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EL EDEMA ANGIONEUROTICO DE QUINCKE
por {?1

Dr. Juan de Dios Pefias Bellon

Médico~Odontalogo
del Centro de Higiene de UBEDA (Jaén)

pESAR del meremento que en los ultimos anos ha toma-
do el capitulo de las enfermedades alérgicas, su influen-
c1a ha sido escasa en cl canipo odontologico. Pocas afecciones
bucales parecen tener relacion con las alergosis. Sin embargo,
el mejor conocimiento de la alergia bacteriana en su relacion
con la “inteccion focal”, en la que juega un papel tan impot-
tantc nuestra especialidad, nos llevara, sin duda, a sorprenden-
ey y fructiferos hallazgos. Por otra parte, s1 cn toda alergia
hacteriana el papel de los microbios y sus loxinas no se limita
solamente al de un alérgeno, sino al de semiantigeno a hap-
teno, insuficiente para sensibilizar al organismo, pero que liga-
do a una albumina es mas tarde por st solo capaz de desenca-
denar el choque, segtin los trabajos de LLANDNSTEINER v SACHS,
tenemos que aceptar que—siendo tan frecuentes los foros de
croniosepsis de la boca—han de existir manifestaciones pato-
logicas dependientes de ellos con mayor frecuencia de la e,
hasta la fecha, ha sido sefalada. |
El mejor conocimiento de la paiologia del sistema neuro-
vegetativo, tan intimamente ligada al problema de la alewl.ﬂ,_
ya que ¢l hecho fundamental de ésta es, segtin Coca, “la vaso-
dilatacion y exudacion”, nos explicara algtn dia el mecanis-
mo patogénico de ciertas estomatitis, hov bastante obscuro, o
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de algunas manifestaciones lejanas (dermitis, eczemas, etc.)
Ge €t10100‘1d desconocida actualmente. |

~ Desde que en 1882 QUINCKE describi6 el primer caso de ede-
ma angioneurdtico que lleva su nombre, se han publicado mu-

chos analogos en todos los paises. Nosotros recogemos uno
mas, de cierto interés estomatologico, cuya historia chmm da-
mos al final.

£l edema angioneurético, edema agudo circunscrito, ede-
ma paroxistico o urticaria gigante—que de todas estas formas
se le denomina—, puede localizarse en muy distintos 6rganos:
parpados, laringe, traquea, pulmon, oido interno, meningcs,.
DI€1 etc. A nosotros nos interesan principalmente sus mani-
festaciones bucales y peribucales, v entre ellas podemos se-
nalar, como mas importantes, las localizadas en lengua, vula,
amigdalas, mucosa bucal, mejiilas, labios v suelo de la boca.

H

~ Cualquiera que sea su localizacion, el edema de QUINCKE,

como todos los edemas, esta constituido por una infil-
tracion del tejido celular, producida por extravasacion anor-
mal de plasma sanguineo. En determinados casos (edema
laringeo) esta infiltraciéon puede originar, por el sitio en que
sc produce, Tenomenos graves v hasta mortales. En otros no
pasa de ser un episodio paaa}em de escasa importancia cli-
nica. |

Existen formas leves, frustradas, entre las que podriamos
meluir ciertos edemas agudos de la fivula, alguna amigdalitis
edematosa o determinadas rinitis espasmoddicas. Muy difizil-
“mente se cat’},logaﬂ estos casos como edemas de (QUINCKE.
sobre todo si los enfermos no presentan antecedente alguno -
que pueda servir de orientacion,

De ordinario, el edema se incia de un modo brusco. Al-
guna vez va acompahado de pequefia sensacion de escozor o
picor, pero nunca es doloroso. A la presion digital es mas
- ienso y elastico que los edemas renales o cardiacos. Aunque
es circunscrito, no se pueden precisar muy netamente sus bor-
des, y st extension puede variar desde un par de centimetros
hasta superficies mavores que la palma de la mano. Casi nun-
ca va acompafado de fiebre, aunque algunos autores han se-
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nalado casos que presentaron ligeras elevaciones térmicas.
Atecta, sobre todo, a aquellas partes del organismo provistas
de un tejido celular laxo, subcutaneo o submucoso, y su ex-
tension esta detmmmada muchas veces por las adherencias
de los tegumentos a estructuras maAs ﬁrmen subyacentes
{aponeurosis, huesos, ligamentos).
Su duracion es muy escasa, desde pocas horas a. dos
tres dias. Con bastante frecuencia desaparece totalmente de
in sitio—por ejemplo, parpado—para reaparecer en otro mas
O Menos Iqano—-—labms escroto, ete,— |
L[5l paciente lo ve de:}cu.jr(}llmse por momentos, sorprendido
de que s6lo le produzea una ligera sensacion de tensidn.
Cuando el edema asienta en la lengua ésta puede llegar
a ser tan voluminosa que no quepa materialmente en la boca.
dando lugar, tanto por su tamafo como por afectacion de
la glotis, a graves fenomenos asficticos. GAREL v BONNAMOUR
reunieron hasta 25 casos de muerte producida por este me-
camismo. El edema gngioneurdtico de la lengua puede ser con-
fundido con ¢l flemdén o absceso de la misma, sobre todo si
va acompanado de algung fiebre. Sin embargo, faltaran los
fenomenos dolorosos de toda inflamaciéon infesciosa, y . las
punciones repetidas no lograran localizar el pus inexistente.

Cuando el edema de QUINCKE es submentonhiano, como
en el caso de nuestra historia clinica, puede simular una an-
gina de Lupwic. En efecto, la infiltracion del suclo de la
boca puede ser tan grande como las .observadas en dicha
grave ateccion. la lengua estd propulsada hacia arriba -
atras, dificultando la deglucién v la palabra. LLa mucosa bucal
esta edematosa también, sobre todo a uno y otro lado del fre-
nillo. Existe sialorrea. Y a la palpacién bimanual se aprecia
una mfiltracion grande y tensa, aunque no dolorosa a la pre-
sion ni tan dura como la que acompafia a los flemones del
suelo de la boca. Por lo demas, la evolucion de ambos procesos

~es muy distinta.

Si el e-demd en fin, queda localizado en los labios, puede
afectar al superior, al inferior 0 a ambos a Ia vez, en cuyo
€aso ¢l entermo tiene un aspecto x_ELI‘?LL’[LI"IQUCO
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La mortalidad mayor en el edema de QUINCKE corres-
ponderia a las localizaciones laringeas ya citadas y a los ede-
mas de pulmén que no reconozcan otra patogenia.

No es frecuente que el edema angioneurético sélo aparez-
ca una vez en la vida del individuo. Al contrario. recidiva
con cierta frecuencia, si bien no ticne siempre la misma lo-
lalizacion. Asimismo, no es raro encontrarlo también con ca-
ractert familiar.

Se observa, sobre todo, en individuos con sistema neuro-
vegetativo labil, de los incluidos en el grupo de “estigmati-
rados vegetativos” o distonicos vagosimpaticos. Un detenido
mterrogatorio nos llevara a saber que el mismo enfermo ha
presentado otras veces determinados sindromes alérgicos (ur-
ticaria, eczema, asma, etc.). Si hacemos la prueba del dermo-
grahsmo, su resultado suele ser positivo. Y si analizamos la
sangre, sobre todo durante el acceso, hallaremos una eosino-
filila mtensa, que aunque por si sola no nos sirva para esta-
blecer el diagnostico, es un dato de oran valor, pero ao patog-
nominico, yva que se da también en otras circunstancias (para-
sitouts, ete.).

‘De ia etiologia y patogenia del edema de Quinckre hay
mucho escrito, como en general, de todas las urticarias.
Parece ser que un factor desencadenante de gran importancia
es el frio. En efecto, parece cstar fuera de duda que el frio

clasica de WiparL, con su cortejo, mas o menos ostensible,
de descenso de la presion arterial, leucopenia, alteraciones de
la coagulacién sanguinea, etc. De la misma forma, irritacio-
nes me~anicas o actinicas de la piel producirian la reaccion
urticarial liberando la “substancia H"”, de Lewis, de proximo
- parentesco con la histamina. Pero la cuestion es mucho mas
compleja porque la génesis de este trastorno esta intimamente:
ligada a la naturaleza alérgica del mismo, v, por lo tanto,
habrda que tener en cuenta todos los antigenos que puedamn
producir el choque anahlactico. Constituye éste un capitulo
muy extenso que no podemos abordar aqui. Recordemos tam
solo que Jivmexez Difaz clasifica estos antigenos en dos am-
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phios grupos: exoalérgenos y endoalérgenos. Entre los pri-
meros se encuentran los respiratorios ’"poleif} plumas, hori-
gos, etc.), los digestivos (alimentos, medicamentos) v los cu-
taneos. Entre 108 endoalérgenos estan los bacterzcuww tan 1m-
pertantes desde el punto de vista odontologico, porque pueden
proceder de los focos }atentes de dientes muertos, con o sin
granuloma apiczal. .

