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Sintomas y curso. La enfermedad transcurre lentamente con mani-
festaciones febriles intensas y sintomas subjetivos importantes. Los orga-
nos faringeos, principalmente los arcos palatinos y la tdvula, aparecen
sumamente tumefactos y edematosos, los ganglios submaxilares se infartan
v son dolorosos y el acto de abrir-la boca se verifica con algin sufrimiento
v es casi imposible en muchos casos. Al cabo de algunos dias aparece un
absceso casi siempre en uno 1 otro arco palatino, tras cuya abertura espon-
tinea 0 artificial, remiten rdpidamente los sintomas generales y locales. El
proceso en si se resuelve paulatinamente del todo, dejando una pequeina
cicatriz. Con frecuencia estd afectada 4 la vez la tonsila de un lado de
inflamacién parenquimatosa (fonsilitis parenguimatosa); este érgano apa-
rece entonces en forma de cuerpo ovalado de eolor rojo obscuro, que
avanza hacia la linea media. Mediante el examen con el dedo, cosa que
resulta muy dolorosa, pueden alin tactarse. y apreciarse con mas claridad
los limites de la tumefaccion inflamatoria, y reconocer por la sensacion de
fluctuaciéon un absceso tonsilar en vias de desarrollo.

Kl curso es favorable mediante un buen tratamiento, si bien queda
en la inmensa mayoria de casos una predisposicion & frecuentes recidivas.
Juando el proceso es muy intenso puede presentarse el edema de la glotis
y la gangrena.

Diagnostico. Este se establece por la inspeccion de los drganos
faringeos y por el curso lento 4 la par que grave, pero @inicamente com-
probando la existencia del absceso mediante la palpacién digital es como
puede establecerse con seguridad.

Prondstico. Es favorable siempre que el absceso se abre temprana-
mente. La propagacion de la inflamacion & la epiglotis, 6 la terminacion
por gangrena, conplicaciones por lo general raras, agravan el prondstico.

Tratamicnto. Silos medios indiecados en la angina catarral resultan
infructuosos, si sigue aumentando la tension y la tumefaccion de los teji-
dos, debe acudirse al empleo de fomentos y cataplasmas emolientes y
practicar repetidas veces la palpacion digital para descubrir el absceso en
los arcos palatinos 0 en las tonsilas. En tal caso no debe tardarse en
practicar su incision con el bisturi (envuelto en parte en una compresa de
oasa para no herir mds que la parte cuya incisidbn nos proponemos) y 4
renglon seguido lavados y gargarismos con el cloralo de potasa b el deido
linico (véase pig. 144). Si se presenta el edema de la glotis, lo que es
de temer principalmente en los ninos pequenos, debe procederse a la tra-
queotomia.

Una vez transcurrido el proceso agudo, debe apelarse 4 la tonsiloto-
EXFERMEDADES DE LOS Nifos.— 19,
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mia 6 provocar la reiraccion paunlatina de las tonsilas. Es digno de reco-
mendarse el método de Germarpr, segiin el cual debe gargarizarse agua
fria después de cada comida é introducir con frecuencia cristales de
yoduro potdasico en las criptas dilatadas de las tonsilas.

3. Faringitis y tonsilitis erinica. Hipertrofia tonsilar

Palogenia y etiologio. La hipertrofia de las tonsilas, en unién con
un catarro cronico de la faringe, es & menudo consecuencia de haber pade-
cido el individuo repetidas veces anginas catarrales; se observa preferen-
temente en ninos delicados y linfiticos, pero asimismo puede presentarse
en los que no han padecido nunca de angina y que no manifiestan ninguna
predisposicion hereditaria 4 la escrofulosis (Hewocm). El desarrollo de la
hipertrofia tonsilar cronica se verifica muy lentamente y por esto se observa
raras veces durante los dos primeros anos de la vida.

Anatomia palologica. Los caracteres anatomicos consisten en la
proliferacién del tejido adenoideo, en el mayor grosor de los tabiques finos
y gruesos de tejido conjuntivo, en la dilatacion de los vasos y en la abun-
dante multiplicacion de las células contenidas entre las mallas conjuntivas.

Stntomas y curso. La enfermedad, como hemos dicho, se desarrolla
muy lentamente, sin fiebre, sin dolor y muchas veces inadvertidamente.
Un sintoma precoz es el ronquido durante el suefio, asi como la ten-
dencia 4 mantener abierta la boca. La voz se hace nasal y se endurece
el oido. Los sintomas son de naturaleza funcional, y resultan de la reduc-
cion del espacio faringeo causada por las tonsilas hipertrofiadas. Istas
ofrecen un color rojo palido, sobresalen fuertemente de sus fosas y permi-
ten reconocer en su superficie senos profundos en los que se observan fre-
cuentemente los pezoneillos mucosos anteriormente descritos. La hipertro-
fia es tan considerable en muchas ocasiones, que las dos tonsilas aparecen
en la linea media, separadas la una de la otra tan solo por una delgada
hendidura, 6 se tocan directamente. La mucosa faringea estd tumefacta,
fuertemente granulosa, cruzada de vasos dilatados y cubierta de mucosidad
viscosa abundante; suele notarse fetidez de aliento. Las aberturas de la
trompa son comprimidas, y las membranas del timpano se presentan algo
combadas hacia adentro.

Los estados consecutivos 4 la hipertrofia tonsilar tienen importancia
en dos sentidos. Por una parte, los sintomas estacionarios de la enferme-
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dad pueden quedar interrampidos de improviso y de un modo violento por
la aparicion de afecciones inflamatorias agudas de los Organos faringeos,
acompanadas de peligro inminente de sofocacion, y por otra parte se afecta
el desarrollo intelectual del nifio & consecuencia de la dureza de oido y de
la imperfeccion del lenguaje, gracias & lo cunal estos pacientes producen
muchas veces la impresion de estupidez y de imbecilidad. Por dltimo, la
dificnltad de la respiracion puede ejercer, en el transcurso de los anos,
una influencia nociva sobre el crecimiento y la aptitud funcional de los
pulmones y hasta dar lugar més tarde 4 una deformidad del torax (pare-
cida al térax en forma de quilla) (Rosert, DupUuyTREN ¥ Otros).

Diagnostico. Se desprende de la inspeccion local.

Pronastico. Es favorable, & mediar un tratamiento oportuno, y en
caso contrario mas 6 menos dudoso.

Tratamiento. Este puede ser tan sbélo operatorio, y consiste en la
eliminacion de las tonsilas, ya sea por extirpacion total, ya sea por resec-
cion parcial., Los gargarismos y pincelamientos con diferentes soluciones
tienen tan s6lo un valor dudoso.

4. Vegetaciones adencideas de la faringe

Puatogenia y etiologia. Las masas mayores 6 menores de tejido ade-
noideo 6 citogeno en los organos faringeos, que, con el nombre de anillo
linfatico faringeo de WarLpevER, rodean el istmo de las fances, apareciendo
principalmente en la pared posterior de la faringe en forma de expansion
aplanada, pueden d consecuencia de repetidos catarros del espacio nasofa-
ringeo, agudos y cronicos, experimentar 6 ser asiento de tumefacciones
hiperpldsicas mds 0 menos intensas, que se designan con el nombre de
vegetaciones adenoideas. Generalmente, van éstas acompaiiadas de una
hiperplasia del tejido citogeno de la base de la lengua y de las tonsilas
palatinas. GuinLermo Mever de Copenhague (1868 y 1873) fué el pri-
mero en describir con exactitud la sintomatologia, la anatomia patologica
y las consecuencias de las vegetaciones adenoideas, distinguiendo en el
nasofarinx posterior dos clases de vegetaciones, unas blandas, mds ricas
en células, y otras duras, mds abundantes en tejido conjuntivo, laminifor-
mes, pectiniformes y conoidales. El terreno méds propicio para su des-
arrollo es la constitucion linfitica del individuo, mientras que la signi-
ficacion etiologica del raquitismo es dudosa y la de la sifilis muy exigua.
Su relacion con la tuberculosis parece demostrada en una serie de casos,
en que se encontraron focos tuberculosos con células gigantes y bacilos en
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las vegetaciones adenoideas (BriNpEL, GorTsTeiN, PLunEr y FIscHEeR).
Esta afeccion se presenta las mis de las veces en la edad de cuatro & seis
anos, y afecta con igual frecuencia 4 los individuos de uno y otro sexo. La
predisposicion hereditaria desempena también un gran papel en su
etiologia. Si bien la afeccion depende, al parecer, de influencias clima-
tologicas, se presenta, no obstante, con variada frecuencia en casi todos
los paises.

