode, Co-
lipar, Intespopan, Antobex, Furamide, Glaucarubine.

Un antibiético nuevo, el Humatin, actuaria a la vez contra las amibas y
contra los gérmenes asociados.

El tratamiento de las amibiasis debe hacerse con una extrema prudencia
en el nifio, no pudiendo prescribirse hasta la edad prepuberal la mayoria de
los medicamentos citados.

LOS FLAGELADOS INTESTINALES

El Chilomastix mesnili o tetramitus mesnili es un parasito piriforme, ex-
tremadamente mévil y que recuerda a las Trichomonas. La co-
loracién a la hematoxilina permite diferenciarlos. Mide 14 p
de longitud por 5 a 6 p de anchura y posee 3 flagelos anterio-
res. La boca o citostoma muestra un labio mas grueso que el
otro. El Chilomastix vive en el intestino grueso, donde se mul-
tiplica por divisién longitudinal. Sus quistes, de 7 a 8 p, son
piriformes y refringentes. La coloracién por el lugol pone en
evidencia la posicién excéntrica del niicleo.
Tratamiento idéntico al de las Trichomonas.
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Trichomonas intestinalis. — La Trichomonas intestinalis posee un cuer-
po piriforme de 10 a 15 p de longitud por 7 a 10
de ancho y 3, 4 6 5 flagelos, uno de los cuales esta
rechazado hacia atrds y luego adosado al cuerpo
del parasito, realizando una membrana ondulante.
Sus movimientos son rapidos y desordenados. Vive
en el intestino grueso y se reproduce por division
longitudinal en el ciego. No parece enquistarse. Se
le encuentra generalmente en los medios pitridos,
pero puede aclimatarse a los medios 4cidos. Su pu-
lulacién produce a veces un catarro intestinal. Es
diferente del Trichomonas vaginalis; por tanto, la
infestacién en el sentido intestino-vagina no puede
tener lugar.

Axostilo

Frc. 23.
Tratamiento. — Flagyl.

Giardia intestinalis o Lamblia, parasito piriforme, muy afilado, que mide
de 10 a 20 p por 6 a 10 p. La parte anterior presenta una depresién reniforme
con 6 flagelos; la coloracién pone en evidencia 2 niicleos; otros 2 flagelos
se sithan en la parte posterior afilada.

Las Giardia intestinalis presentan movimientos natatorios, viven en el in-
testino delgado, en la superficie de las células, a las que irritan con sus
movimientos incesantes, y se multiplican por esquizoparidad. En un cierto

Fi6. 24. — Giardia: forma vegetativa.

Fic. 24 bis. — Giardia: quiste maduro.

Fic. 24. Fic, 24 bis.

estadio de su desarrollo se enquistan y dan quistes ovoides con 4 niicleos, que
constituyen la forma infestante y se eliminan en las heces de forma incons-
tante (periodos negativos de 7, 8 y 10 dias). Asi, pues, los examenes sistema-
ticos deben hacerse con 10 dias de intervalo y no en varios dias consecutivos.

Sélo las heces con transito acelerado, a partir del intestino delgado, mues-
tran formas vegetativas; las heces pastosas o moldeadas contienen quistes.



188 PARASITOLOGIA

La abundancia y el predominio de quistes maduros con 4 niicleos marcan la
intensidad de la infestacion. La coloracién por el lugol permite distinguir la
organizacién interior de los quistes. En ciertos casos, como ha sido sefialado
por GorFroN, los quistes se colorean en azul por la accién del lugol. Perso-
nalmente, hemos observado de forma repetida que los «quistes azules» se
encontraban en un pequefio niimero, en las heces moldeadas, duras, y que no
se trataba de quistes maduros. Pensamos, pues, que son formas de resistencia
ante un medio particularmente hostil.

En el sondaje duodenal, las Giardia se encuentran tnicamente en la for-
ma vegetativa y sblo son visibles durante unos minutos inmediatamente des-
pués del sondaje y habiendo estado mantenido el liquido a 37°. Macroscopica-
mente, un liquido duodenal que presenta copos algo opalescentes debe hacer
sospechar una giardiasis.

La infestacion tiene lugar por los quistes con 4. nicleos, extremadamente
resistentes en el medio exterior (2 meses de supervivencia), por las aguas
contaminadas o por el contacto con las manos u objetos. No todos los medios
son favorables a la multiplicacién de las Giardia y existe un alto porcentaje
de portadores sanos.

Se ha querido dar una importancia particular al pH de la deposicion
(reaccién alcalina) y al aspecto macroscépico de la misma (coloracién ver-
dusca) en la giardiasis. La siguiente estadistica, basada en 100 casos que
presentaban numerosos quistes de Giardia, demuestra que este pardsito se aco-
moda a todos los pH, que los pigmentos biliares, responsables de la colora-
cion de la deposicion, se encuentran con todos los aspectos: leucostercobilina,
bilirrubina, estercobilina, estercobilinégeno, y que la deposicion puede tener
todas las consistencias.

Estadistica personal. — Para 100 casos de giardiasis (infestacién ma-
siva) :

neutro . . . 28 % . ! pastosa . . . 28 9%
pH alcalino. 56 % cuns:lslencza”lh' 1L liquida . . . . 28%
fcido . - 16 % CROSTCIUT moldeada . . . 44%
castafio oscuro . . . . . . 18%
color castaiio rojizo . . . . . . 24%
de la GRELATOGIATD. w10 o o v 5 20F0
deposi- TaniIUmPERR L 8%
sicion Yerdosohs . & s s s W 5 s 6 %
anaullonSiecl Do s 24 %

La Giardia intestinalis es actualmente, en el centro de Francia, el parasito
mas frecuente, y el porcentaje de infestacién es mucho mas elevado en el nifio
que en el adulto.
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Papel patégeno. — Las Giardia son perfectamente toleradas por un cierto
niimero de portadores en los cuales los quistes son encontrados en un peque-
fio niimero. La multiplicacién elevada de las Giardia denota a la vez un medio
favorable y la produccién de una irritacién del intestino delgado, que se tra-
duce por signos de aceleracién del transito mis o menos importante. La diges-
tion pancredtica inacabada (digestién protidica puesta en evidencia por las
fibras musculares), que se observa en el 60 % de los casos aproximadamente,
puede explicarse por la localizacién del parasito, que afecta sobre todo al
duodeno y puede perturbar la digestion duodenal.

GorrroN ha sefialado, por otra parte, una hipoclorhidria o una aclorhidria
en los portadores de flagelados, por lo que la asepsia géstrica debe ser menos
eficaz y la infestacién, mas facil.

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 especifico.

Se puede observar, en algunos casos bastante raros, verdaderas enteritis
por Giardia con heces disenteriformes. La mayoria de las veces, los trastornos
son mas atenuados; el aspecto normal de las heces o su frecuencia, y a veces
la existencia de célicos, llaman la atencién. Los nifios portadores de Giardia
son, a menudo, nerviosos, sin que se pueda saber si este nerviosismo es impu-
table a la infestacién parasitaria, o si el medio fisicoquimico intestinal de los
inestables es particularmente favorable al desarrollo de las Giardias.

Examen coprolégico. — El examen en caliente permite, si la diarrea es
intensa, encontrar formas vegetativas. Pero el diagndstico de giardiasis se
hace habitualmente por los quistes, cuya gran resistencia permite su identifi-
cacién sin precauciones especiales y en las 24 a 48 horas después de la exo-

neracion.

Tratamiento. — El Flagyl, no téxico y de accién polivalente. La Quina-
crina (diclorhidrato de metoxi 2-cloro 6-amino 9 acridina), en forma de com-
primidos:
por 24 horas:

1 comprimido

de 18 meses a 3 afios . . . . . . .

de)3 26 afi05 v v o e v T 1 comprimido y medio
de 6 8.0 afios o iair st e 2 comprimidos

de9 a 12/8108 « « o L o s L a SEEE e 2 comprimidos y medio

durante 5 dias consecutivos.

1. 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 de su sabor amargo).

Inconveniente: produce impregnacién de los tegumentos por la materia
colorante.

CAPITULO 111

La cloroquina (Nivaquine B) o Aralen es menos téxica.
El Acranil (derivado de la acridina) es mas eficaz y menos téxico que la

Quinacrina. LOS METAZOARIOS

Los metazoarios son seres cuyo cuerpo estd formado por numerosas célu-
las mas o menos diferenciadas. Se subdividen en fitozoarios (con cuerpo raya-
do) y en artiozoarios (de simetria bilateral). Los metazoarios parisitos del

hombre son artiozoarios.

RAMIFICACION DE LOS VERMES

I.— CLASE DE LOS PLATELMINTOS

(etimologicamente: verme plano)

A.— ORDEN DE LOS TREMATODOS

Los trematodos son platelmintos parasitos, desnudos, de cuerpo no seg-
mentado, folidceo, que poseen un tubo digestivo sin ano y una o mas ventosas.

a) Familia de los fasciolidados

(Género Fasciola)
Fasciola hepatica (fig. 25).

Descripcion. — Verme de 2 a 3 cm de longitud, de cuerpo aplanado.
blanco en el centro, negro en los bordes. Los huevos, operculados, de 140 p
de longitud y 80 p de ancho, son ovoides y de color moreno.

Habitat. Ciclo evolutivo. — Parisito de muy numerosos animales (buey.
carnero, cerdo, cabra. conejo, liebre), puede encontrarse accidentalmente en
el hombre, en el cual se comporta como un parésito erritico. Existe en todos
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los paises. Un huevo de trematodo en la naturaleza, en medio favorable, da
un embrién libre (Miracidium), que se transforma, dentro de un huésped
intermediario (molusco), en un esporozoito (masa irregular
desprovista de tubo digestivo, que contiene masas celulares)
que, por formacién de botones, da Redies (esbozo del tubo
digestivo), los cuales, a su vez, dan Cercarios, que se hacen
libres y después se enquistan.

Es bajo la forma cercaria como se infesta el huésped de-
finitivo y permite el desarrollo en parasito adulto. El cer-
cario ingerido sale del quiste, atraviesa la pared del tubo
digestivo y, tres horas mas tarde, se encuentra en la cavidad
peritoneal, donde permanece de 4 a 14 dias. Luego, por
efraccion, a través de la capsula del higado, alcanza los
conductos biliares. Se hace adulto en unos tres meses aproxi-

madamente.

Papel patégeno. — En el hombre, este parasito es mu-
cho mis frecuente de lo que las estadisticas — por lo demas,
muy antiguas — refieren. La infestacion no sélo tiene lugar
por el berro, generalmente incriminado, sino también por las verduras para
ensalada (diente de leén, yerba de canénigo), que suelen ser recogidas en pas-
tos himedos.

El periodo toxiinfeccioso, que dura tres o cuatro meses con temperatura
y dolores diversos, hace pensar muchas veces en una salmonelosis o en una
ictericia infecciosa. A pesar de todo, una fuerte cosinofilia (40 a 80 %) orienta
el diagnéstico.

El segundo periodo, que comienza hacia el cuarto mes, corresponde al
parasitismo de las vias biliares por el parisito adulto. En tal momento, la
cosinofilia es de 8 a 10 %. La longevidad de la Fasciola hepdtica es muy
grande en el hombre: 9 a 13 afios.

Fic. 25.— Fas-
ciola hepdtica.

Coprologia. — El examen coprolégico para la biisque-
da de huevos generalmente es efectuado con demasiada pre-
mura; la fuerte eosinofilia corresponde al periodo de desa-
rrollo del parisito. Los huevos no pueden ser encontrados
en las heces hasta el momento en que el pardsito se ha hecho
adulto, lo que se sitia en el periodo de «caida de los eosing-
filos> (menos del 10 % ).

El método de Janeckso-Urbanyi, que combina para el
enriquecimiento los principios de flotacién y de gravitacién, Fie:oasie
es, pese a la alteracion morfologica de los huevos, una bue- 4. rasciola ;,':,;,l,;f
na técnica para la investigacién de éstos. tica.
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Hay que asegurarse siempre de que el enfermo no haya comido higado de
animales parasitados, cuyos huevos pasan intactos a través del tubo digestivo.

Tratamiento. — Estovarsol, al comienzo de la infestacion; empleo tam-
bién de la fenantrolinequinona o de la dihidroemetina. A continuacién se im-

pone el tratamiento quiriirgico.

b) Familia de los opistorquideos

(Género Clonorchis)

Clonorchis sinensis u Opistorchis sinensis. — Vermes de 10 a 20 mm de
longitud. Los huevos, embrionados en el momento de la puesta, son casi

negros, con un opérculo en relieve. Tienen de 26 a 30 p
de longitud por 15 a 17 p de ancho (fig. 27).

El Clonorchis sinensis habita en los conductos bilia-
res del hombre y puede infestar el pancreas. Estd muy ex-
tendido en Indochina, particularmente en Tonkin.

Opistorchis felineus. — Vermes de 7 a 10 mm de lon-
gitud, cuerpo lanceolado, transparente, rojizo. Huevos en

chapaleta.

El Opistorchis felineus habita en los conductos biliares e,

y, a veces, en los conductos pancreaticos del hombre o del

gato.

Se le encuentra en Europa (principalmente en Prusia),

Huevo de Clo-
norchis sinen-
sis.

en Asia, en Tonkin.
La infestacién tiene lugar por los pescados mal cocidos (gobio, tenca).

Los gatos son los reservorios del parasito.

Fic. 28. —
Huevo de Di.
crocoelium
dentritricum.

13. — cavaroc

¢) Familia de los dicrocoélidos

Dicrocoelium dentriticum. — 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 vision del
ttero, relleno de huevos negruzcos. Estos son ovoides, oper-
culados, embrionados en el momento de la puesta (fig. 28).
Miden 38 a 45 p, por 22 a 30 p.

Habitat. — Animales domésticos y, sobre todo, licbres
y conejos de campo. El hombre es un huésped accidental.
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Antes de afirmar que un nifio es portador de un Dicrocoelium dentriticum, es
muy importante efectuar una investigacién parasitolégica después de un régi-
men sin carne, pues son una causa de error muy frecuente los huevos presentes
«en simple transitos.

d) Familia de los esquistosomidas

(Género Schistosoma)

Las bilharzias son parasitos de sexos separados, de huevos con espolones,
cuya infestante es una cercaria de cola bifurcada, que penetra en el huésped
definitivo por efraccion a través de los tegumentos.