No es tarea facil, ni mucho menos, llegar a descubrir el
a:érgeno responsable en cada caso, pues si se trata de un
exoalérgeno digestivo, por ejemplo, lo mismo puede proceder
de un alimento poco habitual, que de uno de los de mas uso,

verbigracia, los hucvos o la leche. Y en este caso dimn&@{&
como HaxsEN: “Sucede como en una novela de Wallace: que
ei culpable no es el individuo de quien todos sabpefchan, S1N0
¢! mas inofensivo en zlpariencia 7 Y en cuanto a los alérgenos
medicamentosos, el mismo HANSEN rezoge “un caso en que
el formol, introducido en wi diente cariado, produjo la urti-
carid, y otro en el antigeno era el cauchol de un aparato
protésico dental” ’ |

Kl numero de alérgenos que hoy se usa para determinar
cual de cllos produjo el choque es tan considerable, que la
escuela de Jimenez Diaz, por ejemplo, maneja mas de 300,
por cuya causa, para su investigacion, tenemos que recurrir
a los especialistas. Sin embargo, el odontdlogo hara bien en
explorar a su enfermo desde el punto de vista de la infeccidn
focal dentaria, evitando en lo posible las pulpectomias v eli-
minando todo lo que pueda constituir una causa Se sensihili-
zacion bacteriana (raices, granulomas, fondos de saco gingi-
vales, etc.), tratamiento causal que iria seeuido de éxito evi-
tando las recidivas v mas atin si se completa con una auto-
vacuna de los gérmenes que originen la enfermedad.

En los casos en que seq un exoalérgeno el que determine
el sindrome angioneurotico, el enfermo debera sometersc al
exclustvo tratamiento del especializado en enfermedades alér-
o1Cas. s

El diagnostico de la afeccién es facil en la mayaria de
los casos, sobre todo si sus primeras manifestaciones asientan
en la piel y no en las mucosas. Habra quc tener en cuenta
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actividad por via bucal. Las dosis son las habituales, tantean-
do la sensibilidad del enfermo. También podrin utilizarse la
atropina (be-l'asolva] hellafalina) }{; sobre todo, el calcio, n-
travenoso (solucién de gluconato al 10 por 100 de 5 a 20 cen-
timetros cubicos dlamcjs)_. Ha sido muy recomendada una san-
eria abundante. Asumismo se han logrado exitos con la pro-
"‘rﬁmptem’}ﬂ,, la autohemoterapia, la tiroidina, la ergotamina,
eteetera. En los casos de probable edema de glotis se tendra
todo preparado para realizar una traqueotomia de ureencia.

Historia clinica: A. L. R., de wvemnticinco ahos, casada.
Sin antecedentes alérgicos familiares ni particulares. Desde
hace unas heras, despues de sentir algun picor en region sub-
maxilar, le ha comenzado una intlamacion de suelo de boca,
que contintia. No ha scatido dolor ni ha notado fichre.

A la exploracion se observa una tumetfaccion dura, tensa,
delimitada por el borde mferior de la mandibula. El color de
la ptel es cast normal. La lengua esta propulsada hacia arriba
y atras. Los g: mf;?'lios de la celda submaxilar estan ligeramente
tumefactos, ast como las glandulas submaxilares v sublin-
euales. La mucosa bucal esta edematosa. Los labios, tambien.
No existe caries en ningun diente. No hay dolor a la palpa-
cidn. Temperatura: 30,4, -

El analisis de sangre es el siguiente: Hematies, 4.000.000.
Leucocitos: 15.400. BasGlilos, 1. Eosindflos, 17. Neutrdfi-
los, 51. Tanfocitos, 28. Monocitos, 3. d

Se practica una sangria de 300 ¢. ¢ Se le nyecta una
ampolla de 1 c. c. de adrenalina al 1 por 1.000 y dos ampollas
de gluconato calcico al 10 por 100. En los dias siguientes se
le vuelve a poner adrenalina y calcio. El edema fué desapare-
cindo 'entamente v después de aho v medm no ha vuelto a re-
producirse.
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SDN poco frecuentes las hemorragias incoercibles espontaneamente
consecutivas a la avulsion dentaria. Cuando se producen corres-
ponden casi siempre a un enfermo que padecia, sabiéndole o no, al-
guna diatesis. No es habitual hacer un estudio preliminar de la crasis
sanguinea de los pacientes que van a ser sometidos a aquella frecuente
intervencion. Si se investigaran en todos ellos los tiempos de coagu-
lacion y sangria, la retracciéon del coagule, la prueba de Rumpell-Leede
y la protrombinemia, el odontélogo descubriria con mayor frecuencia
los estados hemorragiparos de sus pacientes y podria hacer una tera-
peutica profilactica que le pusiera al abrigo de esta clase de compli-
caciones. _ |

Por fortuna, las hemorragias postoperatorias odontologicas rara
vez revisten caracteres de gravedad. Hay a la disposicion del clinice
un verdadero arsenal terapéutico que pone en juego cuando se pro-
ducen, y abarca desde el simple y efieaz taponamiento que preconizé
Landﬁte hasta las inyecciones de coaguleno, trombyl, rojo Congo, etz.
Una vez solucionado el pequeno episodio se suele adjudicar el éxito
a ]la medicacion empleada en tltimo lugar, sin pararnos a hacer un
estudio critico y profunde del enfermo. . |

Asi se han acreditado como hemostaticos un sin fin de drogas,
que unas veces han hecho sus pruebas con éxito y otras han fracasado
rotundamente. En los casos graves incluso se recurre a la transfusién



sanguinea, el mejor hemostatico, que casi si'empm resuelve el caso
satisfactoriamente, Pero la transfusion sanguinea requiere para le-
varla a cabo un equipo especializado, no esta exenta de riesgos y cons-
tituye siempre un procedimiento demasiado dispendioso y emotivo
para el propio enfermo y sus familiares.

Conociendo €l mecanismo intimo de la hemostasia natural podre=
mos evitar, casi siempre, llegar a este extremo.

Mecanismo de la hemostasio

Dos factores influyen, sobre todo, en la cohibicion espontanea de
las hemorragias: €] vascular y el plasmatico. Los dos se complementan,
pero uno solo de ellos puede ser la causa de la persistencia de la he-
morragia, |

L.as heridas que accidental o quirtirgicamente se producen en la
boca interesan por lo comun a los capilares y a pequehas arterioias
o venas. Al producirse la rotura del vaso, en el caso de una pequena
arteriola, las ttmicas media e interna se retraen, invaginandose en la
externa, que, contrariamente, se alarga. De ello resulta una disminu-
¢ion de la luz del vaso, con la consiguiente lentificacién de la-corriente
sanguinea consecutiva a la salida de sangre y disminucién de la pre-
sion, que primeramente afecta a aquella zona y después, si la hemo-
rragia es 1ntensa o persistente, al resto del organismo.

S{}Lrﬁ los capilares sanguineos actta el sistema nervioso vegeta-
tivo regulando su tono, cuande no esta interferida su accion por sus-
tancias come la adrenalina, que, como sﬁbﬁmas gjerce ung accion
vasoconstrictora local muy energica.

En cuanto a las vénulas, al deplecionarse ponen en contacto sus
paredes. |

- Pero en el factor vascular conviene tener presente, sobre todo, Io3z
tres mecanismos principales que entran en juego-: la permeabilidad,
la fragilidad endotelial v el tono de los peguenos vasos.