Sintomas y curso.  Los ninos afeetados de vegetaciones adenoideas
ofrecen frecuentemente un aspecto caracteristico: mirada linguida, cara
abatida, expresion de imbecilidad, boca abierta, postura descuidada y cuerpo
encorvado hacia adelante. Los sintomas clinicos son sumamente variados.
Son resultantes del entorpecimiento de la respiracion nasal, que es reempla-
zada por la respiracion bucal. La respiracion y oxidacion imperfectas con-
duacen & un desarrollo defectuoso del torax y en su consecuencia & defor-
midades del mismo, andlogas & las del raquitismo y & desviaciones de la
columna vertebral, asi como & vicios de conformacion de las fosas nasales,
de los maxilares y de la boveda palatina. La voz y la palabra se vuelven
opacas (voz «apagada»), nasales y confusas. La respiracion bucal acarrea
frecuentes invasiones bacteriologicas en los organos faringeos, en la larin-
ge y en los bronquios con los repetidos estados inflamatorios consecutivos.
De graves consecuencias y frecuentes son principalmente las inflamaciones
d= las trompas y del oido medio, que por regla general provocan la dureza
del oido y aun con frecuencia la sordera y la sordo-mudez (Morern
Mackenzie). Otra serie de sintomas se refiere 4 la suspension general
del desarrollo psiquico y corporal, consecutiva al detrimento que sufren las
funciones importantes de la vida, el sueiio y la respiracion, y que va
acompanada de una sensacion constante de presién en la cabeza, jaqueca,
vomitos periodicos, centelleos en los ojos, indiferencia y abstraccion del
mundo exterior, y cuyo conjunto se designa con el nombre de aprosczia
nasal (Guye). También existen muchos casos de pavor nocturno, enuresis
nocturna, tartamudez y otras perturbaciones nerviosas ocasionadas por
vegetaciones adenoideas. La inspeccion con el dedo acusa detras del velo
del paladar la presencia de abultamientos blandos, que sangran con facili-
dad, situados en las partes superiores retronasales de la faringe. Estas
tumefacciones son muy rebeldes, van siempre acompaiiadas de frecuentes
epistaxis, de rinitis y faringitis eronicas y de hiperplasia de las tonsilas,
y complican de este modo el tan variado cuadro patolbgico.

Diagnostico. Se establece, no sélo teniendo en cuenta los sintomas
mencionados, sino ademds por el examen directo mediante la palpacion
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con el dedo y la rinoscopia, que sblo en nifios algo crecidos puede prac-
ticarse sin dificultades.

Pronostico. Es favorable siempre que no tarde en instituirse un
tratamiento adecuado.

Tratamiento. Las vegetaciones adenoideas deben eliminarse por la
via operaloria, y la extirpacion ejerce una accién brillante principalmente
sobre los sintomas de la aprosexia. Los catarros cronicos de la nariz y de
la faringe que luego subsisten, deben tratarse localmente.

5. Abscesos retrofaringeos

Patogen’a y eliolugia. Las supuraciones del tejido celular de la
pared posterior de la faringe se observan no raras veces en la edad in-
fantil, y adquieren especial importancia sobre todo durante el periodo de
la lactancia. Signiendo las ideas de Bokar admitiremos: 1.° los abscesos
retrofaringeos primarios o idiopdlicos, que proceden de una linfudenilis
retrofaringea, y 2.° los secundarios, que se originan & consecuencia de
supuraciones de ganglios cervicales profundos inflamados, con ulterior
descenso del pus, 0 que aparecen como una complicacion de la caries de
la columna cervical. La primera forma es la mas frecuente, y se observa
preferentemente dentro del primer ano de la vida, entre el segundo y el
duodécimo mes, y & veces también durante el segundo y tercer ano. La
forma secundaria se presenta generalmente mas alld de estas edades. Los
abscesos retrofaringeos pueden también presentarse en ninos enteramente
sanos (Scumrrz, Hexocn); pero en la mayoria de los casos se trata de
ninos predispuestos 4 la escrofulosis, con infartos ganglionares y que
han padecido frecaentemente enfermedades de la cavidad bucal, de las
fosas nasales y del oido, y de eczemas de la cara, del occipucio y de la
nuca. Por otra parte, ciertas enfermedades agudas, especialmente la escar-
latina y la erisipela, y también el sarampion, la difteria y las anginas,
y por dltimo los agentes traumaticos (esquirlas de hueso, bebidas calien-
tes, ete.), pueden ocasionar abscesos retrofaringeos.

Aunatomia patologica. Correspondiendo & la distribucién anatémica
de los ganglios lintaticos retrofaringeos & ambos lados de la columna ver-
tebral y al nivel de la segunda y tercera vértebra cervical (HExLE), se
desarrollan abscesos retrofaringeos, situados generalmente en la pared pos-
terior de la faringe, & derecha 6 izquierda de la linea media. Esta pared
aparece levantada y separada de la columna vertebral en una mayor 6
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menor extensién y avanza hacia la cavidad de la faringe. A partir del
primitivo foco del absceso desciende el pus en distintas direcciones, gene-
ralmente & lo largo de los intersticios laterales y hacia abajo, formando
conductos y cavidades que estin repletas de pus y de detritus. No obs-
tante, los procesos idiopdticos rarisima vez provocan estos descensos pro-
fundos y destrucciones extensas. Estas tltimas, por el contrario, se obser-
van frecuentemente en casos de procesos cariosos de la columna cervical,
habiéndose descrito abscesos por congestion que llegaban al mediastino pos-
terior con perforacion en la pleura y en el pericardio, & consecuencia de
los mencionados procesos. En un caso de absceso retrofaringeo complicado
con caries de la segunda vértebra cervical, que tuvimos ocasion de obser-
var en un nino de seis anos, sobrevino al cabo de doce horas de evacuarse
el absceso, que fué preciso incindir & cansa del peligro inminente de asfixia,
una colosal hemorragia procedente de la cavidad del absceso, que terminé
luego mortalmente y que, como lo patentizd la autopsia, fué debida 4 una
corrosion de la arteria vertebral izquierda.