El agente de la bilharziosis intestinal es el Schistosoma mansoni.

Distribucién geografica. — Estados Unidos, Antillas, Marruecos, Guada-
lupe, el antiguo Congo belga.

Habitat. Ciclo evolutivo. — Los parisitos viven y se emparejan en la
vena porta y en las ramas de ésta. Luego, las hembras, des-
pués de la fecundacién, se dirigen hacia las venas hemorroi-
dales superiores y efectGan la puesta en las vénulas de la
region anorrectal.

El huevo, expulsado con las heces, se desarrolla en el
agua.

Sintomatologia. — Sucesivamente: accidentes cutaneos,
luego fiebre, tos, eosinofilia de 15 a 20 9%. Después de 1 a
3 meses, trastornos intestinales cronicos.

Fic. 29, —

Schistosoma . il g
mansoni, Coprologia. — Investigacién de huevos con espolén la-

teral (fig. 29).

Tratamiento. - Emético (en enemas). Antiomalina. Miracil.

B. — ORDEN DE LOS CESTODOS

Los cestodos son vermes planos, de cuerpo acintado, dividido en anillos,
sin tubo digestivo. hermafroditas.

Cada anillo contiene 6rganos masculinos y femeninos en diversos grados
de desarrollo. El cuerpo comprende:
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—— el escolex o cabeza, provisto de ventosas (lenias) o de botridias (botrio-
céfalo) ;

— el cuello, parte no segmentada;
— la estrébila, o tronco formado de una cadena de anillos llamados pro-
glotides o cucurbitanos.

Ciclo evolutivo. — El huevo de cestodo deglutido por un huésped inter-
mediario pone en libertad un embrién hexacanto que se transforma en larva
vesicular. Esta, por retofiamiento, puede dar, segiin las especies, una o varias
cabezas.

Son las cabezas las que, deglutidas por el huésped definitivo, dan una tenia
adulta por retofiamiento continuo de la regién cervical. Los anillos maduros
contienen los huevos.

Habitat. — El intestino delgado del hombre, donde se fija el escélex a la
mucosa del duodeno; los anillos se desplazan en movimientos vivos o se ha-
cen una bola.

Los cestodos «vivientes», en razén de fenémenos fisicoquimicos, resisten a
los jugos digestivos. Los cestodos «muertos» son digeridos por los jugos intes-
tinales.

a) Familia de los ténidos

(Género Taenia)

Taenia solium. — Descripcién. — Verme de 2 a 8 metros de longitud.
Cabeza con doble corona de ganchos y 4 ventosas. Cuello delgado. Cuerpo con
anillos mas anchos que largos 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 infestacién multiple simultdnea, lo mismo que la coexistencia con
otros helmintos. Pero ya no puede tener lugar la infestacién por nuevoes cisti-
cercos cuando el huésped es ya portador de una tenia adulta.

Habitat, — La taenia solium es un parésito cosmopolita. El hombre se in-
fecta al comer carne, insuficientemente cocida, de cerdo afecto de cisticercosis.
En este caso ejerce el papel de huésped definitivo, haciéndose adulta la tenia
en su intestino.

También puede deglutir huevos maduros (alimentos contaminados o auto-

infestacion) y hacerse huésped intermediario. En este caso, los embriones al-
canzan el corazén izquierdo y van en seguida a los diferentes érganos del
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cuerpo, donde se enquistan y constituyen la eisticercosis (cysticercus cellu-
losae).

Papel patogeno. — Accién traumatica, irritativa (los movimientos del ver-
me son bruscos, a sacudidas) y, sobre todo, accion tdxica, no cesando los tras-

tornos hasta tres o cuatro dias después de la expulsion del verme.

Sintomatologia.

1. La Texiasis (hombre = huésped definitivo). —
Los nifios son mucho mis sensibles que los adultos a los trastornos gastroin-
testinales (crisis dolorosas que a veces simulan una apendicitis) y a los tras-
tornos de la sensibilidad: bulimia o anorexia, dolores gastricos, ansiedad, vér-
tigos (a consccuencia de ingestién de alimentos salados, molestias calmadas

por la ingestion de leche o de miel). Trastornos funcionales, hepaticos, ner-
viosos. Eosinofilia marcada.

4 2.° La ciSTICERCOSIS (hombre = huésped intermediario). — La infesta-
cion es mis o menos grave, no sélo segin el nimero de parisitos, sino tam-
bién segiin su localizacion.

La cisticercosis de los miisculos es bien tolerada. La del
) / ojo, la del corazén o la del encéfalo es muy grave.
Diagnéstico radioscépico.

Coprologia. — La coprologia permite simplemente com-
probar la presencia de anillos maduros expulsados con las
heces y que contienen huevos (fig. 30).

Tratamiento. — 1.° Ten1asis. — Diferentes tratamien-
tos: a) Stannoxyl (6xido de estafio y estafio metalico). Un
comprimido por 24 horas y por afio de edad durante 6 dias.

F:c..ao. En el 80 % de los casos, la tenia es eliminada, lisada y no
".:ln;llu identificable.

adur .
o Tuu:iﬂ En caso de fracaso, los anillos son vueltos a encontrar

solium: tres meses mas tarde. Nueva cura de Stannoxyl.

b) Simiente de calabaza.— 30 a 100 gramos de gra-
nos de calabaza segin la edad, se reducen con el mortero a una pasta que se
ncorpora a miel, o en un «looch».

d l?e. media a una hora después de la ingestion, dar de 15 a 20 g de aceite
e ricino.

¢) Polvo de Kamala. — Por cada afio de edad, 0,50 a 1 g
Tintoraida ik amalapeeat e g S L E S L 2alldg

Jarabe de corteza de naranjas . . ’
Shua’ detiien LS SIS A e 80
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Si el verme no es emitido espontancamente, purgante: aceite de ricino.

d) Tenifugo Ercé (sales de estafio). — Grageas de 0.125: 1 por afio de
edad en el nifio, en tres tomas durante 10 dias.

¢) Quinacrine (Mepacrine), dosis adulto: 0,60 a 0,80/24 h. Dieta lactea
durante dos dias.

El segundo dia, hacia las 16 horas, purga oleosa. Al dia siguiente, enema
evacuadora y toma de comprimidos.

Comprimidos de 0,10, 0,015 a 0,020/kg. Ingestion de comprimidos de dos
en dos cada 5 minutos con agua bicarbonatada (para evitar los vémitos).

f) Plath-Lyse (dicolofeno).— Comprimidos de 0.50 g (dosis adulto:
7g/24h). 1 g por afio de edad, 1 comprimido cada 5 minutos.

Precauciones para todos los tratamientos. — Permanecer en cama
durante 24 horas. Exoneracién en un recipiente lleno de agua tibia.

Procedimiento americano: inocular en los primeros anillos del verme clor-
hidrato de morfina. No hacer ningin esfuerzo; el verme es expulsado entero
y espontaneamente.

Aun cuando no se encuentre la cabeza, aguardar tres meses antes de reno-
var cualquier tratamiento. Ciertos autores, para la quinacrine, preconizan,
en caso de fracaso, un nuevo tratamiento transcurridos 15 dias del primero.

2.0 CISTICERCOSIS. — Tratamiento quirdrgico.

Taenia saginata. — Descripcién. — Verme de 4 a 12 metros de lu.ngi'
tud, cabeza piriforme, sin ganchitos rostelares. Cuello largo, cuerpo de anillos
globulosos cuando se contraen, de ahi su nombre de cucurbitanos (granos de
calabaza).

Numerosas ramificaciones uterinas, delgadas, dicotomicas.
(huevos) de 30 a 40 p por 20 a 30 p. L

Los anillos maduros, méviles, abandonan activamente el intestino .
ol esfinter anal. Pueden encontrarse, por tanto, fuera de las exoneraciones.

Embridforos

no forzando

Habitat. — El intestino delgado. La taenia saginata merece, mas que la

taenia solium, el nombre de solitaria. :

La infestacién se hace por la carne de buey afecto (Cysticercus .b"”"’)'
cjerciendo el hombre el papel de huésped definitivo, o por los embridforos
(algunas publicaciones de cisticercosis humana).

Papel patogeno
Sintomatologia l idénticos a los descritos para la taenia solium.

Tratamiento
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Coprologia.

bién se hace por la movilidad de los anillos de la taenia saginata.

b) Familia de los himenolenididos

(Género Hymenolepsis)

Hymenolepsis nana o taenia nana (fig. 31). — Descripcién. — Verme de
10 a 20 mm de longitud por 0,5 mm de ancho; cuello largo. Huevos elipticos.

Parésito raro en Francia, pero muy comiin — en los nifios particularmente —
en Europa meridional, Africa y América.

Habitat. — Vive en la dltima porcién del ileon.

Coprologia.
heces.

Los caracteristicos huevos pueden ser encontrados en las

Fic. 31. — Hymenolepsis nana.

Fic. 32.— Huervo de hymenolepsis
nana.

Identificacion de los anillos maduros, conteniendo huevos.
El diagnéstico diferencial taenia saginata taenia solium se hace por la
morfologia de los anillos y no por la de los huevos, demasiado idénticos. Tam-
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Tratamiento. — Esencia de quenopodio. Por la mafiana, en ayunas, 3 do-
sis separadas por intervalos de 1 a 2 horas. Dos horas después de la segunda
dosis: purgante salino.

Para cada dosis:

de 1 a 2 afios
de 3 a 5 afios
de 6 a 10 afios .
de 11 a 14 afios .

I a II gotas

III a V gotas
VI a VIII gotas
VIII a XII gotas.

Medicamentos a administrar en capsula de gelatina o sobre azicar.

O violeta de genciana: Oxiuril.

¢) Familia de los dipilididos

(Género Dipylidium)

Dipylidium caninum.— Verme de 150 a 400 mm de longitud. Es un
parésito 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 espontineamente del intes-
tino. Es un parésito muy raro en Francia y suelen ser infectados los nifios muy
pequefios.

C. — SUBORDEN DE LOS PSEUDOPHYLLIDEA
(Género diphyllobothrium)

Diphyllobotrium latum o taenia espinosa o Bothriocephalus cristatus. —
Descripcién. — Verme de 2 a 8 metros de longitud. Cabeza larga con dos
ventosas alargadas o botridios.

Los anillos son expulsados lisados y es casi imposible identificarlos en las
materias fecales.

Pero los huevos expulsados poco a poco son caracteristicos: miden 70/65 p.
son clipsoides y operculados.

Habitat. Ciclo evolutivo. — Los botriocéfalos viven en el intestino del-
gado; a menudo coexisten en nimero considerable y los huevos expulsados son
muy numerosos. Son pardsitos poliheteroxenos; los dos huéspedes intermedia-
rios son un crusticeo y un pez.

El hombre se infecta comiendo pescado mal cocido y que contiene larvas
Plerocercoides. El lucio y la lota se hallan muy infectados. luego siguen la
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perca, el salmoén, la trucha y el «omble». La larva blanca, de 1 a 2 cm, es vi-
sible en las visceras y en la cavidad general del pez. El caviar (huevos de es-
turién) es una fuente frecuente de infestacién. Las larvas se fijan por los bo-
tridios y dan un adulto en 5-6 semanas.

Distribucion geogrifica. — El botriocéfalo es un parésito cosmopoli-
ta, particularmente abundante en el litoral del mar Baltico y del mar del
Norte, en Alemania, cerca de los lagos italianos y suizos (el lago de Neuf-
chitel no tiene un solo esturién indemne), y en Madagascar.

Sintomatologia. — Los botriocéfalos producen — de forma inconstan-
le— una anemia, cuyas causas exactas son conocidas desde
hace poco (trabajos de Bonsporrr, 1939 a 1953). Se trata
de una anemia megaloblastica, debida a la neutralizacién
del factor antianémico de Castle por el parisito, cuando
aquél estd situado a menos de 130 cm de la boca. En tal
momento utiliza y destruwye la vitamina B,., antes de que
haya podido ser reabsorbida por la mucosa intestinal.

Los sujetos portadores de botriocéfalos fijados entre 130
Fic. 33.— Huevo Y 930 cm de la boca no son anémicos. La migracién del
de botriocéfalo. pardsito puede hacer cesar espontineamente la anemia.

Coprologia. — El diagnéstico se hace tan sélo por la comprobacién de
huevos en las heces; aquéllos se hallan siempre en nimero muy elevado.

Tratamiento. — Tratamiento antihelmintico. En presencia del verme, la
anemia es curable por la administracién parenteral de extractos hepaticos o
de vitamina B,..

II. — CLASE DE LOS NEMATELMINTOS

(etimolégicamente: hilo—apariencia)

ORDEN DE LOS NEMATODOS

Los nematodos son vermes redondos, de cuerpo alargado, recubierto de
una cuticula impregnada de corneina. El tubo digestivo es recto y abierto
por ambos extremos. Los sexos estin separados. La cavidad del eséfago tiene
siempre la forma de una Y. Son oviparos y viviparos, pero nunca se multi-
plican en el cuerpo del huésped.
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A.— SUBORDEN DE LOS ASCARIDOS

a) Familia de los ascaridos

(Subfamilia de los Ascarineos. — Género Ascaris)

Ascaris lumbricoides. — Descripcién. — El ascaris 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 em y su extremi-

dad posterior se halla provista de 2 espiculas. La cabeza es pequefia y posee
tres labios. El verme es de un blanco lechoso, pero hallado en las materias

fecales parece rojizo.

Habitat. Ciclo evolutivo. — Normalmente vive en el intestino delgado.
pero también puede convertirse en pardsito errdtico y ser hallado en numero-

sos 6rganos.
En el nifio infectado, el intestino contiene habitualmente 5 6 6 ejempla-

res, pero en las infestaciones masivas pueden existir varios millares.

35. — Ascaris
lumbricoides macho.

Fic. 34.— Ascaris Fic.
lumbricoides hembra.