Todas las afecciones que modifiquen cualquiera de estos tres me-
Canisiros o mm solo de ellos produciréan un trastorno en la cohibicion
de la hemorragia y un alargamiento del tiempo de ia misma. Esto
pusde ser previsto en chm{‘a por la prueba de Rumpel-Leede y medidc
por la de Duke, | -

in cuanto al factor plasma‘tlco que tante influye en el process
de la coagulacion sanguinea, la cosa es mucho mas compleja y todavia
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los fisidlogos no han dicho la ultima palabra sobre el particilar, Sin
embargo, podemos esquematizar el fendmeno diciendo que la coagu-
lacién de la sangre es debida a la accion de la trombina sobre el :%’rbm-m
nogetio; al que transforma en fibrina.

Pero como la trombina no se encuentra preformada en la sangre
circulante, tiene que formarse. He aqui el proceso: la sangre normal
contiene protrombina, sustancia producida en el higado por la sintesis
de otras dos—Ila protrombina A y la protrombina B—en presencia
de sales de calcio. La protrombina propiamente dicha, que asi pasa a
la sangre y en ella se mantiene a una concentracion idéntica para todos
los individuos normales, es la que producira la trombina en el proceso
de la coagulacion.

Para ello tiene que entrar en juego otra sustancia, la mei}ﬁp?aw
tina, que liberan las plaquetas y leucocitos al producirse la extravasa
cion sanguinea. La protrombina, €én contacto con la *f@m%{m-mﬁm

o tromboquinasa, y en presencia también de las sales de calcio,: pro-

ducira la trombina. |
Con esto se llega al dltimo tiempo del mecanismo de la coagnu
lacion : la trombina neoformada entra en contacto con €l fibrindgeno,
elemento normal de la sangre, también elaborado en el higado, v lo
transforma en fibrina, que no es otra cosa que el fibrindgeno. solidi-;
ficado por la trombina, en cuyas mallas quedan aprisionados todos los
elementos formes de la sangre: hematies, leucocitos v plaquetas.

Por lo tanto, para que la coagulacién se . realice es necesaria la
presencia en cantidad normal de los siguientes clementos: 1.°, pro-
trombina propiamente dicha; 2.°, plaqﬁetas que, al extravarse, produz-
can tromboplastina o tromboquinasa, y 3.°, fibrindgeno. '

- Ahora bien, las sales de calcio y el ibrindgeno ne faltan nunca en
la cantidad precisa para la coagulacién, hasta el extremo de qiie una
calcemia reducida a la mitad de lo normal no impide que se produzea
aquélla; en cuanto al fibrindgeno, si disminuye hasta una décima parts
de su valor normal tampoeo la impide. Teniendo esto en cuenta -
garemos a la conclusion de que, practicamente, sélo hay dos sastan-
cias precisas para que la coagulacidn se produzea norma Emﬁm% ia
protrombina y la tromboplastina.

la protrombina ya hemos visto que se forma en el higado por ia
accion de la vitaming K sobre la pr@t?mbzmaﬁ Ay B. Por lo tanto.
las insuficiencias hepaticas daran lugar a una h‘ipﬂp“f}ﬁ‘ﬁﬂ‘mﬁﬂfmm A
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b B. La vitamina K, que es liposoluble, se saponifica por accion de
ta hgam Wncreatwa y de la bilis v se absorbe por la mucosa intestinal
st esta,no se halla mﬁamzada, 0 ulgerada De donde se deduce que habra
una h1p¢:}tmmbmﬁm1a en las enfermedades que interfieran la forma-
¢i6n de la vitamina K y de las protrombinas A y B: cirrosis, ictericia:
ps}r E‘&Emm{m fistulas biliares, sprue y determinadas enterocolitis ul-
aﬁi‘@S&S | |

i En mame} a la tromboplastina o ‘ir@mbeqwnam liberada por las
@iaqﬂums al extravasarse ia sangre, estara condicionada a la concen-
tracion y actividad de dichas plaquetas, disminuyendo una u otra en
las_enfermedades que cursan con trombopenia, tr ombastena o atrom-
bia: enfermedad de Verloff, enfermedad de Glazmann pm pura de los
Ematmﬁ}c& etc. |

Sﬁgs_m Roskam, ias plaquetas liberan una tromboplastina tisular,
‘pero en presencia de una atmosfera ds plasma que contiene trombo-
plastina, la tisular y la plasmatica, mpamdm profusamente por todo:
del organismo : cerebro, higado, timo, rifién, etc. Esta afirmacién seria
del maximo interés, pues en ella se fundamenta la teoria de que la
hemofilia seria una hipotromboplastinemia plasmatica, mientras que
la hemogenia obedeceria a una hipotromboplastinemia tisular.

Lo que resulta evidente es que el retraso de coagulacion, bien sea
‘debido a hipotrombinemia o a hipotromboplastinemia, o a las dos co-
sas a la vez, se produce sélo por una razdn: la falta de formacion de
irombina, Si nosotros logramos facilitar a la sangre esta sustancia en
la cantidad precisa, podremos provocar el fenémeno de la coagulacion
en aquellos casos en que exista déficit de protrombina o tromboplas-
tina. En cuyo fundamento estd basado el uso de la esponja de gelatina,
como veremos después.

- Hemos dejado para lo dltimo un tercer factor, que entra en juege
en el procese de la coagulacion sanguinea y tiene un importante pamE
{a heparina, sustancia hepética anticoagulante, poco conocida atin.
que vertida a la sangre sirve para lograr el equilibrio de la fluidez
permanente de la misma. Un exceso de heparina produciria una inac-
tivacion de la protrombina, y, por lo tanto, un aumento del tiempe
de coagulacién de la sangre. Un defecto de heparina puede producir
una tendencia a la formacion de trombos. De la regulacion de estas
dos sustancias coagulantes (protrombina y tromboplastina, y una anti-
coagulante (heparina), se llegaria a una coagulacion fisiologica.
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La esponja de fibrina o gelating 5 L 35

Aungue su principal aplicacion hasta ahora se ha hecho en la
Neurocirugia, también ha sido ensayada con éxito en el campo de la
F.stomatologia, desde la simple alveolorragia incohercible consecutiva
a una avulsion dentaria, hasta en intervenciones mas importantes:
odontomas, épulis, quistes paradentarios, epiteliomas, aperturas ac-
cidentales del seno maxilar, apicectomias, etc. |

Primeramente se utilizé la esponja o espuma de fibrina humana
impregnada de una solucién de trombina. Por dificultades en la ob-
tencion de fibrina, fué ésta sustituida por la gelatina, sustancia reab-
sorbible como aqué’a, que, debidamente esterilizada para evitar la
posible contaminacién del B. tetanico, sz surmerge en una solucidn
de trombina en suero fisiologico, se exprime para que expulse el aire
que contiene, se vuelve a empapar de nueve en trombina v se aplica
snbre la herida que sangra.

Como hemos visto anteriormente al estudiar el fendmeno de la
coagulacion, la falta de trombina, sea cualquicra su causa, es lo que
impide que aquélla se produzca. Si nosotros la ponemos-—preforma-
da—en contacto con la superficie sangrante por medio de la esponja
de fibrina o de gelatina, colocaremos un coagulo artificial que pronto
aumenta dz volumen, rezuma trombina sobrante y produce una he-
mostasia inmediata.

Las manipulaciones habran de hacerse con la méas rigurosa asep-
sia, v a ser posible se aislard la herida y se suturard para que no se
ponga en contacto con la saliva. A pesar de ello no €s raro observar
la infeccién y supuracién posterior de la esponja, para evitar lo
cual se ha recomendado usarla espolvoreada de sulfamida o bien
sumergiria previdmente en una solucién de penicilina en suero fisio-
hfsgiﬂﬁn |

“Ademas del efecto hemostéatico, se han senalade otras ventajas
enn el uso de la esponja de gelatina: acortamiento del tiempo de repa-
racion de la herida, ausencia de hematomas, disminucidon del edema
posoperatorio, - etc. ' |

Aungue el uso de la gelatina en esponja no tiene mas finalidad
que la de servir de vehiculo reabsorbible a la trombina, que es la que
produce la coagulacion, también ha sido utilizada con éxito la espon-
ja inhibida en solucion salina sin adicion de trombina, v Gulrani:
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ha obtenido con ambas técnicas resultados favorables. Recordemos
que la gelatina en forma de suero gelatinizado se ha venido usando,
desde hace mucho tiempo, como hemostatico.