Sintomas y curso. El absceso retrofaringeo idiopdtico se desarrolla
unas veces de un modo agudo en muy pocos dias, 6 lo que es mis fre-
cuente, bajo una forma mas crbnica y lenta en el transcurso de algunas
semanas 0 meses. Los comienzos de la enfermedad (la Z/n/udenitis retiro-

Jaringea) se sustraen muchas veces al examen, sobre todo en los ninos de

pecho, pues la agitacién, la contraccion dolorosa de los masculos de la
cara durante la succion, la regurgitacion de la leche que & veces se pre-
senta, no pueden apenas interpretarse sino como disfagias. Con la inspeccion
digital de la pared posterior de la faringe se logra 4 veces, en el primer
periodo del proceso, palpar una tumefaceion tensa, dura, del tamaiio de un
garbanzo & una judia, situada por detrds de la tonsila, sea del lado dere-
cho, sea del izquierdo, que corresponde & un ganglio linfitico retrofaringeo
inflamado. La voz queda algo apagada y no es raro que vaya acompanada
de una especie de ruido de gorgoteo. Los sintomas permanecen estaciona-
rios 6 se exacerban, y los nifios rechazan cada vez mds el alimento. La
inspeccion de la faringe en esta época acusa tan sélo rubicundez y tume-
faceion de la mucosa. No tardan ya, sin embargo, en aparecer sintomas
de entorpecimiento de la respiracion ; los nifios respiran con la boca abierta
y con ronquidos; su sueiio se ve interrumpido frecuentemente y de impro-
viso, la respiracion se hace con dificultad, la inspiracién y la expiracion
son ruidosas y estertorosas, y sobrevienen angustias, frecuente regurgita-
cion al beber y fiebre remitente (38,5° hasta 39° C). La voz es débil,
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apagada, pero no ronca. En casos de abscesos voluminosos, es frecuente
observar una tumefaccion difusa manifiesta 4 derecha 0 izquierda de la
cara dntero-externa del cuello, que hace que la cabeza adquiera una posicion
particular, rigida, inclinada hacia atras y ligeramente ladeada. Entonces se
logra comprobar mediante la inspeccion ‘digital la existencia de un tumor
csférico 6 semiesférico, fluctuante, situado casi siempre 4 un lado de la
pared posterior de la faringe, con lo cual se confirma el diagndstico. Kn
este instante estd indicada con urgencia la abertura inmediata del absceso,
mayormente en nifios pequenos. Ksta pequena operacion llega 4 ser en
muchos casos una medida salvadora, pues cesan inmediatamente los trastor-
nos por parte de la respiracion entorpecida y se cortan peligrosas conse-
cuencias. Kn cambio, si se abandona el absceso 4 si mismo pueden sobre-
venir pronto los sintomas de la respiracion insuficiente y de la acumulacion
de dcido carbonico en la sangre, que acarrean la muerte por asfixia. Por
otra parte, existe amenaza, sea de una ruptura espontanea del mismo
absceso, sea de que se formen los abscesos por congestion, extensos y
profundos, 4 lo largo de los intersticios antes mencionados, con todos sus
ulteriores peligros. Las rapturas espontineas tienen lugar generalmente
en la faringe y hasta es posible que si ocurren durante el sueno den lugar
4 la muerte sibita por asfixia, debida & la invasion de las masas de pus
en las vias respiratorias. En otros casos, la perforacion se verifica 4 tra-
vés del oido externo 6 en las partes laterales del cuello; y en otros, por
iltimo, se prolonga el curso de la enfermedad, la nutricion decae cada
vez mis y los ninos pueden perecer de consuncion.

Los abscesos secundarios siguen un curso andlogo, si bien que en
ellos predomina el cuadro sindromico de la afeccion causante; esto se
refiere especialmente 4 la caries de la columna cervical.

Diagndstico. Se establece por los sintomas deseritos y por la
comprobacion directa del absceso mediante la palpacion digital. Si en
alglin caso particular existe la duda de si se trata de un absceso idiopéti-
co 6 de uno secundario, su curso y la observaciin de los sinfomas de la
afeceion fundamental solventaran esta duda.

Pronostico. La linfadenitis retrofaringea se resuelve frecuentemen-
te, pudiendo por lo tanto decir que su prondstico es favorable por regla
general, Por lo contrario, el absceso retrofaringeo formado, permite tan
s6lo formular un prondstico dudoso. Debe tenerse en cuenta la edad del
nifio y sus condiciones organicas, la clase de absceso, el estado de los
organos contiguos y ante todo la institucion de un tratamiento racional.
Entre 204 casos tratados por Boxar, hubo 13 casos de muerte.
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Zralamicnto. Desde el punto de vista piofiliclico debe ante todo
procurarse corregir las anomalias constitucionales que provocan tumefac-
ciones agudas 6 subagudas de los ganglios linfiticos retrofaringeos. Para
combatir la linfadenitis retrofaringea, lo mejor es emplear fomentos frios
renovados con frecuencia, y en los nifios de més edad, los gargarismos de
agua fria; en los casos subagudos 6 mds erdnicos estin indicados los pin-
celamientos de la pared posterior de la faringe con tintura de yodo. Si
este tratamiento no da resultado y si la inspeccion digital demuestra que
el ganglio linfitico indurado y del tamaiio de una judia aumenta de volu-
men, debe acudirse & los fomentos y cataplasmas emolientes.

El absceso idiopdtico ya formado exige tan s6lo un tratamiento, 6 sea
la /necision. Esta se practica con un bisturi agudo, previamente enyuelto
con una compresa de gasa 0 con el cuchillo de Carsrexs, para lo cual se
sostiene el nino en posicion sentada, fijando su cabeza por detris en acti-
tud conveniente. Al terminar la incision, se inclina ligeramente la cabeza
del nino hacia adelante para facilitar la evacuacion del pus, y luego se
introduce el dedo, con el que se procura ejercer compresion hacia la
abertura para facilitar la evacuacion completa del absceso. Si la incision
es pequena, se recomienda dilatarla para impedir la cicatrizacion dema-
siado rdpida de la abertura. Los abscesos mds profundamente situados,
deben dilatarse con un bisturi curvo 6 con un trocar curvo. El trata-
miento consecutivo consiste en mantener aséptica la faringe mediante
lociones y gargarismos. En caso de caries de la columna cervical, debe
aplazarse la abertura hasta que verdaderamente se presente el peligro
inminente de asfixia (BAMBERGER).

6. Fistula cérvico-branquial congénita

Esta afeccién debe su origen al hecho de permanecer abierta 6 de
cerrarse incompletamente una hendidura branquial (generalmente la 3." y
4."). Pueden ser estas fistulas unilaterales 6 bilaterales. Su abertura
erterior se presenta en forma de una pequena fosita en la piel, situada
generalmente 4 un lado del cuello, 4 la derecha con mads frecuencia que 4
la izquierda, y rara vez en la linea media. En la mayoria de los casos
existe una sola abertura, sitnada 4 1 y medio centimetro hacia afuera
y arriba de la articulacion esterno-clavicular, y con menos frecuencia se
encuentra ademds otra abertura sitnada simétricamente en el lado iz-
quierdo. La abertura /n/eiior desemboca en la faringe 6 en la laringe,
0 termina en fondo de saco en sus inmediaciones. El conducto fistuloso es
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de escaso didmetro, permitiendo tan solo el paso de una cerda en la ma-
yoria de casos, se dirige hacia arriba y adentro y estd revestido de
mucosa. De la fistula rezuma, sobre todo durante la masticacién, un li-
quido viscoso, mucoso, 6 mezclado con aire. El agna inyectada por la fis-
tula, provoca disfagia 0 tos, segin que su abertura vaya 4 parar & la
faringe & 4 la laringe. A veces se producen dilataciones en el conducto
fistuloso, que luego dan lugar & que se formen quistes cerrados y reple-
tos de liquido (Zydrocele colli congenita) 6 ateromas.

Ksta deformidad se presenta raras veces y parece depender de una
predisposicion hereditaria, habiendo sido hasta ahora infructuosos los
medios empleados para cerrar el conducto fistuloso.