Es un pardsito oviparo, con una extraordinaria potencia de reproduccion:
una hembra pone alrededor de 60 millones de huevos por afio. Un gramo de
materia fecal puede contener alrededor de 1400 huevos por 24 horas. En el
momento de la puesta, el huevo es blanco, pero riapidamente adquiere un
tinte pardusco en las materias fecales. En este momento posee inicamente
una célula sin embrién. Por tanto, no puede haber autoinfestacion.
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Expulsado al medio exterior, el huevo, de 50 a 70 p de longitud por 40
a 60 p de ancho, se desarrolla en el agua o en la tierra hiimeda en 30 6 40
dias en verano y varios meses en invierno. En el interior del huevo, la larva
presenta una o dos mudas y después que ha mudado es cuando la larva se
vuelve infecciosa para el hombre. El huevo embrionado es extremadamente
resistente a todas las inclemencias del medio exterior. Deglutido accidental-
mente por el nifio (aguas contaminadas, verduras y frutas, generalmente, en
crudo, cultivadas con estiércol humano, juegos de nifios con tierra) llega al
intestino delgado. La larva, que mide unas 250 g, sale por una hendidura del
huevo, perfora el intestino delgado y, por via sanguinea o a través de los
tejidos, llega al higado, donde permanece durante 3 6 4 dias. Luego, por via
venosa subhepatica, llega a los bronquios y penetra por efraccién en el parén-
quima pulmonar. En dicho momento, la larva mide aproximadamente 1,3 mm.
Después de una estancia de 8 dias en los pulmones, la larva remonta la trd-
quea, cae en el eséfago, y vuelve al intestino, su punto de partida, donde
se hace adulta.

La transformacion de huevo embrionado (en el momento de la infesta-
cién) en verme adulto tiene lugar en 5 a 6 semanas.

Sintomatologia. — La ascaridiosis, frecuente en los cultivadores, en los
mineros y en los nifios, mis especialmente entre los 3 y los 9 afios, puede ser
perfectamente bien tolerada, o producir los trastornos mas diversos, en ra-
zon de una predisposicién natural del portador, o de la abundancia de los
vermes, o del caracter erratico de estos Gltimos.

Los trastornos gastrointestinales mas benignos se exteriorizan en forma
de catarro o de dolores periumbilicales. Pueden presentarse ciertas compli-
caciones: absceso, apendicitis (papel bacterifero de los ascaris, que hunden
una parte de su cuerpo en el apéndice), trastornos nerviosos que pueden si-
mular una meningitis. Estos Gltimos s6lo desaparecen dos o tres dias después
de la expulsién de los ascaris, mostrando asi el papel téxico, y no tan sélo
reflejo, de estos vermes.

Eosinofilia importante al comienzo de la infestacién (hasta 80 %), luego
mis atenuada (8 a 10 %).

Papel patégeno. — La accion téxica, durante mucho tiempo discutida,
ha sido demostrada por los trabajos de M. Macuesokur y R. Manpour. Uti-
lizando el método del acido tricloracético de Boivin-Topley, que ha permi-
tido poner en evidencia las endotoxinas glicido-lipidicas de las Salmonellas
estos autores han obtenido, a partir de ascaris, un extracto téxico compuesto
de polipéptidos no dializables de la serie de los acidos y de las bases ami-
nadas aromiticas. La inyeccion endovenosa a dosis débil produce un shock
mortal. en pocos minutos, al cobayo. Los trabajos ulteriores de DESCHIENS
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han demostrado que la substancia téxica o toxégena es una base aminada proxi-

ma a la histamina.

Los trastornos mas graves son provocados por los ascaris erraticos, que
han sido sefialados en el estémago, cavidades nasales, trompas de Eustaquio,
conducto lagrimal y colédoco. La peritonitis y la infestacién masiva del hi-
gado son también complicaciones graves.

Coprologia. — El diagnéstico se efectia por la comprobacién de la pre-
sencia de huevos. Estos pueden estar ausentes en el caso de una infestacion
exclusivamente por machos, o bien en presencia de hembras inmaduras. Con

Fics. 36 y 37. — Huevos de ascaris.

|

Fic. 36.

un sindrome de Loeffler que se observa en el curso de migraciones pulmona-
res de las larvas, esperar 7 u 8 semanas para investigar la existencia de hue-

vos en las heces.

Tratamiento. — SEMEN CONTRA (dosis para adultos, 5 a 6 gramos) ; 0.50 g
por afio de edad.

Supresién de alcohol y grasas.
Purga con calomelanos, 1 6 2 horas después de la toma.

PIPERAZINA. — Notézine (dietilcarbamazina). — 6 mg/kg durante 10 dias.
— Nématorazine. — 0,075 g/24 h y por afio de edad durante 10 dias.
— Lumbrioxyl. — 0,10/24 h y por afio de edad.

Dos curas de 3 dias, espaciadas 15 dias.

FENOTIACINA. — Phénégic. — 0,15 g/21 h y por afo de edad durante tres
dias.
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b) Familia de los oxiuridos

(Subfamilia de los Oxiurinados. — Género Enterobius)

Enterobius vermicularis u oxyuris vermicularis. — Descripeion. — El
oxiuro es un verme blanco, de pequefia talla, con una boca y tres labios, que
pueden retraerse dentro del cuerpo. Las partes laterales del cuerpo presen-
tan una arista prismatica. El macho, de 2 a 5 mm de longitud, posee una es-
picula encurvada en forma de anzuelo (fig. 38). La hembra. de 9 a 12 mm de
longitud, presenta una parte posterior muy afilada, con vulva transversal en
el cuarto anterior (fiz. 39). Los huevos, oblongos, abombados por una cara
y aplanados por la otra, miden de 50 a 60 g, por 30 a 32 p (fig. 40 y 41).

Habitat. Ciclo evolutivo. — Los hue-
vos son embrionados en el momento de la
puesta: por tanto, puede haber autoinfesta-
cién.

Puesto en libertad en el tubo digestivo,
el embrién sufre varias mudas en el intestino
delgado. Luego. los vermes se acoplan y ga-
nan el intestino grueso. Habitualmente, los
oxiuros no ponen en el intestino.

Vulva

Fic. 40.

Unas dos semanas después de la infesta-
cién, con movimientos de reptacién la hem-
bra gravida alcanza el ano, pone sus huevos

Fic. 38.— Oxiuro macho.
Fic. 39. — Oxiuro hembra.
Fic. 40. — Huevo de oxiuro.

Fic. 41. — Huevo de oxiuro.

Fic. 38. Fic. 39. Fic. 41.

en el margen de éste donde, forzada por las heces, vacia su ttero y se repliega
por la accién del calor.

Los huevos expulsados centienen un embrion giriniforme que. gracias a la
humedad y al calor del ano. se transforma, en horas, en embrién vermiforme.
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La infestacién tiene lugar ya en el estadio giriniforme, ya en el estadio
vermiforme.

La autoinfestacién es frecuente y masiva en la infancia, por cuestiones de
higiene.

Sintematologia. Papel patégeno.— El prurito anal, sobre todo mani-
fiesto por la noche en razén del calor de la cama, es el primer sintoma. Las
mordeduras y la reptacién de los vermes no sélo congestionan la mucosa
anal, sino también la mucosa rectal, y son la consecuencia de la diarrea y, a
veces, de dolores intestinales.

El apéndice es el lugar de predileccién de los oxiuros, que, segin una es-
tadistica de BRUMPT, se encuentran en el 15 % de los apéndices examinados.
Los oxiuros también pueden penetrar en la pared intestinal. Los trastornos
nerviosos son mucho mas raros en la oxiurosis que en la ascaridiosis.

A veces, los oxiuros se vuelven erréticos: se les encuentra en el estémago,
en las fosas nasales y en el eséfago. En las nifias pueden invadir la vagina y
determinar una inflamacién leucorreica, o remontar el dtero y ocasionar me-
tritis.

El examen de sangre revela a menudo una pequefia eosinofilia.

Coprologia. — La investigacién de oxiuros es ciertamente, en la parasi-
tologia efectuada en clientela, el examen mas decepcionante. Un niimero con-
siderable de nifios son portadores de oxiuros, pocas investigaciones parasito-
légicas revelan su presencia. La bisqueda de huevos en el margen del ano
con una celofana especial (Scotch cellulose tap) sblo es practicable en me-
dio hospitalario, pues s6lo pueden obtenerse buenos resultados después de
la supresién de todo lavado del ano durante 24 a 48 horas, y los nifios lle-
vados al médico o al laboratorio han sido sometidos previamente a una lim-
pieza concienzuda, haciendo initil, la mayoria de las veces, la bisqueda de
los huevos.

En 1934, NETTER propuso una técnica original: un supositorio en forma
de cono, tallado en lardo, colocado por la noche, es expulsado al dia siguien-
te atestado de oxiuros, pues los vermes que se hallan en la ampolla rectal son
atraidos por el lardo.

En la préctica, los oxiuros se pueden encontrar frecuentemente cuando
las deposiciones son moldeadas y el examen es practicado en caliente, en el
laboratorio. Muchas veces vivimos la experiencia siguiente: los oxiuros, de-
jados al aire, se empequefiecen progresivamente, a la vez que cambian de
tinte para confundirse pronto con el tinte de la deposicién y parecerse sim-
plemente al rastro que hubiera dejado una punta de alfiler sobre las heces.
Las heces recubiertas de agua tibia y mantenidas a 37° permiten una conser-
vacién muy prolongada de la morfologia de los oxiuros.

En las heces pastosas, el diagnéstico resulta dificil, pues los oxiuros se
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confunden con el tinte de la deposicién. Tratindolos con un liquido hiperts-
nico, a veces se pueden ver flotar los oxiuros en la superficie liquida.

En resumen, la investigacion en caliente permite obtener un porcentaje mu-
cho mds alto de resultados positivos (estudio efectuado en la primera exone-
racion de la jornada).

Tratamiento. — El tratamiento debe ser triple:

1> PEr 0s: semen contra o piperazina (para dosis véase Ascaris) ;

o violeta de genciana (oxyuril u oxyurasa), 0,01 g/24 h y por afio de
edad durante 8 dias; 3 curas espaciadas de 8 dias;

o carbonato de Bi, por la mafiana, en ayunas, durante 3-4 semanas;

o Povanyl (pirvinio base), toma tnica: 1 cucharadita de postre (5 ml)
por 10 kg de peso corporal. Témese diluido en un poco de agua antes de una
comida.

2.° ENEMAS SEMANALES: agua salma al 20 9% o agua jabonosa a 3 g/
200 g H.0;

o aceite de higado de bacalao, glicerina, agua z aa

— Baiios de asiento con MnO 4K 1/10 000.

— Pomada de calomelanos al 1/10.

— Pincelacién, dos veces al dia, con: violeta de genciana, 1 g; alcohol
90°, 20 cc; agua destilada, 100 cc.

3.° HIGIENE GENERAL. — Ufias cortadas rasas y cuidadosamente cepilla-
das. Uso de pijamas cerrados. Lavado de la ropa en caliente.

¢) Familia de las Rhabditides

(Subfamilia de las Rhabditides. — Género Strongyloides)
(etimolégicamente: redondo, cilindrico y apariencia)
Strongyloides stercoralis o Anguillula stercoralis. — Las anguillulas son
Strongyloides caraclerizados por la presencia de dos formas:

1. Un parisito, intestinal (forma strongyloide).

2. Otra libre, estercoral (forma rhabditoide, eséfago con dos hinchazo- |

nes o bulbo).
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Habitat. Ciclo evolutivo. — AskanAzy ha demostrado que la forma
strongyloide parisita 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 infestantes penetran por una efraccién a través de la piel o de
las mucosas, alcanzan los pulmones, donde permanecen unas horas, y luego
pasan de la trdquea al intestino, donde se hacen adultas en 10-15 dias. Dieci-
siete dias después de la infestacién, las larvas aparecen en las heces.

Distribucién geogrifica. — Particularmente frecuente en el Congo y en
Brasil, la anquilosis intestinal existe en Fran-
cia en los centros mineros del Mediodia y del

centro (Puy-de-Dome, Allier).

Patogenia. — Lesiones cutdneas, trastor-
nos pulmonares, diarrea, anemia, considera-
ble eosinofilia (12 a 859%). El cuadro es
dominado por la frecuencia de los dolores
duodenales y de las crisis diarreicas.

Coprologia. — Las larvas rhabditoides,
muy moviles, se encuentran en las heces exa-
minadas en caliente.

El coprocultivo permite un desarrollo ra-
pido de las larvas y un diagndstico mas
precoz. Fic. 42. — Larva de Anguillula.

Tratamiento. — Violeta de genciana per os o introduccion duodenal de
una solucién de violeta de genciana al 1 °/4o.

B. — SUBORDEN DE LOS STRONGYLOIDEA

a) Subfamilia de los Ancilostominados

Género Ancylostoma (etimolégicamente: anzuelo y boca)

Ancylostoma duodenale. — Descripciéon. — El anquilostoma es un ver-
me cilindrico, blanco rosado, cuya capsula bucal estd provista de dos pares
de dientes ventrales encorvados en forma de arpén. El macho (fig. 43) y la
hembra (fig. 44) existen siempre en niimero igual en el huésped. La hembra
pone, por 24 horas, de 5000 a 10000 huevos de forma elipsoide, de 60 p
por 40 p, presentando de 2 a 4 blastémeros (células) en el momento de la
puesta.
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Ciclo evolutivo. — Los huevos no se desarrollan en las heces; son nece-
sarias ciertas condiciones: humedad, presencia de oxigeno, una temperatura
entre 14 y 36°. Cuando se cumplen estas condiciones, el embrién se desarro-
lla en 24 horas, rompe la ciscara del huevo y da una larva rhabditoide. Des-
pués de dos mudas sucesivas, la larva, hecha
strongyloide (cilindrica), es infestante y, ha-
biendo abandonado su muda, puede atravesar la
piel o el tubo digestivo del hombre. Gracias a
sus (ropismos especificos, alcanza los pulmones
y luego el duodeno, donde sufre otras dos mu-
das antes de dar un verme que, en 3 6 4 sema-
nas, se hace adulto.

Habitat. Distribucién geografica. — La
larva de anquilostoma poseec una notable resis-
tencia y puede vivir de 2 a 10 meses en la tierra,
en las minas o en el agua, sin alimento alguno.

7

Boxad

Fi1c. 43. — Anquilostoma macho.

Fic. 44. — Anquilostoma hembra.