Asimismo, v sobre todo en Estomatologia, puede ser usada la
trombina en polvo sin la esponja de gelatina. Sobre todo en las alveo-
lorragias consecutivas a extracciones dentarias. Conviene en dichos
oasos aislar el alveolo de la saliva, por medio de un bloque o capsula
de cera virgen aplicado sobrg la superficie sangrante y dientes con-
tiguos. |

Por tltime, hay que sefialar que 1"1 trombina no s6lo se ha apli-
cado 1 siti sobre la superficie sangrante, sino también por via pa-
renteral e intravenosa. Inutil es indicar los peligros que ello encierra
por la posible formacion de trombos. Sin embargo, se ha logrado, en
inyecciones intravenosas de 7¢ a 150 unidades upjohn, hacer bajar
e] tiempo de coagulacidon de trescientos sesenta minutos de un hemo-
filo a veinticinco minutos (Goudaert). En otro case de Benard se
pudo redueir al tercio un tiempo de ochenta minutos.

Para lograr la lenta liberacion de ia trombina con objeto de que
-pase a la sangre en cantidad pequena y sostenida, se han usado en
inyeccion trombinas retardas por adicién de hiposulfito sddico a!
5 por 100, con lo que se suprimiria el riesgo en las mvecciones intra-
venosas. | |

Conviene senalar que en Norteamérica se viene también utilizando
la celulosa en forma de esponia con o sin adicion de trombina. Sin
trombina, la ha empleado Maeth con mucho exito, aplicando el pre-
parado comercial conocido con el nombre de oxycel, que, en contacto
con la sangre, aumenta de volumen, como 2 esponja de gelatina, y da
lugar a la formacion de una sustancia hemostatica producida pos
la oxidacion de la celulosa: el acido polianhidroglucoronico, que coh:-
biria la hemorragida.

Anotemos, por ultimeo, gue la frombina—Ilamada “insulina de
los heméfilos”—aun no se encuentra en el mercado espafiol y que su
obtencién resulta bastante costosa. |

Ll plasma humano

Como es sabido, el plasma sanguineo se obtiene facilmente 1m-
pidiendo la coagulacidn espontanea de la sangre, afiadiendo a ésta
una determinada cantidad de citrato sodico en solucidon acuosa, por
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€l mismo procedimients que usamos para la prueba de la velocidad
-de sedimentacion de Vestergreen y Fareus. El plasma asi obtenido
de la sangre de una persona normal, puede hacerse de nuevo coagu-
lable por la adicidén de uha solucidon de gloruro calcico. Si lo inyecta-
mos en el espesor de los tejidos que rodean el foco hemorragico en
- el momento de su transformacion en gel, esto es, de su coagulacion,
“lograremos también la cohibicion de la hemorragia por dos meca-
nismos: uno, bitoquumico, suministrando-a los tejidos las sustancias
precisas para que la coagulacion se produzca (trombina), y otre.
meeanico, produciendo con el coagulo neoformado una constriceiém
de los vasos por detrds del punto seccionado.

Este procedimiento, debido al Dr. Elésegui, d2 quien hemos oide
los favorables resultados obtenidos por €l en su Instituto de Hema-
tologia y Hemoterapia (*), uniria la ventaja de su sencillez a las de
su eficacia e inocuidad.

En efecto, siempre es facil obtener 10 6 12 c¢. ¢. de sangre ve-
nosa de cualquier persona que coagule normalmente. En poco tiem-
po puede obtenerse de ella ¢l plasma necesario, bien por sedimenta-
cion, o por centrifugacion, y puede ser inyectado en regiones incluse
poco accasibles (faringe, etc.). No es preciso, como en las transfu
stonies, hacer un estudio previo del grupo sanguineo del paciente, va
que su uso no trae como consecuencia-ningtn fendmeno de intole-
rancia. Otra gran ventaja seria la economia de su obtencion. Claro
‘estd que si se tiene plasma sanguineo conservado en la nevera, de
uso tan irecuente hoy en Pediatria y Cirugia, todo se simplifica
afin mas. |

En la adicién de calcio, para que la dosificacién sea correcta, sc
recomienda sea hecha en la proporcién de un miligramos por cada
quicen centigramos de citrato sddico.

Yitamanag C

Aunque el escorbuto €s una enfermedad poco frecuente hoy, se
observa en cambio muy a menudo en clinica su forma infantil (e~
termedad de Barlov), y, sobre todo, estados preescorbtiticos, de hi-
povitaminosis , que pueden originar trastornos en la hemostasia

natural.

(*) Agradecemos g iog dociores Eldsezui y Benito 108 dates que amablemente nos
han proporcionado. - ~ : TR
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En. efecto, la vitamina- C, acide ascérbico o -acido- hexurodnico,
influye muy notablemente en la fragilidad endotelial de los capilares.
Su -carencia determina- en el individue enfermo la aparicion esponta-
nea de petequias, equimosis y hemorragias.

Los estudios anatomopatologicos realizados hasta la fecha no han
demostrado la existencia de alteraciones morfologicas de los ::aplw
lares en los casos de avitaminosis C. Se cree que la hemorragia in-
tersticial se produce porque el endotelio es incapaz de fabricar el

cemento intercelular (Vollbach vy Hove) v que éste se gelificaria por
la actividad enzimatica del acido ascorbico. |

La prueba de Rumpel-Leed es positiva, v se ha utihzado, mo-
dificada por Gothlin, para diagnosticar el déficit organico de vitami-
na C,

Paro la actividad del acide ascorbico ne esta limitada solo a los
capitales, Acttia también sobre la coagulacion de la sangre, aunque
su mecanismo no esta del todo aclarado tedavia: se cree que la vita-
mina C influye come activadora de la formacion de trombina (Ku-
nau) o aumentando las globulinas del plasma. Como también se ha
observado un aumento de los trombocitos después del empleo de la
vitamina C en determinados estados patologicos, v es conocida su
actividad especifica en algunas anemias, podemos deducir la impor-
tfancia de esta vitamina en casi todas las diatesis hemorragicas. |

T.a dieta habitual de una persona en los paises meridionales suele
ser suficltente en vitamina C, scbre tode cuando se consumen frutas
-y verduras frescas (tomate, naranja, limon, col, fresas, patata, etc.).
Pero hay que tener en cuenta que en las afecciones intestinales eroni-
cas, en prolongadas dietas lacteas, y cuando los alimentos ricos en di-
‘cha vitamina han sido sometidos a la coccién, pueden aparecer sin-
tomas de avitaminosis. Debera recurrirse entonces a su administracion
por via parenteral, en dosis diarias de 50 a 100 miligramos. Su ab-
sorcion asi e€s mas segura que si la administramos en tabletas.

En el comercio la encontramos sola o asociada al calcio o a otras
vitaminas: cecrisina, cebion, redoxon, cetavin C, Cantan, cevitrat,
efcétera. ' '

Vitaming K

Descubierta por Dam v aislada por Karrer, la vitamiua K, Hama- .
da vitamina de la coagulacion, juega un importante papel en la for-
macion de la trombina,
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2 -Ya hemes:-indicado que su presencia en' el higado ‘és necesaria,
junto con las sales de:calcio, para producir, a expensas de ‘las pro~
trombinas A y B, la protrombina que pasa a la sangre. Y esto es
clerto hasta el extremo de que diagnosticamos una hipovitamino-
sis K cuando la protrombinemia es inferior a le rormal. Sin embar-
go, puede coexistir una tasa normal de vitamina X con hipotrombi-
nemia en los casos de msuficiencia funcial de la celula hepatica.

La vitamina K ingresa en nuestro organisme’ con numerosos ali-
mentos : -espinacas, tomates verdes, col, soja, higado dz cerdo, eic.
Pero mcluso sin un aporte exogeno de dicha vitamina, en el intesti
no del hombre v, en general, de los mamiferos, se producen cantida-
des mas que suficientes de vitamina K elaboradas por las bacterias
del grupo coll, que se absorben de las sales biliares. Por esta causa,
la avitaminosis K es poco frecuente en el hombre, y en la practica
sOlo la hallaremos cuando concurra alguna de las dos circunstancias
siguientes : obstruccidn del colédoco, que impide el pase de la bilis al
intestino, y falta de colonizacion de bacterias en el mismo. Este -
timo caso s0lo puede darse en el recien nacido, durante los primeros
dias de su vida.