C. Esdéfago
1. Esofagitis

Las inflamaciones agudas de la mucosa del esbfago se observan por
regla general como continuacion de afecciones inflamatorias de las cavida-
des bucal y faringea vecinas. Dividense en cal/arrales agudas y cronicas
(KLeBs, ZeNkKER), que pueden ir acompanadas de procesos ulcerativos y
de ulceracion folicular (BiLnarp, STEFFEN); en crupales y diftéricas, que
i veces se limitan al esofago (Sterrex); en pustulosas 6 si se quiere
rariolosas, y en micosicas (muguet) (LeTzERICH).

La sintomatologia de esta enfermedad es bastante escasa; su palo-
genia, etiologia y terapéutica coinciden con los de las afecciones prima-
rias de las cavidades bucal y faringea que la acompanan.

2. Esofagitis corrosiva

Patogenia y etiologie. La inflamacién corrosiva O causticaeion del
esofago reviste una especial importancia por la frecuencia con que se pre-
senta en la infancia y por las consecuencias que lleva consigo. Se origina
por cauterizacion de la mucosa esofigica con «/calis cAusticos (lejias) tan
empleadas en las casas, y con menos frecuencia es producida por deidos
(4cido fénico 6 sulfarico), que por culpa ajena 6 por descuido se ponen al
alcance del nino y son tragados por éste.

Anatomia patoldgica. Las lesiones anatomicas de la inflamacion

corrosiva se observan ya en las comisuras bucales, en los labios y en las
ENFERMEDADES DE LOS NiNos.—20.
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mejillas, en la lengua y en la mucosa bucal y faringea. En los casos re-
cientes y cuando las lesiones son debidas 4 la ingestion de acidos, se obser-
van cauterizaciones estriadas y coridceas en las partes exteriores, escaras
parduscas y hasta de color negro, con mortificacion del tejido, sobre la mu-
cosa; si la intoxicacion es debida & los alcalis causticos, dichas escaras
son de color blanco amarillento y de naturaleza jabonosa y untuosa. La
mucosa misma estd hiperemiada é infiltrada de substancia gelatinosa, y en
los casos mortales, mortificada, reblandecida y dislacerable como la yesea.
Si el enfermo sobrevive, se desprenden las escaras por efecto de la infla-
macion reaccional de sus partes circundantes, y se forman tleceras méis 6
menos extensas, planas 6 profundas, que cicatrizan por formacion de gra-
nulaciones. Por dltimo se retrae la cicatriz de tejido conjuntivo y se ori-
ginan estrecheces del calibre. El sitio més frecuente de las estrecheces se
encuentra entre la sexta vértebra dorsal y el cardias, y en algunos casos
mas arriba (Kenner). La estrechez puede ser auulair 6 fubular, 6 desarro-
llarse incompletamente ambas formas. Las retracciones longitudinales pue-
den ocasionar estenosis espiroi/eas (EmvixagEAUS). Por lo que se refiere
4 su naturaleza, las estrecheces son membranosas y callosas, segin sea la
intensidad de la retraccion cicatricial y el grado en que tuvo lugar la accion
caustica. A veces se encuentran varias estrecheces una encima de la otra
(KerLuer, Husson, Sturscaarp). En muchos casos se observa que por en-
cima de la estenosis el esdfago estd dilatado, la capa muscular hipertro-
fiada, la mucosa hiperémica y en ocasiones ulcerada, debido probablemente
4 las irritaciones que frecuentemente provoca la fermentacion y descompo-
sicion de los alimentos alli acumulados. Por debajo de la estenosis, el eso-
fago esta colapsado y atrofiado, el estomago y el intestino en estado de
vacuidad y todo el abdomen deprimido. _

Otras formas de estrechez del esofago pueden originarse por la entra-
da de cuerpos extraios en el mismo y por compresion determinada por
productos morbosos situados en sus inmediaciones. En este iltimo
concepto merecen especial mencion las estenosis debidas 4 la compresion
ejercida por ganglios bronquiales infartados y atacados de degeneraciéon
caseosa, 0 por tumores inflamatorios del cuerpo tireoides (Demme), asi
como por abscesos por congestifn en caso de caries de la columna cer-
vical. Por altimo, en casos sumamente raros la estrechez puede ser con-
génite (Luscaxa, DevmE).

Sintomas y curso. Los sintomas agudos consisten en dolores inten-
sos en el cuello y & lo largo del esdfago, que se traducen en los nifios
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pequenos por fuertes gritos y agitacion y por negarse & tomar alimento;
ademds se observan disfagia y ndunseas, que aparecen espontidneamente
6 bien en cada acto deglutivo, y que van seguidas frecuentemente de
vomitos de masas viscosas y mucosas. En los casos en que la cauterizacion
de las primeras vias y del estomago ha sido considerable, puede sobre-
venir la muerte en medio de convulsiones y de coma. Si gran parte de la
substancia cdustica ha penetrado en el estdmago se presentan sintomas gas-
tricos violentos, vémitos intensos y dolor constante en la regién gistrica
(gastrilis lowxica); pero esto ocurre raras veces, pues los niiios, sobre
todo los mayores, escupen rdapidamente el liquido sospechoso. Si la epi-
glotis ha sido cauterizada, sobreviene una tos insistente y dolorosa.

No obstante, los sintomas agudos remiten poco & poco y se manifies-
tan las consecuencias de la cauterizacion 6 sea la retraccion cicatricial de
las granulaciones. Estos sintomas de estrecher del esdfago consisten,
en los casos mds leves, aparte de la dilacion temporal que experimenta la
ingestion de los alimentos, principalmente en dificultad de la deglucion,
aun tratdndose de alimentos bien masticados é insalivados, y en una sen-
sacion de atascamiento del bolo alimenticio. Los grados algo mds intensos
son aquellos en que solo es posible la ingestion de pequenas cantidades de
liquido, y aun en determinada posicion del cuerpo. En los gradoes extre-
mos, sobrevienen nduseas y vomitos alimenticios y de masas de mucosidad
viscosa, inmediatamente después de la deglucion, siempre que la este-
nosis reside en un punto elevado, y algiin tiempo después y en muchos
casos sb0lo al cabo de algunas horas, cunando la estenosis se encuentra en
las porciones mds inferiores del esofago.

Mis adelante se afecta cada vez mds el estado de nutricion del
enfermo; el enflaquecimiento progresivo, la flacidez de la piel, la palidez
de las mucosas y la escasa energia de la actividad cardiaca se hacen cada
vez mds patentes, y contrasta notablemente con estos sintomas el apetito
siempre despierto de estos miseros seres.

La percusion y la auscultacion de la pared posterior del torax pro-
porcionan en ciertos casos datos muy valiosos & interesantes desde el
punto de vista clinico para restablecer el diagnostico: tal ocurre cuando
la macicez se observa en el lado izquierdo, junto & la columna - verte-
bral, y se extiende en forma estriada 6 hacia abajo, pues esto es un signe
diagnostico de que la estenosis reside profundamente, si al mismo
tiempo la parte situada por encima de la misma estd repleta y dilatada
por papilla alimenticia y materias ligunidas. El ruido digestivo del esofago,
que en estado normal se percibe & todo lo largo de este 6rgano en forma
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de silbido 6 susurro himedo é intenso (GermarpT) después del acto de
beber, aparece mds debilitado y retardado en caso de estenosis, 6 en
vez de estos ruidos se perciben otros sonoros y de susurro de arroyo, que
se presentan en las partes dilatadas del esdfago. Cnando la obturacion
es completa, falta absolutamente el ruido deglutivo, para reaparecer en
cuanto cesa aquélla. Lo mismo ocurre con los ruidos del estomago en el
acto de beber.