La residencia habitual de las larvas de an-
quilostoma son los lugares hiimedos, préximos
a las deyecciones humanas (suelo y minas, po-
zos negros, abonos agricolas humanos). Los cer-

Fic. 43. Fic. 4. dos, los perros y los pajaros que han ingerido

heces humanas transportan los huevos de anqui-

lostoma a los lugares mais variados. Los huevos no pueden hacer eclosién si

se aflade a las deyecciones humanas cianamida calcica al 39/,,. Las larvas
son destruidas rapidamente sin oxigeno o por los gases de putrefaccién.

El anquilostoma duodenal es un parisito de la Europa meridional; se halla
extraordinariamente extendido en Italia, aun fuera de las zonas mineras o de
tejeras,

El género Necator americano existe ya solo, ya con el anquilostoma, en
las Antillas, en el Brasil, en Indochina o en Africa. Ambas especies, proximas
una a otra, tienen el mismo ciclo evolutivo y el mismo poder patégeno.
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Papel patégeno. — Al estudiar el comportamiento de los anquilostomas
del perro en el animal anestesiado, después de laparotomia y obertura del
intestino, N1sH1 ha mostrado que el verme ejecuta 161 movimientos de suc-
cion del esofago por minuto y expulsa sangre 1 a 4 minutos después del co-
mienzo de la succién, y ello a intervalos de 11 a 43 segundos. La sangre sigue
manando atn durante algunos instantes, en el punto de fijacién del anquilos-
toma, cuando este tltimo se desplaza.

Creemos que en el hombre ocurren los mismos fenémenos y éstos expli-
can, tan sélo en parte, la intensidad de la anemia observada en los sujetos
muy parasitados, incumbiendo sobre todo la responsabilidad de la anemia a
las toxinas eliminadas por los anquilostomas.

Siniomatologia. — La anquilostomiasis es denominada por los antillanos
el mal de corazén o el mal de estomago, en razén de la presencia de un do-
lor epigastrico. Se observan erupciones cutdneas, bronquitis catarral, trastor-
nos intestinales, anemia, una fuerte eosinofilia, apatia, depresion mental; a
veces miocarditis o una metaplasia mieloide del bazo.

A la autopsia, el duodeno presenta innumerables pequefias heridas cica-
trizadas con zona equimotica.

La anquilostomiasis repercute de un modo molesto e importante en el de-
sarrollo fisico y psiquico de los nifos de ambos sexos.

Prondstico. — El pronéstico es benigno en los paises templados, a con-
dicién de que el enfermo sea tratado; es mucho mas grave en los paises ci-
lidos, en razon de la asociacién con otras parasitosis y complicaciones septi-
cémicas.

Coprologia. — El diagnéstico se hace sobre todo por los huevos carac-
teristicos (fig. 45). Se pueden numerar facilmente los para-
sitos, basandose 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 el resul-
tado, se obtiene el nimero de vermes machos y hembras
albergados por el enfermo.

Tratamiento. — El timol es poco empleado para los
x]iﬁf)s, en razér.l de su toxicidad y de las precauciones nece- . = 45
sarias para su ingestién. de anquilostoma,

Habitualmente se emplea la esencia de quenopodio:

Por la mafiana, en ayunas, 3 dosis, separadas por un intervalo de 2 horas.
A las 2 horas de la altima dosis, purgante salino.

14, — cavaroc
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Dosis: II gotas para un nifio de 1 a 2 afos.
V gotas para un niiio de 3 a 5 anos.

VI gotas para un niiio de 6 a 10 afios.

VIII a XII gotas para un niio de 11 a 14 aiios.

Es necesario repetir varias veces el tratamiento, pues jamas todos los ver-
mes son expulsados en el primer tratamiento.

Actualmente se encuentran portadores de anquilostomas entre los nifios
de colonos que regresan del Africa negra, de Indochina o de Australia. Es,
pues, un parasito en el que hay que pensar al ver a estos nifios, cuando la
formula sanguinea muestra una cosinofilia.

C. — SUBORDEN DE LOS TRICHINELLOIDEA

Subfamilia de los Trichurineados

Género Trichuris (etimoldégicamente: cabello, pelo, cola)

Trichuris trichiura o Trichocephalus hominis. — El tricocéfalo es un
verme blanco rojizo que posee una parte del cuerpo gruesa y una parte muy

Fic. 46. — T'ricocéfalo Fic. 47.— Tricocéfalo ma-
hembra. cho introducido en la mu-
cosa.

afilada. En la hembra, de 35 a 50 mm de longitud, estas dos partes son de
igual longitud (fig. 46). En el macho, que mide de 30 a 45 mm, la parte afi-
lada es la mis larga (fig. 47). Los huevos, generalmente castafios, de 50 p/
22 p, son eliminados con las materias fecales y tienen una sola célula. Por
tanto, no puede haber autoinfestacion.
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Ciclo evolutivo. — En el medio exterior, el embrién se desarrolla entre
6 y 12 meses. Por ser muy gruesa, la cascara del huevo coloca al embrién al
abrigo de todas las intemperies. El hombre se infesta al tragar huevos embrio-
nados, cuya evolucién es muy rapida. Los huevos se abren en el intestino del-
gado; luego, hacia el 8.° dia, la larva emigra hacia el intestino grueso. La
transformacion del huevo embrionado en verme adulto se hace en menos de
un mes.

Habitat. — El lugar de predileccion del tricocéfalo es el ciego y el apén-
dice, y vive implantado por la parte afilada de su cuerpo en la mucosa intes-
tinal ; mucho mas raramente, en la submucosa o en la muscular.

ASKANAZY piensa que el tricocéfalo chupa la sangre de los vasos intesti-
nales.

Distribucion geografica. — El tricocéfalo es un pardsito cosmopolita,
frecuente sobre todo en las regiones calidas y en las minas. BRUMPT opina
que es mucho menos frecuente que en otros tiempos. Personalmente hemos
notado, en estos tltimos quince afios, una disminucién progresiva e importan-
te de la tricocefalosis en los nifios que habitan en el centro de Francia, mientras
que los nifios que provienen de la regién parisina aiin continiian frecuente-
mente infectados.

Papel patégeno.— La presencia de algunos tricocéfalos es frecuente en
el intestino de numerosos portadores sanos. Pero, la proliferacién intensa de
los tricocéfalos, a causa de las toxinas producidas, entrafia a veces diarrea,
infecciones, anemia, ictericias hemoliticas, astenia o insomnio. Mucho mis
raramente que el oxiuro, el tricocéfalo es responsable de apendicitis, al ejer-
cer el papel de bacterifero.

Coprologia. — Los huevos de tricocéfalo, muy caracteris-
ticos (fig. 48), son ficiles de contar en las heces (10 veces mds
tricocéfalos que huevos hay en una gota de deyeccion).

Tratamiento. — Dithiazine (Delselmine): comprimidos
grageados a 0,10. 6 mg/kg. Tres comprimidos por 24 horas
durante 5-6 dias. A los nifios pequefios les resulta dificil tragar
estos comprimidos sin masticarlos.

Gl Fic. 48. —
— Dietilcarbamazina (Notézine) : comprimidos de 0,60. Hiieno, 2o

6 mg/kg durante 10 dias. tricocéfalo.



CAPITULO 1V

LOS ARTROPODOS

Clase de los Ardcnidos. — Orden de los Acarianos
Familia de los Tyroglyphidos

Esta familia presenta ora parisitos accidentales ingeridos con los alimen-
tos, ora seudoparisitos atraidos por las heces después de la defecacién. Las
especies mas frecuentemente encontradas son :

Tyroglyphus farinae. —El Tyroglyphus farinae vive en los quesos y
en el trigo, y puede ocasionar catarro intestinal o bien erupciones cuténeas
con picazén.

T. Siro. —El T. Siro, parasito del queso y de la vainilla, provoca un
catarro gistrico e intestinal y una erupecién pruriginosa denominada vanilis-
mo cutaneo.

Coprologia. — El examen microscépico de las he-
ces permite poner en evidencia ya el acariano, cuyo
caparazoén es caracteristico (fig. 49), ya los huevos en
diversos estadios de maduracién o de eclosién, siguien-
do una hendidura longitudinal.

Este pardsito es frecuente en ciertas partes del Ma-
cizo Central, donde se fabrica un queso llamado «del
pais». Su presencia se manifiesta por un catarro intes-
tinal permanente.

\ Clases de los insectos. — Orden de los dipteros. —
Grupo de los Brachyceros.

Fic. 49.— Caparazin S .
de Tyroglyphus. Miasis intestinal. — Las larvas de Brachyceros
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obedecen a un parasitismo facultativo y pueden ser ingeridas accidentalmente
y desarrollarse en el tubo digestivo, provocando una afeccién llamada miasis
intestinal.

Si la posibilidad de ingestion de las larvas de dipteros es admitida por
todos, la longevidad de estas larvas en el intestino es muy discutida.

Sintomatologia. — A menudo, las larvas ingeridas se detienen en el es-
tébmago, donde provocan vivos dolores, niuseas y vémitos. Las que llegan
hasta el intestino producen fuertes dolores, hemorragias, simulando la helmin-
tiasis o la tifoidea.

Coprologia. — El diagndstico de miasis intestinal se hace por el descu-
brimiento de las larvas en las deposiciones.

El cuadro siguiente, de J. BAILENGER, da los principales caracteres de las
larvas de moscas mas frecuentemente observadas en las heces.

PRESENCIA DE LARGOS HILOS DORSALES:

simples, < & By oo NTR R R R R Fannia canicularis
en barbas de pluma . . . . & . . . . Fannia scalaris

AUSENCIA DE LARGOS HILOS:

Larvas mds pequenas de 1 em . . . . . . Drosophila
Estigmas posteriores sobresalientes . . . . . Teichomyza
Larvas que pueden alcanzar 2 cm
Estigmas posteriores no sobresalientes . . . . Calliphora
Hendiduras estigmdticas posteriores derechas . . Lucilia
Sarcophaga
Hendiduras estigmaticas posteriores flexoras . . Musca

Frecuencia. Tratamiento. — Aunque su existencia sea muy discutida,
residiendo el riesgo de error en la posibilidad de depésito de larvas en las
heces, después de la exoneracion, se admite que la miasis intestinal se encuen-
tra a veces en Francia. La contaminacién tiene lugar, generalmente, por los
quesos pasados o por legumbres contaminadas, consumidas crudas.

Los lavados gastricos y la administracién de un antihelmintico acaban
facilmente con esta parasitosis, que la mayoria de las veces presenta un pro-
nostico benigno.



CAPITULO V

LOS PARASITOS VEGETALES

Entre los parasitos vegetales hay dos tipos de hongos, las levaduras y los
Blastocystis, que poseen interés en coprologia humana. Por lo general, éstos
son saproéfitos, y en ciertas condiciones, se multiplican exageradamente y pue-
den, en el caso de las levaduras, hacerse virulentos.

LAS LEVADURAS

Solo las levaduras anascosporadas o asporégenas tienen aqui un lugar.
Su reproduccién segiin el modo asexuado se hace por retoramiento con for-
macién de blastosporos o por fragmentacién en artrosporos.

Las levaduras encontradas con mayor frecuencia son: Candida, Mycoder-
ma, Geotrichum, Cryptococcus y Torula.

Furiosaa propiedades de las levaduras. — La multiplicidad de las es-
pecies ha suscitado numerosos trabajos sobre la mutacién de las levaduras.
Actualmente suponemos que los diferentes géneros de levaduras han tomado
origen por la influencia de acciones fisicas brutales. Los trabajos de G. A. Nap-
SON, en 1937, muestran, por ejemplo, que las levaduras tratadas por el radio
dan nuevas razas, <las radio-razas», y sometidas a los rayos X, «las roentgen-
razas». Segiin los autores, el género Candida comprende de 10 a 100 espe-
cies.

Parece que el medio ambiente tiene una influencia directa sobre el paso
del estado sapréfito al estado patégeno. Es muy curioso hacer notar que una
cepa patgena humana, resembrada sobre medios de cultivo, pierde paulati-

namente su virulencia, y puede recuperarla por paso sobre el animal, por
ejemplo.

PARASITOS VEGETALES 215

Dotadas de polimorfismo, las levaduras son capaces de modificar provisio-
nalmente su morfologia y sus intercambios nutritivos, para adaptarse al me-
dio. La humedad, el oxigeno y una temperatura suficiente, son necesarios a
las levaduras para que se desarrollen. Los fermentos que segregan les permi-
ten atacar el medio en que viven, para proliferar. Hormonas de crecimiento
endégenas o auxinas permiten la elongacion. Ll factor de crecimiento exdge-
no indispensable para la multiplicacién de la especie es la aneurina.

Privadas de humedad, las levaduras se hallan en estado de anhidrobiosis,
que corresponde a una vida latente, lo que explica la enorme resistencia de
las esporas a un medio ambiente desfavorable.

Barves y RouNE, en 1933, demostraron la extrafia propiedad de ciertas
partes del cuerpo humano (dedos, nariz, los alrededores de los ojos), que
emiten radiaciones de naturaleza desconocida. Estas son susceptibles de ma-
tar en 15 minutos diversas levaduras puestas en cultivo y mantenidas bajo
cuarzo, a pocos milimetros de dichas regiones del cuerpo.

Composicién. Identificacién. — Las levaduras son ricas en acidos nu-
cleicos y se cargan de grasas conforme envejecen.

El cultivo en medios especiales permite identificar las levaduras que so-
portan ficilmente un pH muy acido (2), facilitando asi la eliminacién de
las bacterias que no resisten tal acidez.

El estudio de las levaduras sobre los 17 a 20 aziicares clasicos no es indis-
pensable para su identificacién, pues Stelling DECKER demostrd, en 1931,
que:

1.° <«una levadura que no hace fermentar la glucosa no hace fermentar
ningtin otro azicar;

2° «toda levadura que hace fermentar la glucosa, hace también fermen-
tar la manosa y la fructosa;

3.° «ninguna levadura hace fermentar a la vez la maltosa y la lactosas.

El medio de Sabouraud, el medio P.C.B. del Instituto Pasteur y el medio
de Nickerson estan adaptados a la investigacion de la Candida albicans.

Una gota de materia fecal examinada entre cubre y porta, en el microsco-
pio por contraste de fases, permite una fcil apreciacion de la densidad de las
levaduras, gracias a su refringencia sobre fondo negro.

Transmisién. — La transmision de las levaduras se lleva a cabo por el
viento, el polvo, el agua de las bebidas y los objetos contaminados, ete.