Protrombina y vitamina K no son sinénimas, ni siquiera las €s-
tructuras quimicas de ambas son parecidas, ni sus efectos “in vitro”
secmejantes. En el animal vivo la vitamina K, absorbida por el in-
testino, donde ya hemos visto que se forma, y almacenada en el hi-
gado, servira para la elaboracion de la protrombina,

Por lo tanto, podra existir hipovitaminosis K cuando la mucoss
del intestino no esté funcionalmente en condiciones de absorberla:
sprue, colitis ulcerosas y esteatorrea enterdgena. O cuando el paso
de la bilis esté interrumpido: ictericia obstructiva. En cambio, en
algunas afecciones hepaticas (cirrosis, atrofia aguda, etc.) en las que
existen lesiones parenquimatosas puede haber un deéficit de protrom-
bina en sangre, p2ro no por falta de vitamina K, sino por insufi-
ciencia funcional de la célula hepatica, que no formaria protrombi-
nas' A y B. En este caso, la administracion de vitamina K es inftil,

De todo lo cual se deduce que solamente lograremos buenos re-
sultados clinicos antithemorragicos cuando utilicemos la vitamina K
en los casos de déficit de la misma. En las hemorragias producidas
por otras causas, naturalmente, no hay que esperar nada de su ad-
ministracion. | " |
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Teoricamente, en los casos de obstruccion de eolédoce no seria
necesario administrar vitamina K, puesto que ésta existe en ocanti-
dad suficiente en el intestino. Pero come no puede ser absorbida
por falta de sales biliares, bastaria con la administracion de éstas.

Conviene saber que determinadas sustancias medicamentosas, como
los salicilatos y el acido salicilico, pueden determinar, por su inges-
t16n, un déficit pasajero de protrombina en sangre, con €l consiguien-
te retardo en la coagulacion. Por eso debe evitarse el empleo poste-
xodoéncico de la aspirina, como ha hecho notar G. V. Rapp, sustiti-
yvéndola con otro tipo de analgésico.

~ En el comercio existen muchos preparados de vitamina K : kaer-
gona, karanun, viteina K, ketamican, kavisa, catavin K, hemodal, etc.

Vitamana P

Aunque los factores que integran la vitamina P—hesperidina,
eriodictina y epicatequina—son conocidos desde el siglo pasado, fue-
ron precisamente los trabajos de Szent-GyGrgyt y su escuela, en 1636,
los que descubrieron que existia una sustancia, a la que dieron el
nombre de citrina, que actuaba sobre la permeabilidad de los capilares
sanguineos en ocasiones ¢n que tal efecto no se lograba con el acido -
ascOrbico. Esta sustancia, la vitamina P o “vitamina de la permea-
bilidad”, se encuentra muy difundida en el reino vegetal, y la contie-
nen, sobre todo, la naranja, el limdn, el escaramujo, la grosella, el
pimenton y el azufaifo.

Parece que actuaria sobre el cemento intercelular de los endotelios
vasculares, provocando una impermeabilizacion de los mismos, bien
por un mecanismo de absorcion, haciendo mf-:{:dab!e 'a proteina del
eolageno, o mas simplemente como fermento.

Su actividad ha sido demostrada en clinica, sobre todo en algu-
nos casos de purpura, en las infecciones acompanadas de fragilidad
capilar (tifoidea, difteria, etc.), en las intoxicaciones medicamento-
sas (arsenicales, bismuticos), en algunas nefritis hemataricas, en
‘cumatismo y cirrosis hepatica acompanada de plarpura y en deter-
minadas dermatosis. En cambio, se ha mosirado poco activa en la
enfermedad de Verlhoff y en la hemofilia.

[.a vitamina P parece actuar tanto sobre la permeabilidad endo-
ichal como sobre la fragilidad capilar. Para medir una y otra hare-
mos las pruchas de Rumpel-Leede y Jersild y el estudio del filtrade
capilar que mas adelante exponemos.
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La vitamina P puede administrarse en estado natural con los
alimentos qae hemos. indicado que la contienen. Medicamentosamen-
te la podemos dar con dos preparados: la citrina Bayer y el permol
Efeyn, este Gltimo en tabletas o inyectables, solo o asociado a vita:
mina . | |

Como- estudios ulteriores han sentado la conclusién de que mnna
nueva sustancia, la rutina, glucésido del grupo de las flavonas. ten-
dria una actividad clinica semejante a3 la de la citrina y la de la hes-
peridina; aunque mucho mas acentudda, Couch y Grffith compro-
baron sus buenos efectos por primera vez en 1943, y desde entonces
la rutina, de la que se encuentran buenos preparados espafioles (ru-
tialter, dif-rutin, rutimanitol, etc.), se usa en todas las indicaciones
de la hipovitammosis P v en todos los casos de fragilidad capilar.

¥ % #

Para terminar indicaremos las pruebas que el odontdlogo puede
hacer en su gabinete para orientarse en el tratamiento a segulr ante
tina hemorragia persistente y recordaremos los detalles que en ellas
hay que ebservar. |

Prueba de Rumpel-Leede—Se puede llevar a cabo con el brazai
de un esfigmomanometro, comprimiendo el brazo durante tres minu-
tos, sin dejar que retorne la sangre venosa, pero permitiendo 2l paso
de la arterial. Si durante este tiempo aparecen petequias pequefias
en el antebrazo, la prueba es positiva e indica que existe una patold-
vica iragilidad capilar. | |

Prueba de Duke. — Se realiza puncionando con una aguja de
traenkel €l borde del I6bulo de la oreja, de forma que la lanceta pro-
duzca una pequefa incision de dos milimetros de profundidad por
otros des milimetros de anchura. Secando con un pequefio papel de
filtro la sangre que sale cada medio minuto, la hemorragia debera
cohibirse antes de los tres minutos. Si tarda mas es porgue la con-
tractilidad v la retraccion vascular estan alteradas o porque existe

e

una trombastenia.

Prucba de Millian.—En un tubo de hemolisis de fonde plano,
previamente limpio, calentado al rojo y enfriado, se depositan cin-
co centimetros ctibicos de sangre extraida de la vena de la flexura
del brazo. ‘A partir de los tres minutos se inclinard de vez en cuando
el tubo, hasta ver aparecer en las paredes del mismo unas finas gra-
nulaciones, que indican que la fibrina empieza a formarse. Se anota
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este tiempo, que es-el del comienzo de la coagulacién, y se glgu@ ob-
servando €l ‘tubo hasta que aquélla sea completa. Si sobrépasa los

diez o’los doce minutos, €l tiempo de coagulacion esta alargad@ (ﬁ:ﬁm
peratura-ambiente de 18° a 20°). |

Prueba de retraccién del codgulo.—En el mismo tubo de la. g:emL
ba anterior puede verse la prueba dz retraccion del coagule: enire
las doce y las veinticuatro horas se produce una trasudaeion liquida
del mismo, el suero. El coagulo se retrae espontaneamente, ssparan-
dose de las paredes del tubo. Cuando esto no ocurre o se retrasa, P
demos afirmar que existe una trombopenia o una trombastenia, no
siendo preciso hacer recuento de plaquetas. En dichos casos habra
también unas pruebas de Duke y Rumpel-Leede positivas; pero no
por fragilidad vascular, como indicamos mas arriba, sino por falta
de ntimero o de aglutinabilidad de las plaquetas.

Prueba de la “presién megativa” —Mas precisa que la ﬂﬁ Rum
pel-Leede, sirve también para determinar la fragilidad capilar. bue
ideada por Boverley y modificada por Jersild. Requiere el uso de
una pequeila ventosa de dos centimetros de diametro, que se adapta
a la pizl de la region iniraclavicular durante un minuto. Si no apa-
recen petequias hasta los 30 6 35 milimetros de succién se gonsiderz
normal, y patologica por debajo de esta cifra.