Pero la mejor comprobacion respecto al sitio y grado de la estenosis
se obtiene con el cateterismo por medio de sondas blandas y flexibles,
inglesas 0 francesas, de diferentes calibres, que previamente se calientan
un poco, y que deben introducirse humedecidas en agua. Su introduccion
no ofrece generalmente dificultad alguna, y hasta los niiios més recalcitran-
tes se acostumbran pronto & ella; sin embargo, es mejor precaverse de un
mordisco, colocando entre los dientes una cuiia de WeiNnLEcENER. Durante
la introduceion de la sonda, debe inclinarse hacia atrds la cabeza fijada
del nino, y después ligeramente hacia adelante, para facilitar la salida de
la saliva. Se comprime el dorso de la lengua con el dedo indice izquierdo,
y 4 lo largo de éste se conduce la sonda con la mano derecha. Con el tacto
prudente del punto estenosado, practicado con instrumentos de distinto
grosor, es posible orientarse facilmente sobre el sitio y el grado de la
estrechez.

Diagnostico. Se desprende de la anterior exposicion y principal-
mente de los datos que proporciona el cateterismo, — En casos raros, se
observan en ninos mayores estrecheces pasajeras del esofago, & consecuen-
cia de contracciones espasmodicas de la musculatura de dicho tubo, que
imposibilitan la deglucion. Estas estenosis se desarrollan con mucha rapi-
dez y desaparecen en corto tiempo (FrnaTow). _

Pronostico. HEs dudoso; findase por una parte, en la gravedad y
extension de las cauterizaciones; por otra parte, en la intensidad-de la
retraccion cicatricial, cuya curacion completa se verifica con mucha dificul-
tad, mayormente dada la tendencia del tejido inodular & retraerse nue-
vamente, despues de haber sido dilatado.

Tratamiento: Para combatir los sintomas agudos estan indicadas
las soluciones ligeramente dcidas (dcido citrico, dcido tartdrico), 6, segin
los casos, respectivamente las alcalinas, las mixturas mucilaginosas, la leche
de almendras, los fomentos frios alrededor del cuello, la ingestion de
pequenos fragmentos de hielo, y como bebida el agua helada. Una vez cica-
trizadas las pérdidas de substancia que hayan podido producirse, y for-
mada una estenosis cicatricial, cosa que ocurre generalmente al cabo de
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cuatro 6 seis semanas debe averiguarse ante todo el sitio y el grado de las
estenosis, del modo antes indicado, y proceder luego a la dilatacion ineto-
dica de la estrechez; para ello se dejaaplicada la sonda, introducida en la es-
trechez, al principio durante corto tiempo, cinco minutos aproximadamente,
prolongando cada vez mds su permanencia (hasta llegar & media hora y
mds a@n), y aumentando paulatinamente el nGmero del calibre de la
sonda. Son recomendables las sondas faringeas ovales de MAcKENZIE, pero
no tanto las varillas de ballena terminadas por olivas. SExaTor ha introdu-
cido recientemente el uso de sondas hechas de laminaria. En caso de oclu-
sién completa, estd indicado el establecimiento de una fistula gastrica, que
en un caso de TrRENDELENBURG fué bien sobrellevada por el paciente,

3. Diverticulos del esifago

Las dilataciones parciales del esofago (diverticulos) pueden ser con-
génitas 6 adguiridas; ambas formas ofrecen en la infancia cierto interés
clinico, sobre todo las adquiridas, por no ser muy raras las ocasiones en
que se presentan, y por las causas que las originan. Por regla general,
proceden de una periesofugitis adhesiva circunserita, que a su vez se
deriva, en la mayoria de los casos, de un ganglio bronquial inflamado
(Zenker). Residen constantemente en la pared anterior del esofago, las
mds de las veces en el punto donde se presentan la mayor parte de gan-
glios bronquiales, en el de bifurcacién de la trdquea, y forman dilatacio-
nes infundibuliformes, mas 6 menos profundas, de la mucosa 6 de ésta y de la
capa muscular, las cuales, segin sea la traccion ejercida por el tejido que
se retrae, siguen una direccion unas veces perpendicular, otras veces oblicua
hacia arriba 6 hacia abajo. Cuando el diverticulo adquiere cierta longitud,
pueden presentarse sintomas de estrechez del esofago, disfagia, regurgita-
cion de los alimentos, ete. Al practicar entonces el cateterismo, la sonda
penetra sin resistencia hasta el estdbmago en unos casos, y en otros, por el
contrario, no puede pasar de cierta profundidad (Kugz). En los diverticu-
los pueden formarse & veces ulceraciones debidas & la introduccion de
materias alimenticias y sobrevenir perforaciones en las partes circunveci-
nas, seguidas de terminacion fatal,

Los ensayos practicados para obtener la curacion de los diverticulos
por la via operatoria han fracasado hasta ahora (Nicoravoxt, V. BErRG-
MANN). X
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D. Estédmago é intestinos

Anatomia. Kl estdmago del recién nacido ocupa una posicién més
vertical que en el adulto, extendiéndose desde el lado izquierdo y & nivel
de la 11." vértebra tordcica, hacia la derecha y abajo, con el cardias en el
punto mds elevado y el piloro en el mds profundo. El fondo estd poco des-
arrollado, la capacidad del estomago es muy escasa, su musculatura esca-
sa también, principalmente en el fondo. La copacidad del estomago de
los recién nacidos y de los nifios de pocos meses se halla regulada para
una corta detencion de los alimentos. La capacidad es, en la primera se-
mana, de 46 centimetros ciibicos, en la segunda semana 78, en la tercera
y cuarta semana 85, en el tercer mes 140, en el quinto mes 160 y en el
noveno mes 375; pero con grandes oscilaciones, y en proporciébn con el
peso del cuerpo en gramos como 1 : 50 : 60 en los recién nacidos; como
1 : 40 en los nifios de un mes; como 1 : 23 en los adultos (FrLEISCEMANN).

Segtn las nuevas investigaciones de PraunprLer (1) la capacidad del
estomago no aumenta correlativamente con el peso del cuerpo, sino con
la longitud del tronco, y resulta ser en los distintos meses del primer ano
de la vida la que se indica 4 continuacion:

enel 1. 2 o 4. a. 6. T 8. 9. 10. 1. 12. mes de la vida
90 100 110 125 140 160 180 200 225 250 270 200 em. cub,

Répido aumento de la energia y capacidad, son los fenomenos que predomi-
nan en el estomago infantil en vias de crecimiento (Porrrzer). En el esto-
mago de los recién nacidos puede ya apreciarse claramente con el micros—
copio las diferencias entre las células de revestimiento y las células
principales (Bacinsgy).

Respecto al /ubo intestinal, su longitud en el nifio es proporcionada
a la longitud del cuerpo, y su capacidad, en particular la del intestino del-
gado, es relativamente mds considerable que en el adulto. La capacidad del
intestino delgado, calculada por cada 100 libras de peso del cuerpo, alcanza
en los nifnos 5000 & 9000 centimetros ciibicos, y en los adultos 8700 &
4400 centimetros cibicos (Bexexe). El intestino delgado de los recién
nacidos ofrece dos particularidades que son, el débil desarrollo de la tini-
ca muscular y el desarrollo relativamente grande de la mucosa en todas
Sus partes. Las células estin mdas desarrolladas, y son proporcionalmente

(1) PraunoLer.—Ueber Magencapacitit und Gastrectasie im Kindesalter «Bibliotheca
medica», Seccion de Medicina interna; fasciculo 5, 1898.