Las esporas constituyen una especie de rosario, cuyos elementos se hallan
unidos entre si por un corpisculo muy fino, nacido a expensas de las envol-
turas de dos esporas y denominado disyuntor (fig. 50). La ruptura de los
disyuntores muy fragiles libera las esporas.

La contaminacién puede hacerse por las esporas o por el micelio.
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Como en parasitologia animal, existe una inmunidad natural periodica.
Segiin ExceLuarp y Haver (1933), los diabéticos serian particu-
larmente sensibles a las levaduras.
-En ciertos casos, las levaduras que accesoriamente se hacen pro-
lificas gracias a una infeccién intercurrente ejercen el papel de gér-
menes de salida.

F16. 50. — Esporas de levaduras unidas por los disyuntores.

Papel patégeno.— Las levaduras tienen un metabolismo muy
activo y producen exotoxinas y endotoxinas. Su accién puede ser irri-
tativa, inflamatoria o alérgica.

Las reacciones alérgicas a la Candida albicans pueden provocar,
a distancia del foco inicial, lesiones llamadas estériles, pues nunca se com-
prueba alli presencia de levaduras. A la inversa, una infeccion generalizada
puede dar lesiones en las que prolifere la Candida albicans.

La Candida albicans posee la propiedad de provocar, en los sujetos in-
festados, la formacién de anticuerpos que permiten, como ha demostrado
G. H. RoGkR, hacer un serodiagnéstico anilogo al practicado por WIDAL con
las bacterias.

Tratamiento. — El tratamiento clasico con Micostatina debe siempre ir
asociado a un alcalinizante que cree un medio ambiente hostil a la prolife-
racién de las levaduras, y suprimir las comidas azucaradas, que favorecen su
desarrollo.

LOS BLASTOCYSTIS

Los Blastocystis son parasitos comunes a los vertebrados con sangre ca-
liente o con sangre fria y a los invertebrados (sanguijuelas).

Descripcién. — Los Blastocystis son elementos de 5 a 40 p, esféricos u
ovalados, con contornos ligeramente deformados. Su capsula gelatinosa con-
tiene uno o varios niicleos y envuelve una gran vacuola central (fig. 51).

Habitat. Reproduccién. — El Blastocystis humano habita el intestino
grueso, donde se reproduce activamente, en medio ambiente favorable, ya
por escision, ya por retofiamiento.
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Poder patégeno. — Habitualmente no se reconoce un poder patégeno
propio al Blastocystis, mas parece que si se desarrolla en los enfermos con
trastornos intestinales y que presentan a menudo una hipermucorrea. Pese a

a b

Fic. 51. — Blastocystis.

todo, es curioso resaltar que el Flagyl hace desaparecer los Blastocystis, al
propio tiempo que se borra la perturbacion intestinal.

Coprologia. —La presencia de Blastocystis es interesante de sefalar
como indice de un medio mucoso y, a menudo, pitrido. Es importante co-
nocer la multiplicidad de los aspectos morfolégicos de los Blastocystis para
no confundirlos con quistes de amibas, error muy corriente. La coloracién
al Lugol permite eliminar cualquier duda: los quistes de amibas se tifien
normalmente, mientras que la vacuola central de Blastocystis no se colorea
por el Lugol.
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Condiciones
Migraciones Habitat Eosinofilia particulares Tratamiento
de estudio
e ? — - e T e
Bilharzia Vena porta y sus | Venas hemorroidales 15 a 50 %. Heces calientes Emético
(Schistosoma ramas { superiores, o frias, (cn.cmus)‘.
mansoni) — venas hemo- | Huevos. Anthiomaline.
rroidales superiores. i Miracil.
Boirivcélalo Intestino delgado. Heces calientes Antihelmintico
(Diphyllobotrium o frias. -+ vitamina Bi:
latum) Huevos. -+ extractos
hepaticos.
Chilomastix Intestino grueso. Heces calientes Flagyl.
mesnili o frias.
Quistes.

Douve (grande)

Pared tubo digestivo

Conductos biliares.

40 a 80 %, luego,

Heces calientes

Stovarsol, luego

(Fasciola —> cavidad al 4.° mes, o {rias. tratamiento
hepatica) peritoneal 8 a 10 %. Huevos, al momento quirtrgico.
—> capsula hepitica de 8 a10% Eos.
—> conductos
biliares.
SRS ] T
Giardia intes- Superficie de las Pequena eosinofilia. Heces calientes Quinacrine.
tinalis células del intestino o frias, Cloroquine.
(Lamblia) delgado. Formas vegetativas Acranil,
o quistes Flagyl.
(periodos negativos,
7 a 10 dias).
i T B Bl Pl )
I 5
Oxiuros | Intestino delgado Intestino grueso. Pequeiia cosinofilia. Sobre heces calien- Semen contra. |
(Enterobius ' —> intestino grueso. tes, bisqueda de Piperacina.
vermicularis) | vermes, Violeta |
de genciana. ‘
Enemas. |
Baios de asiento.
Tenias

1. Saginata
solium |

Intestino delgado.

Fuerte eosinofilia.

Heces emitidas
recientemente.
Anillos.

Stannoxyl.
Semilla
de calabaza.
Polvo de Kamala.

Tenifugo.
Ercé.
Quinacrine.
Plath-lyse.
2. Taenia nana Ultima porcion Eosinofilia. Heces emitidas Esencia
(hymenolepsis del ileon recientemente. de quenopodio.
nana) Huevos. Violeta
de genciana.
Tricocéfalo Intestino delgado Intestino grueso, Pequena eosinofilia. Heces calientes Dithiazinine,
(Trichuris — intestino grueso. en particular ciego o frias. Dietilcarbama-
trichuira) y apéndice. Huevos. cina.
Trichomonas Intestino grueso, Heces calientes, Flagyl.

formas vegetativas.
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B. — LAS SECUELAS DE LA PARASITOSIS

El tratamiento adecuado de una parasitosis que conduzca a la desapari-
ciéon completa del parasito responsable deja frecuentemente subsistir tras-
tornos digestivos mds o menos intensos y englobados bajo el calificativo de
«colitis parasitaria secundaria». Los enfermos sufren, pues, durante meses
y hasta afios, una perturbacién intestinal que es conveniente dilucidar, a fin
de no imputar erréneamente al pardsito una parte excesiva de responsabi-
lidad.

En una parasitosis, conviene distinguir dos periodos: el que ha prece-
dido a la infestacién parasitaria y el que sigue a la desaparicién del para.
sito.

El periodo que precede a la infestacion parasitaria condiciona, en cierta
forma, las posibilidades de infestacién. Expuestos a los mismos riesgos, no
todos los nifios se infestan. Hemos visto que las condiciones ambientales, a ve-
ces una infeccién intercurrente o una resistencia fisica disminuida, son nece-
sarias para permitir al parasito «enraizarse». El examen clinico determina las
aptitudes actuales del «huésped» en cuanto a permitir el desarrollo de una
parasitosis. El examen coproldgico, si la simple blisqueda parasitolégica va
acompafada de un examen de la digestién, aporta los datos del medio am-
biente del parasito, datos que a veces resultard 1til modificar para hacer que
cese la infestacién. En este caso, para ser eficaz, el tratamiento parasitario no
se resume en la administracion pura y simple del medicamento especifico, sino
que es bueno afiadirle una dietética apropiada, una terapéutica que desborda
a veces ampliamente el cuadro de una parasitosis y, en los nifios, casi siem-
pre reglas de higiene que debe aprender y no olvidar.

El desequilibrio del periodo que, a veces, sigue a la desaparicién del pa-
rdsito, sorprende siempre al enfermo y llama mas facilmente la atencién del
médico. Es normal que los trastornos digestivos se prolonguen mucho des-
pués de la eliminacién del parésito o de los pardsitos. Varios autores han
tenido el mérito, en el curso de estos ultimos afos, de insistir en las asocia-
ciones parasitos-microbios patégenos, la desaparicion del parasito, tnico tra-
tado, deja el campo libre a los microbios agresivos. La asociacién clasica
amibas-enterobacterias encuentra su réplica, por ejemplo, en la asociacion
Giardia intestinalis-estafilococos patégenos, entreteniendo estos ultimos una
irritacién intestinal camuflada con el apelativo de «secuela de parasitosis». La
interaccion pardsito-bacteria es ciertamente compleja y la funciéon principal
lo mismo puede ser ejercida tanto por uno como por otra. A veces, la prolife-
raciéon microbiana, con las sustancias nocivas que engendra, facilita la im-
plantacion de la parasitosis. A la inversa, la accion irritativa de los parasitos,
dando lugar a microtraumatismos, permite, en ciertos casos, a las bacterias
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franquear la barrera intestinal, o, provocando reacciones de la mucosa diges-
tiva, crear un medio de cultivo favorable a la multiplicacién de las bacterias.
El examen parasitolégico, unido al examen bacteriolégico, es a menudo fruc-
tifero y aclara muchos diagndsticos de «colitis».

Resumiendo, para evitar un diagnéstico aberrante en una parasitosis que
muestre secuelas persistentes, es 1til precisar dos hechos: «el terreno» del
huésped y el papel bacterifero posible del parasito.
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LOS SEUDOPARASITOS

Independientemente de los residuos alimentarios mas variados, que la ma-
dre de familia descubre en las exoneraciones de su hijo y aporta al biélogo
para <«identificacion del parasito» y que no se prestan a confusién a un ojo,
por poco experto que éste sea, existen ciertas similitudes morfolégicas ani-
males o vegetales que requieren una mayor atencion.

Silenciaremes los clasicos: polen de alcachofa, esporas de hongo de pino,
esporas de trufas..., pelos de vegetales que basta con haber visto una sola vez
para reconocerlos sin ningiin asomo de duda.

Cierlos errores son mas excusables y, para evitarlos, el bidlogo tiene que
adoptar una cierta «rutina» técnica. En primer lugar, es indispensable cono-
cer a simple vista las dimensiones de todos los parasitos microscopicos, de sus
huevos y quistes; no pasar impunemente de un microscopio a otro con un
aumento diferente, diafragmar de forma correcta y utilizar ante la menor duda
el sistema de las coloraciones.

1. Los Blastocystis, de dimensiones muy variables, pueden simular
quistes de amibas, pues los niicleos de la cipsula periférica no son siempre
netos.

CARACTERES DIFERENCIALES. — La coloracién al Lugol tifie de modo uni-
forme los quistes de amibas y, simplemente, la periferia de los Blastocystis,
conservando la vacuola central su refringencia blanco azulada.

2. Ciertas células amildceas con una organizacién celular interna re-
gular simulan huevos de anquilostoma.

CARACTERES DIFERENCIALES. — La coloracién por el Lugol tifie las célu-
las amildceas en azul violeta (almidén) o en rojo palido (eritrodextrina).
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3.2 Algunas levaduras de gran tamaiio pueden ser confundidas con quis-
tes de Giardia.

CARACTERES DIFERENCIALES. — Si se dispone de un microscopio por con-
traste de fases, la refringencia de los elementos sobre fondo negro rubrica el
caracter levaturiano,

} 88%
DED DD

Fic. 52. — 1, Taenia nana; 2, detritos de pla (macroscépi te); 3, detritos de pla-

tano (microscépicamente).

Con un objetivo ordinario, dos aspectos morfolégicos, la organizacién in-
terna y la asimetria mas marcada de las extremidades de los quistes de Giar-
dia, bastan para hacer el diagnostico.

1 Jz‘

Fic. 53. — 1, oxiuro; 2, detritos de ruibarbo (macroscipicamente); 3, detritos de ruibarbo
(microscépicamente).

4. Los glébulos de grasa, que pueden tener todos los didmetros, po-
seen a veces un volumen idéntico al de los quistes de amibas.

CARACTERES DIFERENCIALES. — El Sudan III acético, por ejemplo, colo-
rea en tinte rojo uniforme los glébulos de grasa y pone en evidencia la ausen-
cia de toda organizacién interior.

— —
===

1 2 3

Fic. 54. — 1, anquilostoma; 2, detritos de pomelo (macroscépicamente); 3, detritos de po-
melo (microscépicamente).

15. — cAVAROC
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Fic. 55.—1, tricocéfalo; 2, detritos de algodon (macroscépicamente); 3, detritos de algo-

dén (microscépicamente).

mente).
1 2
Fic. 57.—1, detritos de col (ma-
croscopicamente) ; 2, detritos de col
(microscopicamente).
1 2
Fic. 58.—1, detritos de naranja
(macroscopicamente); 2, detritos
de naranja (microscépicamente).
1 2
1 2 1 2
Fic. 59.—1, detritos de limén (macroscopica- Fic. 60.—1, detritos de
mente); 2, detritos de naranja (microscépica- ddtil (macroscépicamen-
mente). te); 2, detritos de datil

(microscopicamente).

Fic. 56.— 1, detritos de cebo-
lla (macroscopicamente); 2, de-
tritos de cebolla (microscopica-
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5.2 Por dltimo, los detritos vegetales simulan macroscépicamente un
gran nimero de vermes. El examen microscopico permite hacer con facilidad
la distincion gracias a la estructura interna.

a) Los detritos de pldtano y la Taenia nana (fig. 52).

b)  Los detritos de ruibarbo y el oxiuro (fig. 53).

¢)  Los detritos de pomelo y el anquilostoma duodenal (fig. 54).

d) Los detritos de algoddn y el tricocéfalo (fig. 55).

e) Los detritos de cebolla, de col, de ddtil, de naranja, de limén, simu-
lan los vermes mis diversos (figs. 56, 57, 58, 59 y 60).



CAPITULO VI

ALGUNAS ESTADISTICAS
PARASITOLOGICAS

Las estadisticas revisten un aspecto muy diferente cuando son efectuadas
en clientela de laboratorio — donde los sujetos han sufrido una seleccién
previa, puesto que son enviados después de un examen clinico, bajo la sos-
pecha de infestacién parasitaria— que cuando son hechas sobre sujetos to-
mados al azar. Vamos, pues, a considerar, sucesivamente, los dos aspectos de
de la cuestién.

La parasitologia en la clientela

Damos aqui una estadistica comparativa de 1000 examenes parasitologi-
cos efectuados en el nifio, y de 1 000 exdmenes parasitologicos efectuados en
el adulto.

Si consideramos los porcentajes globales, encontramos:
— 61,5 % de nifnos infestados,
— 57,3 % de adultos infestados.