Prucba de la permeabilidad.—Se extraen cinco centimetros cubi-
cos d= sangre, antes y después de hacer una compresién esfigmoma-
nométrica en el braze de 20 centimetros de mercurio durante diez
minutos. Se hace incoagulable con oxalato y se centrifuga. La dife-
rencia de altura de los glébulos dentro de cada tubo nos dari la me-
dida del “filtrado” capilar” en centimetros ctibicos, con arreglo =
la siguiente férmula:

~ - Cx
Filtrado capilar en c. ¢ == 106-100 —

Ce

stendo C, la altura alcanzada por los hematies en el tube de sangre
obtenida antes de comprimir el brazo y C; la de la sangre extraida
despu¢s de aplicar la presion del esfigmomanometro.

Esta relacion de plasma-globulos, llamada valor o cociente he-
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matocritico, es normal cuando tiene alrededor de un 46 por 100 de
globulos en sangre centrifugada en ¢l hematocrito.
I

Existen otra multitud de pruebas vy procedimientos, con ligeras
variaciones de los mencionados: los de Stephan, Gotlin; Hess; Ros-
kan, Kocher, Hecht, Mas y Magro, etc. Podemos prescindir de ellos,
porque los mencionados son suficientes para una buena orientacion
de] clinico. En cambio, la determinacion del indice de protrombina
la creemos de un gran interés, v por ser menos facil de realizar en
el gabinete debemos encomendaria a un laboratorio. Valores meno-
nes del 85 por 100 indican una alteracién patoiogica.

Erupcion dentaria en un lactante reveladora de carencia de vitamina f’;
por los doctores Veranger v Elchegoyen

La carencia de vitamina ( es mas frecuente de lo que se piensa, v
esld condicionada, tanto por los trasioernos de absoreién ecomo por uvn ma-
yor requerimiento. El cuadro de escorbuto florido, salvo muy raras ex-
cepciones, dejard de serlo como tal, por ser perfectamente prevenible,
v s6lo la precarencia podra continuar (tal es el caso que se comenta)
como problema pedidtrico, pero de facil conduccién y comprobacion, aun-
que haya que tenerlo siempre presente. Los niveles de saluracidén del
organismo con &cido ascorbico determinados en el plasma oscilan entre
0,0 y 4,5 miligramos por centimetro cubico, que precisan un aporie dia-
rio de 20 a 30 miligramos. Se observd en este caso, en el punto de erup-
¢ién de los incisivos medios, una coloracion azulada en la encia v la
formacion de dos pegueias bolsas sanguineas y de aspecto inflamatorio.
No se enconiraron alteraciones escorbuticas en las radiografias dseas he-
chas al mismo tiempo. El tratamiento intensivo con deido asedrbico eurd
toltalmente al enfermo. (per Act. Ped. Espla.)
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* LAS LESIONES DE LA BOCA
EN EL KALA-AZAR INFANTIL

por

| ~ Juan de Dios Pefias Belldn
-Médico-Odontologo del Centro de Higiene de Ubeda, etc. etc.

0 hay motivo para que el kala-azar infantil, enfermedad

N del grupo de las leishmaniosis, desconocida en Espaﬁ:x
hasta que en 1912 PITTALUGA y VILA (1) descubrieron el pri-
mer caso, siga siendo considerada como una afeccion rara, no
solo en el campo odontologico, sino entre los médicos, puesto
que, desde el caso de ViLA, se han registrado en la hteratura
meédica espano'a mas de mil ob%ervacmnes que, unidas a las
no publicadas, constituyen, sin duda, una cifrfa muy impor-
tante. Tampoco debemos clasificarla como enfermedad exclu-
sivamente rural, desde que en grandes ciudades como Madrid

(2), Castellon ( 3) Granada (4) etc ~han s1do ob;ervados y
descritos centenares de casos.

- No es nuestro proposito hacer ahora una exposicion de
conjunto sobre el kala-azar infantil, ya que existen publica-
ciones nacionales (5 y 6) y extranjeras (7 y 8) muy notables
sobre el tema. A quienes interese el estudio completo de la en-
fermedad Je recomendamos la lectura de la mag onifica mono-
gratia de Boix Barrios (9).

Pero si existe una abundante litératura sobre etiologia,
epidemidlogia, diagnoéstico y tratanmento del kala-azar infan-
til, no ocurre lo mismo con 16 que se refiere a'las complicacio-
nes bucales a que puede dar lugar, y esto sera debids, en par-
te, a que estas complicaciones no son muy frecuentes, y, ade-
mas, a que los enfermitos son asistidos preferentemente por el
internista, rara vez por el estomatologo. Sin enibargo, tenemos
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pediatra en el tratamiento de la enfermedad, sino que incluso
descubriremos algtin caso no diagnosticado entre los nifios en-
fermos que acuden a nuestra consulta para ser asistidos de una
stmple estomatitis ulcerosa. Asi nos ha ocurrido con los cuatro
casos que hemos tenido ocasién de tratar recientemente. Con
anterioridad va hemos llamado la atencién sobre este asun-
te (10), a proposito de las estomatitis ulceromembranosas con
esplenomegalia.

Existen dos complicaciones en el kala-azar especialmente
temibles: las broncopulmonares y las bucales. Son las que opo-
nen mas resistencia al tratamiento vy las que sefialan un punto
de mayor gravedad en la afeccion, pm que suelen aparecer en
los periodos terminales de ésta.

LLas complicaciones bucales—que son las que ahora nos in-
teresan—abarcan desde la simple estomatitis hasta el noma.
Existen, desde luego, diversas formas clinicas. LLa menos gra-
ve suele ser la estomatitis ulcerosa. En ella 'a inflamacion sue-
le estar extendida a toda la mucosa bucal, pero la ulceracion se
limita al borde de la encia que recubre el cuello dentario. No
presenta caracteres especiales y puede ser confundida con Ia
omgivitis fusoespirilar. Como en ella. existe sialorrea. dolor.
fetidez, adenopatias submaxilares y fiehre. Pero esta altim»
suele ser mconstante y casi nunca alcanza la altura que en el
kala-azar. T.as caracteristicas de la ulceraciéon son idénticas
a2 la de las estomatitis ulceromembranosas, v el diagndstico l1-
ferencial s6lo podrd hacerse basandose en los demas signos
clinicos, principalmente en el color de la piel del enfermo. en
la espleno-hepatomegalia, que tan constantemente acompafia 2
la letshmaniosis infantil, v sobre todo en e hallazen hemato-
logico del parasito como indicaremos mas adelante.

Estas lesmnes iniciales de la encia, que pueden auedar es-
tacionadas durante meses, e incluso pasar desapercibidas por
los familiares del enfermito, constituyen el punto de rartida de
comphcacmnes mucho mas graves, como la necrosis maxilar
y el noma.

En la necrosis maxilar existe una verdadera osteomielitis.
que puede ser circunscrita o difusa. En la forma circunscrita,
en pocos dias se delimita un secuestro, abarcando 1mo o mas
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dientes, que se movilizan y acaban por caer antes de que aquél
se desprenda. En ocasiones el secuestro engloba también los
gérmenes de la denticibn permanente, que corren la misma
suerte. La forma difusa, la méis grave, que acaba casi siem-
pre con la vida del enfermito—caso de nuestra distoria clinica
nitmero 3—, comienza por una pequefia lesion ulcerosa de la
encia, que mas tarde deja al descubierto el hueso ‘maxilar en
mayor o menor extensién, apareciendo de un color grisaceo
obscuro, vy con el aspecto clisico de un azucarillo. La lesion
avanza cada dia mas: los sintomas generales de toxemia se
acenttian; la diarrea, sostenida entre otras causas por la de-
glucion de la abundante saliva séptica atimenta ; aparecen los
edemas de las extremidades v ¢l nifio sucumbe, a pesar cle un

-

tratamiento intensivo bien dirigido.