BSTOMAGO £ INTESTINOS 159

mAs numerosas y méds ricas en sangre que en los adultes. El nimero
de glindulas de LimBerxiiux es relativamente grande. Las gldndulas
de BRUNNER se encuentran en su periodo inicial de desarrollo, los folicu-
los solitarios y las placas de Peyer estdn completamente desarrolladas;
los primeros aumentan constantemente en namero d partir del nacimien-
to, permaneciendo casi igual el namero de las dltimas, que aumentan tan
solo de volumen. KEsta disposicion del sistema glandular facilita y ace-
lera la absorcion de los alimentos. Fandase también en este hecho la
reabsorciébn muy rdapida de trasudaciones patologicas que se observa fre-
cuentemente. Kn cambio la delicadeza de la mucosa y su riqueza en vasos
sanguineos y fibras nerviosas dan & esta membrana una mayor sensibilidad
y una menor resistencia, principalmente contra las afecciones inflamato-
rias. Hay que advertir, por iltimo, que distintos procesos patologicos
locales y generales tienen importancia en lo que concierne al volumen y
estado de los foliculos solitarios; en las enfermedades infectivas agudas,
éstos aleanzan un tamaino tan considerable que es posible contarlos &4 sim-
ple vista, y en las enfermedades cronicas su nimero disminuye considera-
blemente en muchos casos (1).

Digestion gdastrice. Respecto 4 la actividad fisiologica del estomago
de los recién nacidos y ninos de pecho, careciamos hasta estos wltimos
tiempos de investigaciones metddicas. Poco sabiamos hasta allm"a, excepeion
hecha de los datos aportados por Zwgeiren, LANGENDORF y otros, 6 sea
de que la mucosa géstrica, extraida de fetos y de recién nacidos, contenia
4dcido clorhidrico. Unicamente desde que se empezd & emplear oportuna-
mente en los ninos (incluso en los de pecho) los mismos métodos que en
los adultos han aumentado considerablemente los conocimientos necesarios
para el diagnostico y tratamiento de las enfermedades del estdémago, pues
en realidad desde que se ha procedido & la extraccion del contenido gas-
trico por medio de la sonda en las distintas fases de la digestion, y al
consecutivo examen del mismo, han podido apreciarse mejor los procesos
del quimismo de la digestion en los nifos muy jovenes. H. Lro, de Bounn,
fué el primero en emplear este método en las primeras edades de la infan-
cia. Este autor extrajo con la sonda de Nélaton el contenido gastrico,
tanto en estado de vigilia, como en los distintos periodos de la digestion,
en nifios 4 partir de la edad de dos horas hasta la de doce meses, y lo
examind, atendiendo al modo de comportarse sus elementos activos durante
el periodo de la digestion, asi como & la clase y 4 la formacion de los pro-

(1) N. GunpopiN.—«Ueber den Bau des Darmcanals bei Kindern,» Jahrbuch fiir Kin-
derheilkunde, tomo X XXIII, 1392,

o

MG



160 ENFERMEDADES DEL APARATO DIGESTIVO

ductos de la misma, ete. Desde entonces han prosegnido estos trabajos
una serie de experimentadores (van PurereN, KinHorN, SOLDNER, EscHE-
ricH, HEUBNER, SzZYDLOWSKY, V. JakscH, WonLMaNN, EPSTRIN ¥y otros),
completandolos y aclardndolos, hasta el punto de que en la actualidad po-
seemos una idea hasta cierto punto exacta de la fisiologia de la digestion
en los ninos de corta edad. Los resultados mds importantes de estas inves-
tigaciones son los siguientes:

El jugo gastrico de los ninos consiste, en estado de vigilia, en una
masa viscosa, transparente é incolora, cuya reaccién es unas veces inten-
samente dcida, con 0 sin acido libre, y otras veces neutra. Contiene por
regla general, aunque no siempre, dcido clorhidrico libre y asimismo
pepsina o pepsindgeno, pero siempre y sin excepeion alguna el fermento
lab, 6 mejor dicho, enzyma 6 zymasa del cuajo, tanto en los recién naci-
dos, como en los nacidos antes de término, como en nifos enfermos, y en
cnalquiera de los periodos de la digestion. Por esto la enzyma del cuajo
es, entre los componentes activos del jugo gastrico, el agente cuya pre-
sencia es constante, Es el que provoca en primera linea la coagulacion
(caseificacion) de la leche ingerida, la coagulacion delicada y en forma de
copos finos de la leche de mujer y la mdas grosera de la leche de vaca,
verificindose esta coagulacion independientemente de la presencia 6 ausen-
cia de dcidos libres, pues tiene lugar del mismo modo con una reacecion
neutra, alcalina 6 anfotérica. Es dudoso si ademds de la coagulacién pro-
vocada por ese fermento especial se presenta también una coagulacion por
los acidos en el estomago, pero de todos modos resultaria ésta muy parca
en caso de que exista realmente. — Con todo, el papel principal en la
digestion estomacal lo desempena el 4cido clorhidrico. En los nifios de
pecho sanos aumenta constantemente su cantidad, aunque no de un modo
uniforme, inmediatamente después de la ingestion de alimentos, de modo
que se forma continuwamente durante la digestion. No obstante, la exis-
tencia del dcido clorhidrico /i¢hre puede comprobarse cualitativa y cuanti-
tativamente tan solo hacia el término de la digestion, 6 sea desde 1 '/, a
2 horas después de la ingestion de alimentos, y entonces la cantidad com-
probada es considerablemente menor que en los adultos (0,13 por 1000
contra 1,6 por 1000 6 3,2 por 1000 en los adultos segiun Leo). La causa
de este extrano fenomeno de la aparicion tardia de dcido clorhidrico libre,
estriba en que éste, al formarse, es fiju/o inmediatamente por la leche, 6
sea por las albuminas y sales de ésta. Las diversas especies de leche,
segliin se ha demostrado principalmente en la clinica de HeusNER, se com-
portan de un modo distinto en lo que concierne & esta propiedad, segtin
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la mayor 6 menor proporcion de albiiminas y de sales que contengan. La
leche de vaca es la que fija el dcido clorhidrico en mayor escala, siguiendo
en orden decreciente la de yegua y la de cabra,y por ultimo la de mujer,
la cual fija dicho dcido en una tercera parte 6 una mitad menos que la
leche de vaca (W. MULLER).

Aparte de los que se acaban de mencionar, el jugo gastrico obtenido
en el estado de vigilia no contiene, en circunstancias normales, otros
componentes aclivos. EKn los nifos de muy corta edad y que se alimen-
tan exclusivamente de leche, aparece sin embargo otro elemento en el jugo
gistrico, 4 saber, el deido lictico, el eual, presentindose constantemente
en las condiciones mencionadas y pudiéndose comprobar como 4 tal, puede
aiun considerarse como un componente normal del jugo gistrico, aunque no
como producto de secrecion de la mucosa del estomago. Parece ser debida
su formacion 4 la lactosa de la leche ingerida. Desconbdeese todavia la
influencia del acido lactico sobre la digestion de la leche, si es que real-
mente ejerce alguna,

Al lado de la reaccion quimica de la leche enfrente del dcido clorhi-
drico, ofrecen especial interés practico las investigaciones referentes al
periodo de ticmpo gue permanece la leche en el estomago. Se ha demos-
trado que ya al cabo de media hora ha desaparecido del estomago nna
porcion considerable de la -leche. El tiempo que tarda en salir toda ella
del estomago es variable y depende de la calidad y cantidad que de dicho
alimento se ha ingerido. Con la leche de mujer y en los nifios durante las
primeras semanas de la vida, es frecuente encontrar ya vacio el estomago
al cabo de una hora, mientras que en los de més edad es frecuente encon-
trar todavia grandes cantidades después del mencionado espacio de tiempo.
Puede admitirse que el mdximum de tiempo para esta vacuidad es de una
hora y media en los nifios de pecho durante los primeros meses (EpsTEIN).
En ninos més crecidos y en los alimentados con leche de vaca, el esto—
mago no suele estar ain vacio después de este espacio de tiempo, pero lo
esta siempre al cabo de dos horas. Sin embargo, entiéndase que racio en
el sentido estricto de la palabra no lo estd el estomago en este tiempo,
pues pueden extraerse del mismo, aunque no sean mis que pocas gotas, de
un liquido mucoso y amarillento que contiene todos los elementos de la
secrecion géstrica en estado de concentracion, que da la reaccion del
biureto y debe por lo tanto considerarse como resto del proceso digestivo
que acaba de tener lugar. De todos modos, no se verifica en estado de
vigilia una secrecion continuada de &cido clorhidrico.