Pero la discriminacién enlre parasitos animales, vegetales y parasitos fun-
cién del medio ambiente, nos aporta elementos interesantes. Encontramos:

— 49,5 % de nifios,

— 214 % de adultos, portadores de parasitos animales.

Las Giardia van en cabeza en ambos grupos. Hace tan sélo unos diez afios,

la proporcién era invertida entre Giardia y tricocéfalos, siendo estos tiltimos
maés frecuentes. Asistimos, en Auvernia, a la regresién progresiva de la trico-
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cefalosis, particularmente frecuente en las ciudades, al mismo tiempo que a
un aumento continuado de los casos de lambliasis.

|
|
Parasiins artmiales | Niiios Adultos
ardsitos ani ‘ % %
|
|
Giardia Bl 27,6 138
Tricocéfalos " : 6,4 18
Oxiuros e o o ool 12 0,4
Tenfas: .. o w80 R R TR B TN S 0,4 09
Asearis: .. . o Sh o S 19 0,1
Anguilostomas . S S 0,1 0,2
E.. dysenterite o= LT e G R o — 1.5
Chilomastix « « @ o w = = 6 S i 08 2 |
Tyroglyphus . . . . . . | 03 03
|
Pseudolimax butschlii . . . . . . . ./ == 03
Fasciola Hepatica: il o a0 e R — 0,1
49,5 214
Parasitos vegetales {
i
Levaduras ¢ i ban bl - R e 5 } 18
— I
5 18
Pardsitos <elementos figurados» !
Funcién del medio
Blastocystis . . . . . . & . o+ = 3 85
EEANE . i § NSRS ] 4 | 9,4
7 ; 179
PORCENTATE TOTAL . = & & 4 = o el 61,5 ‘ 57,3
L " e - ) |

Notamos a continuacién una proporcién de heces con levaduras mucho
mais importante en el adulto que en el nifio; a men'uc!t‘),'la proliferacién de
las levaduras es paralela a la administracién de antibiéticos y estos tGltimos
son, a pesar de todo, mis facilmente administrados a los adultos.
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Por iltimo, los parisitos como los Blastocystis y el E. coli son, en gene-
ral, simplemente funcion de un medio pitrido y mucoso, propio con mds fre-
cuencia, del medio intestinal del adulto.

Estadistica parasitolégica escolar

En 1963, efectuamos una estadistica parasitologica en las escuelas prima-
rias de Clermont-Ferrand. Se efectué un examen parasitolégico entre 207 ni-
flos y nifias, tomados al azar; fueron establecidas dos fichas para cada suje-
to: una ficha médica, debida a los cuidados del médico escolar y de la asis-
tenta social, que comprendia los datos siguientes: edad, peso, talla, nimero
de hermanos y hermanas, lugar de residencia, habitat, lugar de estancia en
vacaciones, comportamiento digestivo y caracterial. La ficha escolar, estable-
cida por el maestro, informaba sobre la inteligencia del nifio, la calidad de

su trabajo, su comportamiento en clase y en el recreo.
De este conjunto de elementos hemos deducido las importantes conclu-

siones siguientes:

— EI 52,6 % de los nifios son portadores de parisitos; el nimero de
muchachos y de muchachas es sensiblemente equivalente.

— EI porcentaje de parasitosis pasa por un maximo hacia la edad de
6 afios, en ambos sexos.

— Parece que el habitat carece de influencia; por el contrario, el niimero
de parasitosis va en aumento del hijo Ginico a la familia numerosa, mostrando
la importancia de la infestacion familiar.

— La estancia de vacaciones «en montafia» es mucho mas propicia a una
infestacion parasitaria que la estancia junto al mar.

— Los oxiuros son los parasitos mas frecuentes, luego siguen los Giardia,
los tricocéfalos, las tenias, etc.

— La repercusién de la parasitosis sobre el caricter y sobre el apetito
es, sobre todo, marcada para la oxiuriasis; le sigue la lambliasis. Es curioso
que, al parecer, las nifias tienen una predisposicién mucho mayor que los ni-
fios a la oxiuriasis, mientras que los Giardia se encuentran. en ambos sexos.
en proporciones sensiblemente iguales.

— Finalmente, las parasitosis locales no parecen repercutir sobre el desa-
rrollo psiquico del nifio.

* Trabajo efectuado en colaboracién con el Dr. Mavier, Médico Inspector Regional de los Ser-
vicios Médicos y Sociales de la Academia de Clermont-Ferrand, las doctoras Bourrasser, Dicuaype,
Fouques, Grouw, Jouvaner, Lier, Louvis, médicos de los Servicios Médicos y Sociales de Puy-de-Déme,
¥ las asistentes sociales e instructores de las escuelas primarias.
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De estas estadisticas deducimos sobre todo la extrema frecuencia de la
parasitosis en la edad escolar, caracteristica que hemos observado, por lo de-
més. en clientela, siendo mas raramente infestados los nifios menores de 5 afios
que los de 5 a 14 afios.

Evidentemente, no podemos comparar la gravedad de las parasitosis indi-
genas a la de las parasitosis de Ultramar, pero si sélo consideramos el por-
centaje de sujetos infestados, pronto podremos atribuir a nuestro pais el vie-
jo proverbio arabe: «un hombre sin gusanos es un hombre muerto».



BACTERIOLOGIA

No insistiremos en los estafilococos y los proteus patdgenos, estudiados
con detalle a propésito de los lactantes.

FAMILIA DE LAS ENTEROBACTERIAS

GRUPO DE LAS SALMONELLEAE

Las Salmonellas provocan en los seres humanos infecciones septicémicas
con localizaciones en el sistema linfoideo del intestino (su nombre proviene
de SALMON, que fue el primero en describir el bacilo del Hogcholéra).

MorroLocia. — Bastoncillos gramnegativos.

CARACTERES. — Microbios aerobios y anaerobios facultativos que se cul-
tivan facilmente en los medios usuales, fermentan los glicidos y producen, en
general, SH..

ConsTiTuCION QuinmicA. — Compleja, incluyendo: una proteina, un poli-
sacdrido especifico y un compuesto fosfolipidico.

La proteina implica un agrupamiento prostético que contiene P, de donde
proviene su nombre de proteina conjugada. Puede combinarse con el poli6-
sido especifico para formar un complejo antigénico téxico para los animales.

ESTRUCTURA ANTIGENICA. — Los componentes anligénicos son: H, O y Vi.

H = antigeno de los cilios de formas méviles, de naturaleza proteica;

O = complejo (proteina + polisacaridos especificos + compuesto fosfoli-
pidico) ;
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Vi = antigeno somatico de superficie (complejo glucidico-lipido-polipep-
tidico).

DETERMINACION DE LAS ESPECIES. — La determinacién de las especies se
hace por el estudio de las aglutinaciones H. O, Vi (y M = antigeno mucoso).

a) Subgénero Eberthella

Eberthella typhosa. — Sinénimos: bacilo de Eberth, bacilo tifico, bacilo
typhi, Eberthella typhi.

SIGNOs  CLINICOS. — Postracién, estupor, ficbre continua, esplenomegalia,
luego discreta erupeién de manchas rosadas lenticulares. Lesiones a nivel del
intestino delgado (placas de Peyer). Ganglios mesentéricos aumentados de vo-
lumen.

PobER PATOGENO. — EI bacilo de Eberth es un microbio estrictamente hu-
mano. DE LAVERGNE y REILLY han mostrado que en la patologia de la tifoi-
dea existen dos fases:

1. Una fase de adenitis: al comienzo de la infeccién, los gérmenes se
desarrollan en los ganglios mesentéricos, donde elaboran su toxina, que actiia
sobre el sistema neurovegetativo.

2> Una fase septicémica: los gérmenes pasan a la sangre.

EsTrUCTURA ANTIGENICA, — Grupo D, de la clasificacién de White-Kauff-
mann IX, XII, Vi d.

b) Género Salmonella

1" Salmonella paratyphi A = bacilo paratifico A.

. Estructura anticiNica. — Forma parte del grupo A. Estructura antigé-
nica: 11, XII, a.

2.2 Salmonella paratyphi B = bacilo paratifico B (B, y B.).

ESTRUCTURA ANTIGENICA. — Forma parte del grupo B. Antigeno somati-
co O, IV, XII; antigeno flagelar B — 1,2.
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PAPEL PATOGENO. — Infecciones tifoidicas, intoxicaciones alimentarias, gas-
troenteritis agudas del hombre y del nifio. En el lactante, forma subaguda de
disenteria, a veces sindrome coleriforme o tifoidico, con S. paratyphi B..

3.2 Salmonella paratyphi C = bacilo paratifico.

Estructura ANTIGENICA. — Grupo serolégico C, de WHITE y KAUFFMANN.
Estructura antigénica: VI, VII (Vi) C - 1.5.

4.° Salmonella enteritidis de Gartner. Salmonella cholerae suis. —
D1AGNOSTICO DE LAS INFECCIONES POR SALMONELLA: Hemocullivo.—12 a
15 ml de sangre obtenida asépticamente en el momento de un acceso febril.

Coprocultivo. — Momento 6ptimo: entre el 8.° y el 20.° dias, periodo
que corresponde a las ulceraciones de las placas de Peyer.
Siembras en medios selectivos.

Serodiagndstico. — a) Serodiagnéstico de Widal: descubre sélo las aglu-
tininas H (y no las O), lo que explica el porcentaje elevado de serodiagnésti-
cos retardados o negativos (2 a 30 %, segin los autores).

b) Serodiagnéstico cuantitativo (aglutininas H y 0) de Félix A.

c) Aglutinacién rapida (J. GRABAR y BONNEFOI).

TRATAMIENTO. — Con cloromicetina. Desde hace algunos afios se sefialan

algunas cepas resistentes a este antibiético.

¢) Género Shigella

SieNos cLiNIcos. — Comienzo brutal con emisién de células mucosas y
sanguinolentas con tenesmo y pujos. Los microbios elaboran una toxina que
difunde por el organismo y provoca sintomas de intoxicacién grave.

PAPEL PATOGENO.— Las Shigella son los agentes patégenos de la disen-
teria bacilar, enfermedad epidémica y contagiosa. Los bacilos disentéricos
— bastoncillos gramnegativos — se desarrollan a nivel de la mucosa del in-
testino grueso, que esta congestionada, recubierta de un exudado y sembrada
de numerosas escaras y ulceraciones superficiales. Las Shigella Sachs, Flex-
neri, Sonnei, Alcalescens, pueden provocar gastroenteritis en los nifios peque-
7ios y diarreas epidémicas en los adultos.

HaBITAT. — Los bacilos disentéricos se encuentran Ginicamente en las ma-
terias fecales de los enfermos y de los convalecientes. Las Shigella Flexneri
y Sonnei también pueden ser encontradas en el agua y en el suelo.
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La Shigella dysenteriae es el tnico bacilo disentérico patégeno para los
principales animales de laboratorio.

La Shigella de Sachs, Flexneri, Sonnei, elc., tienen un poder patégeno
menos pronunciado para el hombre.

D1aeN6sTICO. — Por coprocultivo, al comienzo de la enfermedad. Siembra
en medio S.S. y gel lactosado tornasolado.

S g R &
— Por serodiagnéstico o por los bacteriéfagos.

INMUNIDAD. — La disenteria por Shigella dysenteriae confiere una inmu-
nidad durante 2 afios aproximadamente. Esta inmunidad es estrictamente
cspf'cfjic'a y no protege al sujeto contra una eventual infeccién por Sh. Flex-
nert, o mversamente.

'TRAT,\.\HE.\'T(). — Con sulfamidas, entre las que la sulfaguanidina es la maés
nc.llvu, pues los dos tercios del medicamento permanecen en el intestino y se
eliminan por las heces.

Canflirla albicans. — La Candida obtenida por coprocultivo es, a menu-
do, ‘cl'usdicada entre los gérmenes patégenos. En realidad, forma parte de los
pardsitos vegetales, y ya hemos sefialado sus caracteristicas esenciales en el
capitulo consagrado a los parisitos vegetales.

VIROLOGIA

La obtencién 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 ser
de dos clases: frascos cilindricos con una gran abertura, con capsula meta-
lica de rosca y junta de goma o escobillones: algodéon montado sobre un
mango de madera y puesto en un tubo de ensayo tapado con algodén.

En amhos casos, la esterilizacion debe hacerse al autoclave; el calor seco
del horno de Pasteur altera el algodén o la goma, que se vuelven toxicos para
los virus.

Toma del material a estudiar. — En coprologia, se buscan los entero-
virus o los adenovirus, que pueden multiplicarse en el intestino o ser deglu-
tidos.

Son introducidos de 5 @ 10 gramos de heces en un frasco estéril.

«Aunque se trate de material aséptico, la manipulacién debera 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 (liquido de Hanks), al que se le afiade cloranfe-
nicol o colimicina, a razén de 50 pg/ml.

Técnica operatoria: se humedece el escobillén 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 escobillén y se cierra cuidadosamente el tubo.

Para ciertos enterovirus se prefiere el lavado faringeo, con 10 a 20 ml de
agua destilada, que se echa dentro de un frasco estéril, al que se afiaden anti-
bi6ticos. Es preferible utilizar la toma por escobillamiento faringeo. Mandar
toser al enfermo y recoger con un escobillén estéril las secreciones mucosas
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provenientes de las fosas nasales, faringe y regién amigdalar. Exprimir en el
medio de transporte. Otra posibilidad: aspiracion con sonda de goma, unida
a una jeringa, introducida por via nasal.

Transporte de las muestras al laboratorio. — Comprobar el cierre
hermético del material de transporte y rodearlo de algodén o de guata de
celulosa que absorberd el medio en caso necesario. Cuando la temperatura es
desfavorable, utilizar recipientes isotérmicos,

Datos clinicos que deben acompaiiar al envio. — Nombre del enfer-
mo, naturaleza de la toma de muestra, edad del enfermo, fecha de comienzo
de la enfermedad (muy importante).

En el laboratorio. — En caso de rotura, o de fuga del medio, desinfectar
el embalaje con agua de Javel.

Utilizar inmediatamente la muestra o conservarla a —20 6 —30°. Los en-
terovirus se conservan perfectamente, durante algunos dias, en el refrigerador

a + 4°.