- Pero la necrosis amplia de tejidos blandos, asociada a la
osteomielitis maxtlar circunscrita, parece ser la mas frecuente
de las complicaciones bucales. Suele iniciarse—historias clini-

cas nimeros 1 2 y 4| —por una gingivitis ulcerosa que rapida-

mente se extiende a la zona vestibular, ganando en extension
y en profundidad. La lesion adopta en pocas horas el aspecto
de un noma. T.a zona necrética, que comienza, como hemos
indicado, en la mucosa gingival, gana pronto la mejilla, la co-
misura o el labio, y esfacelando e] tejido celular subcutaneo y
la capa muscular, transformados en un putrilago fétido y gri-
saceo, llega a la piel de la cara, que también perfora, ponien-
do en comunicacion la cavidad bucal con el exterior. Y a tra-
vés de Ja pérdida de substancia fluye la saliva, macerando atn
mas los tepdos circundanites v favoreciendo deé estz modo la
rapida necrosis de los bordes crateriformes de la ulceracion.
Los dientes, en torno de llos cuales se inicié la gingivitis necro-
tica, se movilizan. El rebo-rde del’ proceso alveolar aparece de-
nudado de periostio y de un color ceniciento. Existe siempre
un edema considerable de la cara, y los tegumentos acentdan
en ¢l su coloraciéon caracteristica de “cera vieja”. Los gan-
glios submaxilares suelen estar poco afectados. Pero el estado
general del enfermito empeora por momentos. La astenia se
acenttia. El apetito desaparece. El pulso se hace cada vez mas
blando v rapido. La diarrea aumenta. Y los sintomas de una
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sepsis gravisima van acelerando su marcha, si no se pone antes
remedio al avance de la enfermedad con el tratamiento opor-
tuno.

Ramos FErRNANDEZ (6) y Boix BARRIOS (9) coinciden en
afirmar que €l prondstico del kala-azar se ensombrece cuando
las complicaciones presentan estos caracterés. De ahi la im-
portancia que tiene la vigilancia de la cavidad bucal en estos
enfermos y el cuidado que hemos de poner en descubrir los prl—-
meros brotes de gingivitis ulcerosa.

Desde el punto de vista del diagnastico, el esmmat()iogo
ante todo caso de estomatitis ulceromembranosa infantil, fij Jara
su atencidon sobre todo en dos sintomas que debe precisar: la
fiebre y el estado del bazo. Si el nifio viene pade,,wndo una fie-
bre irregular que alterna los periodos de 39° v 40" con otros
de temperatura normal y hasta subnormal dentro de las vein-
ticuatro horas, y si el bazo estd aumentado de volumen, com-
pletard su e*tploracmn con el examen hematoldgico, imprescin-
dible para un diagnostico seguro.

- Kl parasito que ocasiona la enfermedad rara vez se en-
cuentra en la sangre periférica. En cambio, es muy abundan-
te en la pulpa esplénica y en la medula 6sea. Su tamano oscila
entre dos ytres micras y es piriforme. Puede ser intra o extra-
letcocitario. Casi nunca va aislado, sino en grupos de 15, 20
0: 30. Se colorea muy bien por el Giemsa, y presenta un cito-
p!asm.a-de azul claro, un nticleo de coloracion basica v un qui-
netonacleo fuertemente tefiido.

Para descubrir el germen hay que recurrir a la punciéon del
bazo o del esternon. Una y otra tienen sus defensores. La pun-
cién esplénica tiene la ventaja de que resulta positiva en imas
de un go por 100 de los casos pero se le ha sefialado el inconve-
niente de poder ocasionar hemorragias internas gravisimas.
Sin ddda que este contratiempo ha sido supervalorado. Exis-
ten estadisticas de mas de mil punciones sin haber observado
ningun accidente. La técnica es simple. Se inmoviliza al nino,
fijando el bazo con la: mano izquierda sobre el reborde costal.
y con la derecha, provista de una aguja gruesa de hisel corto,
montada en una- jeringa estéril y seca, se puncionaria de un
golpe la piel v la capsula esplénica, hasta llegai a la pulpa.
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No es prec1so aspirar con el émbolo v sera mejor hacer la pun-
cion sin el mismo. Con una gota de pulpa que se extralﬁ'a es
suficiente para da investigacion.

LLa puncién esternal es también muy sencilla v desprovista
de peligros. Araricio Garripo (11) la ha descrito v recomen-
dado recientemente, tanto en las | investigaciones psaramtoloa‘L
cas como en las hematologicas. Presenta el inconveniente de
que el hallazgo del parasito resulta en la pulpa medular mas
dificil que en la esplénica, y por ello sdlo tiene el mismo valor
que esta cuando es positiva. Para realizarla se usan diversos
trocares, siendo el mas oeneralizado el de ARJEFF, nrovisto de
un tope para impedir una penetracidén excesiva. En realidad
puede prescindirse de todos ellos, y nosotros la hemos realiza-
do con éxito valiéndonos de una aguja corta y gruesa, de las
usadas para inyecciones subcutaneas. Se desinfecta la piel con
tintura de vodo v a nivel del mango del esterndn se punciona
perpendicularmente hasta llegar al hueso. Entonces hay que
vencer la resistencia que éste opone a ser atravesado en su la-
mina externa, para lo cual realizaremos movimientos de tor-
sion hasta notar que ha cesado este ubstdcul@ v que la aguja ha
I)enetl‘aclg aproximadamente medio o -un- centimetro més de

lo que hubunm de necesitar ]m a llegar fll hueso SE‘ extrae

r_uﬂ-hacemm la aﬂ;pnaucm C)(,ur-re con .L-Llﬂuna frecuenma que
130 1{)0 ramos que:la sangre ascrenda por el trocar hasta la je-
ringa. Ello puede ser debido a que ésta no estd bien adaptada
a la aguja v deja penetrar aire; o que hemos hecho lo que se
lama una “puncion en blanco”. En este Gltimo £aso conviene
profundizar un poco mas con la aguja o repetir la puncion. No
es preciso extraer mas (ue unas gotas de pulpa medular,
- La puncion esternal nos ha dado buen resultado, y comd
la consideramos desprovista del peligro de la esplénica, la re-
comendamos ‘para’ su practica clinica, reservando la del bazo
para ‘los medios hospitalarios vy para umndo sea neg gativa
aguella; -, - - - ' | e
Existen otros ‘métodos de laboratorio para el diagnostico
del kala-azar mmiantil: la reaccion de Branmmacaari la del for-
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mol, la del neoestibosan, etc. Pero todas son consideradas como
inespecificas, por lo que no las describiremos.

El tratamiento de las complicaciones bucales del kala-azar
es, fundamentalmente, el de éste. Porque incluso podremos
prescindir del tratamiento local de las lesiones de boca, pero
nunca de los preparados antimoniales, administrados por via
mtramuscular, o mejor, intravenosa. Vigilaremos el buen es-
tado de la mucosa bucal y procuraremos que ésta se mantenga
integra mediante los cuidados higiénicos habituales—lavados
con perborato sodico, pulverizaciones débilmente antisépticas,
etcétera—. Pero si aparece alguna pequefia ulceracién la cau-
terizaremos con argentofenol. Los dientes movilizados deben
ser -extraidos, porque retienen restos alimenticios que favore-
cen la infeccion. Y los secuestros, cuando se movilicen, también.

Pero el remedio eficaz es el antimonio. Antes de usarlo, la
mortalidad en el kala-azar era de un go 0 95 por 100. En la
actualidad se afirma que se ha llegado a un 100 por 100 de cu-
raciones. De todos los productos utilizados (tartaro emético,
stibenil, estibosan, etc.) sélo dos se usan en la actualidad: el
neoestibosan y el soluestibosan oleoso. Este ultimo parece aven-
tajar al neoestibosan, pero de él se tiene poca experiencia por
lo dificil de su adquisicién en llas circunstancias actuales.

- El neoestibosan logra hasta un 9o por 100 de curaciones.
Se recomienda la via intravenosa, aunque es bastante mas di-
ficil que la intramuscular, sobre todo en nifios pequefios. Las
dosis han de calcularse teniendo en cuenta la posible intole-
rancia vy el peso del nifio. Se inyectara en principio medio cen-
‘tigramo por kilo de peso, pudiendo llegar a 1,25 centigramos
si es bien tolerado el medicamento. Las inyecciones deberan
hacerse cada tres dias, pero en caso de gravedad podran ser
diarias, en tandas de diez, v el total del producto inyectado va-
- riard segun la rapidez en la desaparicion de los sintomas. Casi
nunca sera preciso llegar a la dosis total de dos gramos. |

Se adntite hoy una doble accién del antimonio: quimiote-
rapica sobre el parasito y de estimulo del sistema reticulo-
endotelial. Existen casos de estibioresistencia, s¢ bien muchos
de ellos corresponden a los insuficientemente tratados,

Ramos Frrnanpez (6) recomienda también en los casos
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de noma las inyecciones de neosalvarsan cada cinco dias a la
dosis de un centigramo por kilo de peso, sin suspender por ello
el neoestibosan. Asimismo usa el suero antigangrenoso a dosis
masivas—hasta de 8o c. ¢. diarios—por via intramuscular.