Respecto al modo y amplitud con que se verifica la digestion de la
ENFERMEDADES DE LOS NiRos. — 21,
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leclie en el estomago, se ha demostrado experimentalmente que en este
organo tiene lugar sin duda alguna una peptonizaciéon de la misma. Pero
la peptona que se encuentra en el contenido géstrico no se forma, como
hasta ahora se habia creido, por efecto de la accién de la pepsina sobre
la leche, pues que la peptona puede ya encontrarse en el contenido gas-
trico una hora y hasta media hora después de la ingestion de alimento,
y por lo tanto en una época en que el dcido clorhidrico formado 6 segre-
gado no es suficiente, ni en el estomago del nifio de pecho sane, ni en el
del entermo, para llevar & cabo una digestion pépsica (vaN PuTerex).
Debe por lo tanto entrar en juego otro agente gquimico para la peptoniza-
cion, y es la zymasa del cuajo. En efecto, las investigaciones experimen -
tales han demostrado que en una leche de vaca 6 de mujer, 4 la que se
han anadido unas pocas gotas de cxtracto del fermento del cuajo, se en—
cuentra constantemente peptona. Segiun esto, la peptona del contenido
gastrico se forma por la accion de la enzyma del cuajo sobre la leche y
no parece justificado el considerar la formaciéon de peptona como un pro-
ducto de la digestion pépsico-clorhidrica (1). La cantidad de peptona es
escasa en el primer periodo de la digestion, pero aumenta notablemente
hacia el final de la misma. Sin embargo, la peptonizacion de la leche en
el estomago es probablemente de importancia secundaria para su verda-
dera digestion, 4 causa de la corta permanencia de leche en dicha visce-
ra. Su principal digestion tiene lugar seguramente en el intestino delgado.

Respecto 4 la cuestion de si en la digestion gdstrica intervienen
microorganismos cspecificos, puede contestarse que hasta ahora no se ha
demostrado este hecho, ni es probable que exista. Por otra parte, sabido es
que en el estémago del niho penetran accidentalmente toda clase de
microorganismos procedentes de la cavidad bucal, por medio de la saliva
deglutida, asi como de la leche y de los alimentos. Respecto al modo de
conducirse estos microorganismos en el estomago, se ha demostrado
experimentalmente que no cabe duda que el jugo gdstrico posee cuali-
dades antiparasitarias, debidas & la presencia de dcidos libres, sobre todo
del acido clorhidrico, las cuales impiden el desarrollo de los agentes
microbianos en el estomago. Pero requiérense aflin nuevas experiencias
para determinar si el estomago de los nifios de teta, y respectivamente
el jugo gastrico, debe considerarse como una valla de defensa absolula
contra el desarrollo ulterior de microorganismos.

Digestion en el intestino delgado. En el intestino delgado se pro—

(1) Tocu.— «Ueber Peptonbildung im Siuglingsmagen.» Archie. fir Kinderheilliun.-
de, tomo X VI.
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duce un precipitado de las substancias albuminoides peptonizadas por la
aceibn sobre las mismas de la Ailis y del jugo pancredtico que afluyen
4 dicho 6rgano. Respecto & la bilis, se admite que, en la primera infancia,
se segrega en cantidades relativamente mayores que en los adultos (co-
rrespondiendo quizds al volaumen relativamente mayor del higado en los
nifios de pecho), pero de ello no existen pruebas fehacientes. En lo que
concierne al jugo pancredtico, encuéntrase ya en los recién nacidos la
substancia disolvente de albamina (proteolitica), la Zripsina, asi como la
substancia desdoblante de la grasa; en cambio, la aparicion de la subs-
tancia gluchgena (amilolitica), no se observa sino 4 partir del segundo mes
de la vida (Zwerrer). La digestion intestinal se verifica de tal suerte que
por la accion de la tripsina, la peptona precipitada se hace nuevamente
soluble y apta para ser absorbida; & su vez se forman leucina, tirosina y
otras substancias nitrogenadas. La grasa de los alimentos se desdobla
en 4cidos grasos y glicerina por la accion del jugo pancredtico; los dcidos
puestos en libertad se saponifican por la accién de los dlcalis de la bilis,
y toda la grasa se transforma asi en una fina emulsiéon y se observa
en este estado. Lia reaccion del contenido de todo el intestino es 4cida.

Absorcion. La leche de mujer es digerida en un 97 por 100 apro-
ximadamente y la 7eche de vaca en un 93 por 100 6 sea: la a/bilmina de la
primera casi en totalidad, la de la altima en un 95 & 98 por 100; la
grasa de la primera en un 97 por 100, la de la altima en un 93 4 95
por 100; las sa/es de la primera en un 90 por 100 y las de la segunda
enun 45 4 57 por 100; el axicar es digerido totalmente en ambas espe-
cies de leche. — En los ensayos sobre el cambio metabdlico practicados
por RusNer y HEUBNER en nihos de corta edad, el #/iio de /efa ha utilizado
91,6 por 100 de las energias 6 calorias de la leche de mujer; el niio crria-
do con hiberdn en estado normal, ha utilizado 90,7 por 100 de las de la
leche de vacay el nito /¢bil 6 atrofinido, 87,1 por 100 de las de la misma
leche y 82,4 por 100 de las de la harina para ninos, si se nutre con ésta.
La parte de substancias albuminoides que no es absorbida, llega al intestino
grueso y se destruye por putrefaccion. Los productos gaseosos que eunton-
ces se forman son: dcido carbdnico, hidrogeno é hidrogeno sulfarado; y las
materias voldtiles, el indol, fenol, escatol, etc. (Bauvmax~, BriecEer,
Sapkowskr). Kstas substancias pasan 4 la orina , se combinan alli con el
acido sulfarico y se eliminan en forma de éteres sulfiiricos acoplados, y
desaparecen nuevamente tan pronto como cesa 6 se interrumpe la putrefac-
cion de la albimina en el intestino. La aparicion de éteres sulfiricos en la
orina y su determinacién cuantitativa puede por esto considerarse como
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medida de la putrefaccion de la albamina que tienen lugar en el intestino
y hasta puede llegar 4 tener una significacion diagnostica. El almidon y
el aziicar suministran como productos tltimos los acidos lactico, butirico,
carbonico y agua. Los dcidos ldctico y butirico dan & los excrementos del
nifio una reaccion acida o6 ligeramente acida, que es tanto mas intensa
cuantos més amiliceos consumen los ninos: dichos écidos se encuen-
tran abundantemente en las deposiciones de los que se alimentan con
papillas. La cantidad de nilrdyeno eliminada con el excremento en vein-
ticuatro horas, asciende, en los ninos sanos, 4 0,08 6 0,15 gramos, y
la cantidad de grase eliminada &4 1,8 6 3,6 por 100.