Animales de experimentaciéon necesarios para la identificacion de
los virus. — Todos los animales de laboratorio utilizados deben ser criados
en condiciones muy rigurosas de higiene, de temperatura, de alimentacién y
de esterilizacion. -

La sangre del cobayo proporciona el complemento fresco para las reac-
ciones de desviacién de complemento.

Los pollos jévenes son dadores de plasma (cultivos celulares) y de glébu-
los rojos (reacciones de hemaglutinacion).

Los pequeiios roedores son utilizados directamente para las inoculaciones.

Se emplean: los ratones, el sigmodén (rata del algodén de América), el
merion (Africa del Norte), el hamster dorado o hamster de Siria y la gerbilla
(zona subsahariana).

Los monos tienen miltiples e indispensables usos. Constituyen uno de los
medios de soporte para el cultivo de numerosos virus humanos y son los uni-
cos animales que albergan ciertos virus humanos. Los rifiones de mono sirven
para preparar los medios de cultivo de células: «la técnica de tripsinacién de
las células permite multiplicar en cierta manera el animal, pudiendo un mono
de talla mediana proporcionar por la tripsinacién de sus rifiones alrededor de
4.000 tubos de cultivos celulares» (P. LEPINE).

Los monos presentan el grave inconveniente de no ser aptos para la re-
produccién en cautividad.
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Entre los primates son utilizados: los monos de Asia (Macacca mulatta o
Macaccus rhesus). Son peligrosos portadores de virus beta, mortal para el
hombre.

Los monos de Africa: cinocéfalos o babuinos, mono verde o calitriquido.

Monos rojos, mono gris del Congo o mangabey, macaco sin cola,

Inoculaciones. Tomas de muestra. — El mono es inoculado por via in-
tracerebral o intramedular.

El conejo, el cobayo, los hamsters y el ratén, por via intracerebral.

En el mono, el material virulento es el encéfalo y la médula. En los pe-
quefios roedores se toma el encéfalo.

Las tomas se efectian después de asfixia en los grandes animales y des-
pués de anestesia en los pequefios.

Para las reacciones serologicas se recurre a las punciones cardiacas.

«Los sueros especificos de referencia que sirven para las reacciones sero-
légicas se preparan la mayoria de las veces en animales de laboratorio de
pequefia talla» (P. LEPINE).

Iislos son los péjaros, conejos, cobayos, ratones y roedores.

LOS ENTEROVIRUS

Los enterovirus que se multiplican en el tracto intestinal del hombre com-
prenden tres categorias:

— el virus poliomielitico;
~ el virus Coxsackie;
—— el virus ECHO.

Estos virus constituyen una familia homogénea, con los caracteres si-
guientes:

— posibilidad de afectacion del sistema nervioso central;

— modo de transmisién idéntico;

— posibles cultivos sobre células de rifion de mono con formacién de un
efecto citopatogénico caracteristico: el niicleo de cada célula es rechazado por
una inclusién citoplasmica eosinofila;

— el tamarfio se aproxima a 28 mp;

— gran resistencia a los agentes fisicos (calor, rayos ultravioleta) y qui-
micos (éter, desoxicolato sddico) ;

— la estructura es la de un virus con deido ribonucleico, de simetria cii-
bica, desprovisto de envoltura.
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El virus poliomielitico

Fuente de virus.— Los trabajos de PerersoN, KLiNG y WERNSTEDT
(1912), luego de Krixe y Levaprrt (1913) vy, finalmente, de Trask, Paur,
Vienee (1938) y P. Lipine (1939), han demostrado que las materias fecales
constituyen la mejor fuente de virus, tanto para los enfermos como para los
portadores de virus, pues son positivas desde ¢l comienzo de la enfermedad.
La contaminacién se hace, pues, principalmente de hombre a hombre, por via
respiratoria y digestiva, o por alimentos contaminados, o por las moscas.

Transporte de las muestras. — Las materias fecales, puestas en un fras-
co esterilizado al autoclave, pueden ser transportadas sin precauciones espe-
ciales, siendo el virus muy resistente.

Tratamiento de las materias fecales en el laboratorio. — Las mate-
rias fecales sufren en principio una extraccién al agua o al éter, a fin de eli-
minar los elementos toxicos, y luego una purificacién por centrifugacion.

Aislamiento del virus. — 1.° METopo DIRECTO. — El aislamiento del vi-
rus de la poliomielitis, efectuado primitivamente utilizando el mono o los roe-
dores, ha sido reemplazado por el empleo de cultivos celulares. Se utiliza par-
ticularmente el tejido epitelial del rifion de mono adulto.

Los extractos de materias fecales (sean positivos o negativos) son muy a
menudo toxicos para los cultivos celulares, debido a la presencia de sustancias
intestinales. Esta toxicidad no guarda relacién con el efecto citopatégeno, co-
rrespondiendo este Gltimo a una destruccién especifica de las células por el
virus, que se multiplica en ellas. En cuanto se observa la destruccién celular,
debe efectuarse «el paso» a células nuevas.

Los cultivos positivos observados con un doble engrosamiento microscé-
pico presentan el efecto citopatégeno caracteristico del enterovirus. Esto mar-
ca una primera etapa, prueba de que se trata, simplemente, de un enterovirus.
Esta demostrado que este enterovirus es un virus poliomielitico cuando es
neutralizado por medio de un suero especifico (identificacién del tipo). Existen
tres tipos serol6gicos de virus poliomieliticos.

Un método simplificado, mas rapido, permite el diagnéstico y la identifi-
cacion del tipo del virus en cuatro dias.

2.° METODOS INDIRECTOS : con suero humano.

a) Reaccién de desviacién de complemento.— Esta reaccién debe efec-
tuarse con tres antigenos, correspondientes a cada uno de los tipos, segiin la
técnica de Kolmer.
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Positividad: para 100 casos de materias fecales positivas, son positivas 84
desviaciones de complemento. Esta positividad concuerda con una infeccién
aparente o inaparente. Tiene, pues, un valor epidemiolégico.

b) Seroneutralizacién. — Primer tiempo: neutralizacién : contacto del sue-
ro a estudiar con los tres tipos separados de virus poliomielitico;

Segundo tiempo: prueba: inoculacién de las células con las mezclas neu-
tralizadas y estudio del efecto citopatégeno.

c) Precipitacién en medio gelificado. — Precipitacién en agar-agar por
los virus poliomieliticos.

El virus Coxsackie

En 1948, en los Estados Unidos, DALLDORF y SICKLES, inoculando a rato-
nes jovenes extractos de materias fecales de dos nifios afectos de sindromes
paraliticos, provocaron en estos animales una enfermedad mortal, caracteri-
zada por lesiones electivas de la musculatura estriada. El mismo extracto care-
cia de efecto patdgeno para el ratén adulto y para el mono.

El nombre de Coxsackie fue dado a este virus por vivir ambos nifios en el
pueblo llamado Coxsackie.

En 1949, MELNICK aisld, en Nueva Inglaterra, un virus similar que alcan-
za el sistema nervioso central y diferentes 6rganos.

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 serologicos A, A., By, etc.

Luego, las cepas de virus Coxsackie fueron aisladas en diferentes partes del
mundo y, en particular, en Francia por LEPINE y sus colaboradores.

El papel etiolégico de los virus Coxsackie ha sido encontrado en un ni-
mero de afecciones diversas:

— mialgia epidémica (fiebre, dolores musculares) ;

— miocarditis, pericarditis (miocarditis del recién nacido con contamina-
cién in utero o al nacimiento) ;

— afecciones neurolégicas (meningitis linfocitarias: varios centenares de
linfocitos por mm?®, frente a una tasa de albiimina ligeramente superior a la
normal). Junto a las manifestaciones meningeas existen ciertas formas para-
liticas debidas al virus Coxsackie;

— faringitis vesiculosa (vesiculas grisiceas rodeadas de una aréola roja,
sobre los pilares anteriores del velo, las amigdalas, la tvula o el paladar;
temperatura de 40°) ;

16. — cavaroc
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— sindromes febriles (gripes estivales, fiebre denominada de los tres dias,

rinofaringitis, coriza).

Fuente de virus. — La principal fuente son las materias fecales, de una
duracion variable; otra fuente es la faringe, al comienzo de la afeccion.

Técnica de la recogida de muestras. — Idéntica a la del virus polio-
mielitico.

Material de inoculacién = materias [ecales.

Aislamiento del virus.
Doble inoculaciéon:

1.° a ratones jovenes;
2.° a cultivos celulares.

1. INOCULACION A RATONES JOVENES. — Los virus Coxsackie del grupo A
provocan tnicamente lesiones de la musculatura estriada con infiltracién infla-
matoria y edema.

Los virus Coxsackie del grupo B dan lesiones que asientan en la médula y
en el cerebro, o bien focos de necrosis que asientan en la capa de tejido adiposo
de la regién interescapular y del miocardio.

Para afirmar o corroborar el diagnéstico de Coxsackie se efectiia, al cabo
de siete dias, un segundo pase a partir de un triturado de huesos de ani-
males (eliminando el cerebro).

Una vez obtenidos los signos caracteristicos del virus Coxsackie, se deter-
mina el tipo serolégico por neutralizacién sobre el animal o por fijacién del
complemento, tomando por antigeno la cepa aislada.

2.” INOCULACION DE LOS CULTIVOS CELULARES. — El extracto de materias
fecales o de toma faringea es tratado como para el aislamiento de un virus
poliomielitico. Se siembra en células de rifién de mono y en un tubo de célu-
las de rifién de cerdo (para el virus Coxsackie B). En un primer tiempo, se
busca el efecto citopatégeno de los enterovirus; luego, inmediatamente, se pro-
CCd;f a la identificacién del tipo con los tres sueros especificos del virus Cox-
sackie.

Los virus ECHO

La sigla ECHO ha sido formada de la forma siguiente: E = entéricos;
C = citopatégenos; H = humanos; O = huérfanos (pues estos virus no po-

dian ser referidos a una enfermedad determinada, no se conocian sus «pa-
dres»).
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Los virus ECHO comprenden actualmente 31 tipos antigénicos diferentes y
se encuentran asociados a un cierto niimero de sindromes:

— meningitis linfocitarias;

~— sindromes neuroldgicos;

— gastroenteritis del lactante (tipo 14, en Francia) ;

— sindromes febriles (gripes estivales, exantema de Boston).

Hay que retener un hecho importante: existe un gran nimero de portado-
res de virus ECHO en los adultos y, en particular, en los nifios. Para afirmar

el cardcter patégeno hay que proceder al estudio de los anticuerpos neutrali-
zantes en la sangre del sujeto.

Aislamiento del virus. —El aislamiento se efectia exclusivamente en
cultivos celulares (células de rifion de mono). Después del aislamiento se pro-
cede a la identificacién del tipo del virus:

— los virus ECHO poseen la propiedad de aglutinar los glébulos rojos
humanos. Si la hemaglutinacion es positiva, se procede inmediatamente a la
inhibicion de la hemaglutinacion por sueros especificos.

Si la hemaglutinacién es negativa, se procede a la identificacién del tipo
por neutralizacién o por el método de reduccion de las placas.

LOS ADENOVIRUS

Los adenovirus — descubiertos, en 1953, por ROWE en las amigdalas — son
virus con dcido desoxirribonucleico. Conocemos actualmente 28 serotipos en
el hombre. Son responsables del 2 al 5 % de las afecciones respiratorias en el
hombre y en el nifio. Se han sefialado, ademas, gastroenteritis infantiles, debi-

das a los virus 3y 7.



CONCLUSIONES

Los PSICOLOGOS estan de acuerdo en que el nifio accede a la mentalidad
adulta hacia la edad de 6 afios. Nos ha parecido interesante investigar

en qué momento el nifio adquiria el equilibrio digestivo del adulto. Para
algunos bastan varios meses, mientras que la mayoria aguarda hasta la puber-
tad, y ailin algunos no adquieren nunca este equilibrio y constituyen el grupo
de los adultos con una digestién infantil.

El estudio de los nifios «normales» nos ha permitido definir las normas del
equilibrio acido-base, mucho mas amplias que en el adulto. Luego, los dicta-
menes coprologicos, en los nifios afectos de trastornos digestivos, nos han con-
ducido a descubrir, en el nifio, los principales sindromes del adulto. Con fre-
cuencia, la interpretacién se ha visto complicada por la hipersensibilidad, tan
tipicamente infantil, y cuyas diferentes modalidades hemos intentado clasi-
ficar.

Finalmente, nos ha parecido interesante sefialar algunas grandes lineas die-
téticas para cada sindrome, siendo la caracteristica del nifio su rapida y pre-
ciosa reaccién a un régimen determinado. Nos parece lamentable limitar el
examen coprolégico infantil a los dominios bacteriolégico y parasitolégico, de
modo que, al trazar estas Gltimas lineas, no hemos tenido la impresion de ter-
minar un trabajo, sino de comenzarlo. Puestos aparte los sindromes digestivos
clasicos de los adultos aplicados a los nifios y los desequilibrios tipicamente
infantiles, quizas haya que retener algunas ideas, desarrollar y dilucidar algu-
nas hipétesis; en cambio, otras, ciertamente, habra que eliminarlas. Esta 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, escribia esta frase de doble
sentido: saber «trabajar para lo incierto...» (Pascar).



TECNICAS COPROLOGICAS

DOSIFICACION DE LOS ACIDOS ORGANICOS TOTALES.
DOSIFICACION DEL AMONIiACO Y DE LOS AMINOACIDOS

segiin GOIFFON y NEPVEUX)
g Y

Esta técnica permite, por una parte, dosificar todos los dcidos de fermenta-
cién: lactico, acético, butirico, etc. No se dosifican el dcido oxalico y los dcidos
grasos superiores (grasas dcidas).

Por otra parte, se dosifican el amoniaco libre y combinado, y los aminodci-
dos que, igual que el amoniaco, son residuos de la actividad microbiana.

REACTIVOS NECESARIOS:

i
2.°
3.
4.°
5.°
6."