Podra completarse el tratamiento con preparados a base
de hierro, cobre, vitamina C y extracto hepatico.

De ocho casos observados por nosotros de kala-azar infan-
til con lesiones importantes de boca, seis curaron de una ma-
nera rapidisima y dos fallecieron. En dos de ellos con lesiones
gangrenosas de noma muy graves, cuyas historias clinicas pu-
blicamos a continuacion, se yuguld el proceso con rapidez sor-
prendente. Ello nos ha sugerido una idea que brindamos a los
estomat6logos. Sabido es que el noma consecutivo a enferme-
dades caquectizantes de la infancia tiene un pronostico gravisi-
mo, y son muy pocos casos los que curan, ya que el tratamien-
to quirtrgico y quimioterapico recomendado hasta ahora es de
muy poca eficacia. Los-casos que curan, ademas, no logran
casi nunca la restitucion “ad integrum?”, puesto que la pérdi-
da de substancia originada por el desprendimiento de la zona
necrosada requiere casi diempre una plastia. Pues bien; te-
niendo en cuenta que el noma que complica al kala-azar in-
fantil presenta analogas caracteristicas clinicas al noma pro-
ducido por otras enfermedades consuntivas, y que las lesiones
necroticas se han paralizado en los casos nuestros desde las
primeras inyecciones de neoestibosan, proponemos que. se en-
saye este medicamento en todo caso de noma, sea cualquiera
su etiologia, asociandolo o no al neosalvarsan.

Ya se nos alcanza que si bien con los antimoniales pueden
lograrse éxitos brillantisimos en los casos de noma consecu-
tivos al kala-azar infantil, ya que estad demostrada plenamen-
te la especificidad del medicamento para estas leishmaniosis,
puede no ocurrir lo mismo en los casos de noma consecutivos
a sarampion, fiebre tifoidea, escarlatina, etc. Pero como el neo-
estibosan es casi inofensivo y el noma extraordinariamente
grave v poco favorecido por los tratamientos clasicos, creo que
seria muy interesante utilizar aquel medicamento. Nosotros no
hemos tenido ocasiéon de hacer la prueba, pero abrigamos el™



150 et T 'DR. JUAN DE DIOS PERAS

proposito de llevarla a cabo en el primer caso que se nos pre-
sente. -

Caso Num. 1.—Nifa J E. M., de-dieciséis meses de edad.
Desde hace ocho meses viene pia,d-ee-iemlo diarrea, con febre,
adelgazamiento, palidez, inapetencia y abultamiento del vien-
tre. Desde hace unos dias le han notado fetidez bucal, encias

,

]

Caso nam. 1.e—fa gleeraeion neerosante y perforanie cntre
fabio inferior y maeniGan, lenag de pulrilage maloliente, Qi
H*su[mrvrnln despudg del dratomiento con estibosan

. A
|

ulceradas y peor e btad(} general. A la expioracion observamos
una ulceracion necr a,nu? y perforante entre labio inferior y
ménton, llena de putnlago ﬂ:’iﬂlf}ﬂiﬁ*ﬂtﬁ. Movilidad de todos los
incisivos y caninos inferiores, con necrosis de reborde alveolar.
Gran esplenomegalia y discreta hey }atum oalia. Postracion. Ni-

fia palida y"‘de-snutmda. Peso: 6,300 1«:11(:)‘3

En vista del mal estado general de la enfermita y temien-
dor un rapido y funesto desenlace, iniciamos tratamiento sin
Hacer andalisis previos. Se le inyectan diariamente 0,1 gramos
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Sangre: se practica puncion esternal. Se hace extension
que, coloreada con Giemsa, nos da el hallazgo de leishmanias
intra y extracelulares. 'Hema‘ties;' 4,280,000. Leucocitos: 4,900.
Polineutrofilos, 42. Eosinoflos, 2. Linfocitos, 5§3. Monocitos, 3.

Se le inyecta meotibosan »d1ar10, en dosis de 0,10 gramos
por via intramuscular. La lesion perforante avanza hasta lle-
gar a la cuarta inyeccion. A partir de este momento, y sin
otra cura local, se desprenden los esfacelos, se deterge la ulce-

Cago -ntm. 3.-—Las 1&%101*93 de }*’1 hm g6
asemejan mucho a las de una estomati-
tiz gleeromembranosg

racion v la mejoria se inicia de una manera franca. Elimina-
¢ion, dias mas tarde, de un pequefio secuestro de reborde al-
veolar. Alta por curacién a los dos meses. Se le pusieron, en
total, 14 inyecciones en dias seguidos, pero haciendo dos des-
cansos de seis dias, o sea, en tres tandas, con un total de 1,70
gramos de neoestibosan. La ]‘)erfnracién de la mejilla curd sin
necesidad de plastia. |

Caso NuM. 3.—Nifla 1. M. (, de siete meses de edad. Lac-
tancia materna. Ninguna enfermedad anterior. L.a madre dice
que la enfermedad actual de la nifia, comenzd hace tres meses,
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tado de tamafio. Higado casi normal. Pulmén y corazon, nor-
males. En cara, gran crater gangrenoso, con masas de estace- .
lo de tremenda fetidez, que son extirpadas, dejando al descu-
bierto la cavidad bucal y el cuerpo del maxilar inferior, sin

periostio. Faltan los dientes 3211 y 3’9| Grandes adenopa-

tias de cuello, sobre todo en lado del noma. También existen
adenopatias en region inguinal y en axilas. Abdomen abulta-
do, con circulacion superficial colateral.
Sangre: Hematies, 2,240,000; leucocitos, 3,500; polineutro-

filos, 75; easindfilos, o; linfocitos, 22; monocitos, 3.

Puncion esternal, blanca. Puncion de bazo, leishmanias ex-
tracelulares, en grupos pequefos. |

Se le empiezan a inyectar desde el primer dia diez centigra-
mos de neoestibosan por via intravenosa, y desde la primera
inyeccion desaparece la fetidez y se par-ahz,a. el avance destruc-
tor del noma, limpiandose de esfacelos toda la cavidad ulce-
rada. Al cuarto dia hay que abrirle un absceso en el lado dere-
cho del cuello, formado por supuracion de los ganglios angulo-
mandibulares y carotideos. Aparece la glandula submaxilar
necrosada. Se le inyectan cinco ampollas de viteina C. A par-
tir del quinto dia, una ampolla diaria de hepal. El octavo dia
la 1napetencia del nifio es absoluta. I.a fiebre casi ha desapare-
cido. Los bordes y fondo del noma estan limpios, de un color
rosa claro. Se suspende el neoestibosan después de haberle
puesto en total go centigramos. Intentamos hacer transfusion
sanguinea, pero el nifio fallece al décimo dia de tratamiento.

1 —P1TTALUGA (G.): Bol, del Inst. Nae. de Hig. de Alfonso XHI gep-
Littnbre 1912.
2 —~BENAVENTE GaRrcia (M.): La pediatria espafola. Jul 0 1926,
3.~—DANCHO PAsQuau: Mem. del Sexv. de Hig. Infanti]l de Castellon, 1943.
4.—FERNANDEZ MARTINEZ: Arch. Esp. de P@dit Mayo 19%7.
. D T(ﬂﬂﬁ&}r ‘Paludismo, kala-azar, fiebre mecurrenfe. kd. Miguel
Seprvert, _
0.—RAMOs FERNANDEZ: Rev., de Inf. Terapéulica. Enero 1936.
1.~-SOUMIDT Y PETER: Ergebisse und Fortschitie des Antimonthe-
iipw G. Thieme. Leipzig, 1937.
5.~ AVERAN ; Leshmaniosis. Masson el Cie. 1917. Paris,
0.~-Boix BARRIOS: Kala-azar infantil. l£d. Morafa. 1943
10.PENAS BELLON: An. Esp. de Odont. Enero, 1945.
{1, —ArArIcio GArRIDO: La Med. Colonial. Marzo 1943
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