Muaterias fecales del nino. Las evacuaciones normales del nino de
teta son de color amarillo de huevo, forman una masa pulticea uniforme y
se efectian en nimero de 2 45 en las veinticuatro horas, durante los
primeros tiempos, y mas tarde en nimero de 1 & 3, variando su cantidad
entre 10, 50 6 60 gramos. Su reaccion es, como se ha dicho, ligeramente
dcida y su olor es parecido al de la leche dcida. Las heces del nino de
teta no huelen nunca fétidas mientras se conserva sano y no ingiere otro
alimento que la leche. La fetidez de las heces de consistencia normal, indi-
ca que se ha ingerido carne, caldo 6 huevo. Esto es debido 4 la accion
antipitrida de la bilis, que en los nifios, dentro del primer afio de la vida,
se segrega en cantidad relativamente grande (véase anteriormente). Las
heces del nino de teta se componen de los restos alimenticios siguientes:
copos de caseina, grasa y acidos grasos, sales de dcidos grasos, sales de
cal, colesterina, bilirrubina (que es lo que les da color amarillo), moco intes-
tinal, globulos linfiticos y mucosos, epitelios pavimentosos y cilindricos y
microorganismos de las formas mas diversas. Los copos de caseina se com-
ponen de substancias nitrogenadas que muestran la accion de los jugos
digestivos, no tratindose por lo tanto de caseina 6 de paracaseina inalte-
radas, y tampoco tienen siempre la misma composicion (KNUPFELMACHER).

Las evacunaciones normales del iiio criado con leche de vaca son de
color amarillo blanquecino claro, consistentes, uniformemente pulticeo-gra-
sientas, presentindose en estados de constipacion en forma de cilindros 0
de bolas induradas. Su reaccion es débilmente dcida 6 anfotérica ¢ aleali-
na precisamente en niiios que digieren bien, y son siempre algo fétidas
(Biepert). Unicamente en el primer tiempo, después del nacimiento, tie-
nen una reaccion acida estas deposiciones, porque el alimento atraviesa con
mas rapidez el intestino. Ks importante comprobar constantemente esta
reaccion; la reaccion deide indica siempre una absorciéon incompleta de
grasa 0 de azficar, y eventualmente la mezcla de materias farindceas en la
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alimentaciéon, y permite prever un fracaso en este concepto. La putrefac-
cion alcalina de las substancias albuminoides predomina desde luego en las
deposiciones de los ninos alimentados con leche de vaca, pues no solo tienen
reaccion alealing las buenas deposiciones compactas de los ninos bien nu-
tridos con esta leche, sino también las de mal cardcter, que contienen
fragmentos mucosos y fétidos, debidos 4 una excesiva putrefaccion de alba-
mina (Brepert); la reaccion dcida se limita generalmente & las camaras
ligeramente dispépticas y diarreicas grasas.

Por lo que concierne & los componenles minerales, diremos que las
heces del nifio alimentado con leche de vaca, suelen contener mayor can-
tidad que en los eriados con leche de mujer. En los primeros es mayor el
contenido de cal y de dcido fosférico, y en los segundos lo es el de hierro
(BLAUBERG).

Los fermentos que se han encontrado en los excrementos del nifio de
teta son, uno dizstdsico (\WEGSCHEIDER), uno sccerificante, y casi con
méis constancia que éste uno que inrierle el azicar de cana (V. JAKSCH).
— | termento diastisico aumenta riapidamente en las primeras semanas
de la vida. Este se excreta de los organos glandulares del intestino y se
observan ya rastros de él en el extracto pancredtico de los recién nacidos.
El fermento sacarificante, contenido normalmente en la leche de mujer,
pero no en la de vaca, se encuentra también en las cimaras de los nifos
criados al pecho (Moro).

Meconio. Bl meconio de los recién mnacidos no contiene bacteria
alguna, pero pocas horas después del nacimiento penetran en el tubo diges-
tivo bacterias procedentes del aire y se multiplican con extraordinaria
rapidez. Escmerica encontrd con bastante regularidad un bacilo de la
putrefaccion, un coccus en cadenilla no patdgeno y el baccillus subtilis, de
los cuales los dltimos lician la gelatina.

El fapdn de meconio es la parte del meconio que se forma en la por-
cion inferior del intestino grueso y en el recto como resultado de la secre-
cion de estos drganos. Es un tapon mucoso, de aspecto vitreo, de color gris

lanquecino y 4 veces algo amarillento, que pasa casi bruscamente al
color del meconio, y se compone de abundantes detritus amorfos y fila-
mentos mucosos, en los que se encuentran células epitélicas, en parte
nucleadas y en parte no nucleadas, de forma y tamafio distintos. En los
nifios nacidos antes de término los productos de descamacion y los detri-
tus son menos pronunciados, las células son nucleadas y el protoplasma es
contorneado. Los componentes caracteristicos del meconio, como son la
colesterina, los cristales de pigmento biliar, los pelos finos y los grandes



S D gy - R S S e = i (L bl sl o~ e B e AT L SRR

166 ENFERMEDADES DEL APARATO DIGESTIVO

grumos tipicos, que encierran grasa (cuerpos del meconio), faltan en el
tapon del meconio (H. CrAMER).

Bacterias del infestino. Al principiar la lactancia encméntranse
constantemente en las deposiciones de los nifios dos especies de bacterias
(EscuericH) (1), que son el baclerivin lactis aerogenes y el bacteriwm
coli commune. El primero posee una accion fermentativa intensa enfrente
de los hidratos de carbono y de la lactosa, haciendo fermentar esta iltima
con formacion de dcido ldctico, dcido carbonico é hidrogeno; no ejerce
ninguna acciéon desdoblante de la albimina. El Jaclerium coli, descubier—
to por EscaericH, es polimorfo y aparece en forma de coceus, bastoneci-
llos y filamentos. Tiene propiedades mas bien putrefacientes que fermen-
tecibles y en ciertos casos puede adquirir importancia patogena.

Imdgenes de las deposiciones. Empleando el método de WEIGERT
para la coloracion de la fibrina seguido de una doble coloracion con la
fucsina, se producen imédgenes bacterioscopicas muy instructivas en las
deposiciones de los nifios, pues éstas se conducen de diferente modo segin
que el nifio no haya ingerido adn alimento alguno 6 que sea alimentado
natural 6 artificialmente. En cada uno de los tres casos, la vegetacion
bacteriana ofrece, en circunstancias normales, una imagen del todo cons-
tante y caracteristica, que al pasar de una clase de alimentacion 4 la
otra, cambia 6 se modifica de un modo sabito. La primera deposicion de
meconio se halla exenta de gérmenes, como ya se ha dicho; en la si-
guiente se presenta, como caracteristica, una vegetacion bacteriana dis—
tinta por su forma y especie (fig. 1 de la ldmina litogrifica). Tan luego
como aparecen los primeros residuos de leche (leche de mujer) en una
deposicion que contiene adn meconio, se presentan numerosos y esbeltos
bastoncillos de color azul (tefiidos por el método de Gram y segin Gram
no decolorables), que en la deposicién normal debida 4 la leche de mujer,
existen casi siempre en estado de cultivo puro y estin ordenados para-
lelamente de un modo tipico; dnicamente algunos se decoloran y aparecen
de color rojo de fucsina en el color de contraste (fig. 2 de la ldmina
litogrifica). Si 4 partir de entonces se da al nifio lecke de vaca (destete),
aparecen inmediatamente en sus deposiciones bastoneillos rojos (no colo-
reables segin Gram) del grupo de los coli (fig. 3 de la limina lito-
grafica), y ademds cierto namero de cocens y preteolitos dive_rsos, mien-
tras que los bastoncillos azules del excremento de la leche de mujer
desaparecen paulatinamente (para mds detalles véase Moro, Jarbuch
S Kinderheilkunde, tomo LII).

(1) Escuerlca.—Die Darmbakterien der Sduglinge, etc. Stuttgart, 1886.