Percloruro de hierro.
Solucién alcohélica de fenolftaleina al 2 %.
Cal apagada en polvo (Prolabo).
CIH al 1/10.
CIH N/10.
Solucién de Orange 1V al 0,2 % (o tropeoline 00).
0
solucién de azul de bromofenol:
algunos centigramos de azul de bromofenol
-+ agua — coloracién roja
-+ algunas gotas de sosa —> coloracion azul.
Formol al % neutralizado:

formol
B l aa + OHNa N/10 hasta coloracidn rosa palido.
agua

OHNa N/10.
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Técnica. — a) Pesar 20 gramos de heces en un mortero. Triturar cuida-
dosamente con el mazo, con 180 ml de agua.

b) Afadir una decena de gotas de Cl;Fe; remover cuidadosamente.

c) Anfadir unas gotas de solucién de fenolftaleina.

d) Verter poco a poco cal apagada en polvo, removiendo constantemente
hasta coloracién roja.

e) Filtrar con filtro de pliegues (el filtrado debe ser claro; un exceso de
cal da un filtrado turbio).

f) Dos probetas graduadas de 60 ml reciben cada una 25 ml de filtrado.

Probeta n.” I. — Para la dosificacién de los acidos:

Verter (con una pipeta Pasteur fina) algunas gotas de CIH al 1/10, agi-
tando cuidadosamente hasta dar una coloracién naranja.

Seguidamente, se presentan dos posibilidades:

a) TeEcnica pE GoiFrFoN. — Verter 5 ml de solucién Orange IV. Luego
verter con una bureta graduada al 1/10 CIH N/10. Aparicién rapida de un
tinte amarillo. Se sigue vertiendo hasta la reaparicién del tinte anaranjado.
Luego se vierte alternativamente agua destilada y CIH N/10 hasta igualar el
tinte con el testigo coloreado. Se anota el nimero de ml de CIH/10 vertidos.

Testico: 1,2 ml CIH N/10.
5 ml de solucién Orange IV.

C.S.H. 60 ml H.O destilada.

CALcuLo: x = namero de ml leidos sobre la bureta conteniendo CIH N/10.
resultado = (x — 1,2) X 4.

(1,2 ml = exceso de CIH N/10 necesario para obtener el pH que se precisa
para la conversién del indicador coloreado).

b) OrrA TECNICA.— Afiadir 11 gotas de solucién de bromofenol.
Verter CIH N/10 hasta coloracién amarilla.
Resultado = x multiplicado por 4.

Probeta n.° II. — Para la dosificacién del amoniaco y de los aminoacidos.

Verter algunas gotas de CIH al 1/10 hasta coloracién anaranjada.
Afiadir 5 ml de formol al 1/2 neutralizado. Agitar.

Verter, con una pipeta, OHNa N/10 hasta coloracién rosa palido.
x = nimero de ml de OHNa leido con la pipeta.

Resultado = x multiplicado por 4.

Acidos «normales» (irabajo personal).
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i Entre 6
Antes de 6 meses |
y 18 meses
e ;, s .|
Lactante con leche de mujer. . . 25 a 50 ml ; 25 a 35 ml
Lactante con leche de vaca . . . 18 a 30 ml | 18a25ml
Nifios:
18 meses a 3 afios . 14 a 25 ml 8al2afios. . . 11 a 19 ml
uﬂ()uﬁos. .. . 13a2ml 12al4afios. . . 11 a 18 ml

Amoniaco y aminodcidos «normales» (atencién 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.
Nifios: de 1 a 6 ml.

ESTUDIO DE LAS ALBUMINAS INFLAMATORIAS
(por los encolamientos)

Principio. — Encolamiento de las albiminas feczflcs por diferentes reac-
tivos. La reaccion es positiva cuando (después de 30 minutos de estufa o 1? ho-
ras a la temperatura del laboratorio) el tubo de ensayo donde se .efeclun la
reaccion muestra: por una parte, un codgulo, por olrz}, un liquido claro.
La reaccién es negativa cuando el tubo presenta un liquido regularmente
opaco.

REACTIVOS NECESARIOS:

1.° Solucién de acido acético al 2,5 %.

2. Solucién tricloracética al 40 7.

3. Sublimado en solucién acuosa saturada.

4.2 Acido fosfotiingstico (reactivo del dcido iirico de Folin) :

solucién al 10% de tungstato sédico . . . - . - . e lgg :::
dcido fosforico al 85% . . . by
agua R L e

Hacer hervir 2 horas, luego al refrigerante a reflujo, completar hasta 1000 con agua.
Filtrar.
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Interpretacion. — El encolamiento es positivo con:

1o El acido acético, si las materias fecales contienen mucina disuelta.

2.2 El écido tricloracético, si hay mucina disuelta, o albiiminas comple-
jas, sangre o rezumamiento de las albiminas séricas en la parte terminal del
colon.

3.2 El sublimado, con presencia de productos de disgregacion de las albi-
minas complejas.

4. Tl acido fosfotlngstico, si hay mucina, albiminas complejas o de-
gradadas, albumosas o peptonas,

Encolamiento a la sosa para los lactantes
REACTIVOS NECESARIOS. — Lejia sédica, diluida al 1/2. Acido acético.

Técnica. — En un tubo de ensayo:
— 2 ml de dilucién fecal al 1/10;

— 10 ml de agua;

— V gotas de acido acético.

Agitar. + 2 ml de lejia sédica al 1/2.

Interpretacién. — NoRMALMENTE, 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).
INVESTIGACION DE SANGRE
A practicar después de tres dias de régimen sin carne.

Reaccion de Kastle-Meyer. — REACTIVOS NECESARIOS :

Agua oxigenada.

Reactivo de Kastle-Meyer:

fanali BB IIEE SRR e S B e s e 2 g
doyin Spotamon ERGhR RIENG Sn 60 g
e 100 ml

Calentar hasta la ebullicién. Proyectar progresivamente de 10 a 30 g de polvo de cine,
haﬁfﬂ;l que la decoloracién de este liquido rojo tenga lugar en 10 minutos. Filtrar. Conser-
vacion muy prolongada, con un poco de polvo de cinc, en el fondo del frasco.
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REeaccioN. — En un tubo de ensayo:

dilucién muy extensa (muy importante) de las heces,
-+ 1 ml de reactivo,
+ 1II gotas de agua oxigenada.

Coloracién roja si hay presencia de sangre (reaccién extremadamente sen-
sible: positiva con 0,5 ml de sangre/24 horas. No olvidar que esta reaccion
es positiva con las deposiciones del lactante). Cuando las deposiciones son
ricas en jabones de cal, antes de proceder a la reaccion hay que afiadir algu-
nos ml de solucién saturada de oxalato aménico, a la dilucién de las heces.

Reaccién de Thévenon y Rolland (al piramidén). — REACTIVOS NE-
CESARIOS :

— solucién al 5% de piramidén en alcohol de 95°;
— dcido acético al 1/3;
— agua oxigenada.

Técnica. — En un tubo de ensayo:

cantidades iguales de dilucién de heces y de solucién de piramidén,

+ X gotas de acido acético al 1/3, 4 .

+ unas gotas de agua oxigenada — coloracién violeta si hay presencia de
sangre.

(Buena reaccién, menos sensible que la precedente. Inconvenientes: reac-
cién sensible a los nitritos.)

DOSIFICACION DE LA AMILASA
(técnica de Goiffon y Tallarico)

REACTIVOS NECESARIOS :

— Solucién de engrudo de almidén al 0,10 .

— Solucién tampén de pH 6,4:

fosfato 4cido potasico (puro) a 27,20 g/litro de agua destilada . 2220 rl:i
OHNa: NZI0 & & = % « & 07 5 s E 100. i
Agua cs.h s 3, Waaa il

(algunos cristales de timol para su conservacion).

Técnica. — En un tubo de ensayo:

2 ml de dilucién fecal al 5 %,
+ 5 ml de solucién tampén.
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B.M. a 37°. Cuando la mezcla esté caliente afiadic 2 ml de solucién de al-
midén. Anotar la hora. Con una pipeta Pasteur, tomar de vez en cuando una
gota de la mezcla, que se dejard caer sobre una gota de solucion de Lugol
dispuesta sobre una placa — mancha azul (almidén). luego roja (eritrodex-

trina) y después blanca (digestion terminada).
Anotar la hora.

El tiempo transcurrido mide la actividad de la amilasa.

Normal = 30 minutos.

MEDICION DE LAS PROTEOSAS FECALES
(segiin la técnica de R. y B. Goiffon)

I?E.FlNICIO.\'.—Son proteidos no precipitables por el acido tricloracético y
precipitables por el cido fosfotingstico, que comprenden glucoproteidos, fos-

foproteidos y polipéptidos.

1. Pm;\:Cmo DE LA DOSIFICACION. — Una dilucién de heces es tratada por el
uf:ldo tricloracético en presencia de alginato sédico, cuya precipitacién simul-
tanea asegura una filtracién perfecta. El liquido que procede de ello contiene
las r.;r(‘)lcosns que, a su vez, son precipitadas por el acido fosfotiingstico. Este
precipitado es redisuelto y dosificado colorimétricamente.

Reactivos Necesamios. 1.° Alginato sédico Maton (viscosidad promedio 40). Solucién
acuosa al 1%, un gramo de alginato sédico (1), viscosidad promedio 40, 99 ml H:0
destilada. '

) Preparacion de la solucién: en un mortero, poner algunos ml de agua destilada (reco-
gidos de los 99 ml necesarios), y aiiadir 1 g de alginato. Trabajar cuidadosamente con el
mazo, verter poco a poco, sin dejar de batir, el resto de agua destilada.

Conservacion de la solucién: en el refrigerador.

Renovacion de la solucién: cada 3 1

aproxi te
2. Acido tricloracético, solucién acuosa al 20 %.

3. Reactivo fosfotingstico (reactivo de Folin y Denis).

4." Reactivo de Folin y Ciocalteu. — Preparacién del reactivo:
a) Disolver en un matraz aproximadamente 1500 ml:

tungstato sodico . . . . . . . .

S R -

H.O destilada . . T .. b -. 700 ml
b) Aiadir:

a:u:ido e G s S 50 ml

dcido clorhidrico concentrado . . . . . . . 100 ml

(1) Alginato francés Maton, 16 ruc de Naples, Paris-8.°
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Heryir a fuego lento, durante 10 horas, en el refrigerador ascendente.
c) Anadir entonces:

sulfato de liting . . + » = = N0 SRR e 150 g
agua destilada . . . . o . . o . ... e 50 ml

d) Después de enfriamiento, aadir unas gotas de agua bromada (I gota de Br por
10 ml de H.0).
¢) Completar hasta 1000.

/) Tiltrar el reactivo, que debe ser amarillo. Consérvese al abrigo de la luz.

N.i. — Después de un tiempo variable, el reactivo vira al verde. Para hacerlo de nuevo
utilizable, afiadir algunos ml de agua bromada, a fin de que desaparezca el color verde;
agitese; retirese el bromo, haciendo burbujear el aire por medio de una trompa de vacio.

5.° Sosa N/10.

6. Lejia sodica al Y.

7.° Solucién de contraste de tirosina (en ¢l dcido clorhidrico decinormal). 0,025 g de
tirosina (1) en CIH N/10 c.s.h. 1000 ml.

Siendo muy prolongada la disolucion de la tirosina y, a veces, incompleta en CIH
N/10, proceder de la manera siguiente:

1) Tirosina: 0025 g + CIH N/10 csh. 100 ml (en contacto 2 horas, agitando de vez
en cuando).

2) Anadir, seguidamente: 900 ml de H:O destilada.

Técnica. — a) Poner en un vaso:

__ 10 ml de dilucién fecal al 10 %, agitar,
—_ 10 ml solucién de alginato al 1 % contacto
y. progresivamente: 5 ml de dcido tricloracético al 20 % | 5 minutos

b) Centrifugar o filtrar.

¢) En un tubo de centrifugar, poner 10 ml de liquido claro + 2 ml de
reactivo fosfotiingstico de Folin y Denis (contacto, 15 a 18 horas).

d) Centrifugar.

e) Lavar dos veces el sedimento con reactivo fosfotiingstico a 1/5.

f) Disolver el sedimento en 9 ml de OHNa N/10. Afiadir sucesivamente:

0,5 ml de reactivo de Folin y Ciocalteu,
7 ml de H:O destilada, agitar; luego, en dltimo lugar,
0,5 de lejia sodica a 1/2.

£) Aguardar 10 minutos a la temperatura del laboratorio, leer al electro-
fotémetro, pantalla roja A maximo 650 my.

(1) Hoffmann-Laroche, 10, rue Crillon, Paris.
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h) Para el contraste, tomar 6 tubos de ensayo numerados 1, 2, 3,4, 5y 6,
y poner especialmente en:

B s 7‘-"‘77 |
EIBAimes s o« - 5 « TEREN 3 ‘ & | 5 N6
% il ) ‘ N | [
| f |
ml | ml ml | ml ml | ml
Solucion de tirosina . . .| 1 2 3 1 4 5
Reactivo de Folin y Cio- | |
calteu . . « o« .| 05 | 05 05 | 05 0,5 0,5
H.:O destilada T o ol B 7 6 | ) 4 { 8
Lejia OHNa a % . . . .| 05 | 05 05 ; 05 05 | 05
=—Ja el | |

Agitar cuidadosamente cada tubo.

Aguardar 10 minutos.

Pasar cada solucién al electrofotémetro, pantalla roja A maximo 650 mp.
Anotar el nimero de grados obtenidos con cada una de las soluciones.
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 fotocolorimetro.

Establecer la curva con la ayuda de las cifras obtenidas segiin la medida
de las diluciones 1, 2, 3,4, 5 y 6, en el fotocolorimetro.

La «curva» de contraste asi establecida es rectilinea y permite, después de
haber efectuado la técnica de dosificacién, obtener directamente el niimero
de mg de tirosina en la toma de ensayo (0,4 g). Multiplicando por 250 la

;:ifru obtenida, se tiene en tirosina el contenido en proteosas de 100 g de
heces.

Resultado (trabajo personal).— La apreciacién cuantitativa de las pro-
teosas fecales se traduce en mg de tirosina por 100 g de heces.

| Mmaes | Troemer | o
i (mg) e (mg)
e V‘v_ i =
Al nacimiento . .i 05al
Meconio 12 horas 5 .\ ':2, z 4'5
Meconio 24 horas . . .| 2a6
Heces del 2.° al 30." dias | 4a6 <2
Heces de los 2 a los 18!
MESES o W w ke Wl 6 a 20 entre 1 y 6 20
Heces a partir de la edad | i >
de 18 meses . . . ol 20 a 40 < 10 > 40 J
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