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CAPITULO 1

En los comienzos del afio 1910 Finkelstein profesor
de Pediatria de la Universidad de Berlin; y director
del Kinder Assil hacia conocer un nueve y excelente
tratamicnto de las perturbaciones guastro-intestinales;
perturbaciones que no reaccionaban algunas de ellas d
los tratamicntos por leche de vaca y harinas; pero
que hacian rdpidamente progresos; curando pronta-
mente merced 4 este nuevo tratamiento.

Eiweissmilch (leche albuminosa) lama €l 4 este fac-
tor de curacién.

Tan buenos resultados dié que en 30 casos trata-
dos solo tuvo D fracasos; fracasos tal vez no imputa-
bles al tratamicnto, sind al pésimo estado de los nifios
tratados.

Poco tiempo mids tarde aparece en el Munchener
Med. Wochensch. un articulo de Finkelstein y Meyer;
(primer asistente de la clinica); cn el que estudian deta-
lladamente los excelentes resultados de la leche albu-
minosa, siempre que se usare cuando la indicacion te-

rapeutica existiese.



9 —

Después de este primer gran impulso de Finkels-
tein y Meyer muchos pedidtras (alemanes sobre todo),
introdujeron en sus clinicas el uso de laleche albumi-
nosa; y casi todos ellos recogieron ¢xitos salvo en los
casos en que como dice Finkelstein no han seguido
técnica riguresa en su administracién; 6 bien por de-
fectos de preparacion.

Benfey ha catalogado en el Jahrbuch por Kinder~
heilkunde los resultados ohtenidos; v casi todos ellos
han sido favorables para este tratamiento.

Birk er 1910 la usa,y sus conclusiones son favora-
bles diciendo que grandes son 1os éxitos que este nucevo
alimento estd destinado d producir en el tratamiento
de los transtornos digestivos de Ia primera infancia.

Welde la usa en la Casa de Nidos de Dresde y el
resultado es: éxito en la mayoria de los casos. Hace
un considerando diciendo que los malos resultados ob-
tenidos 4 veces serian debidos ya d la detectuosa pre-
paracién del alimento, 6 4 su abandono demasiado
pronto al ver que la mejoria no se establece de inme-—
diato, o al hecho de que atin continuando su empleo se
haga con ddsis insuficientes de hidratos de carbono.

Rollet de Berlin la usa en 97 casos y sus resultados
son curacisn en casi todos los casos en que recurre al
tratamiento.

Cassel en 48 casos obtiene resultados muy satis-
factorios.
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Grosser la ensaya en el Hospital de Lactantes de
Leipzig obteniendo numerosos €xitos.

Beck en 175 casos tratados, cita muchos favora-
bles v en los que en algunos casos la mejoria ‘se es-
tablecia rdpidamente.

Reuss y Weiss en Austria consideran que la leche
albuminosa da €xitos brillantes en nifios atréficos y
dispépticos con diarrea fermentativa siempre que se
sigan las indicaciones formuladas por Finkelstein.

Tbraim tambien la usa y obtiene casi todos €xitos-

Torday de Budapest alarmado por los fracasos ob-
tenidos algunas veces en nifios en que clinicamente
debieran reaccionar al tratamicnto por la leche albu-
minosa va 4 la autopsia de sus enfermos y encuentra
lesiones atroficas en el intestino lo que lo lleva 4 la
conclusibn de que el tratamiento por la leche aibu-
minosa da casi siempre excelentes resultados excepto
en los casos de catarro intestinal cronico con mo-
dificaciones aratomicas.

Dos afios después de la primera publicacién de
Finkelstein y Meyer aparece la segunda estadistica
de estos autores con el resultado siguiente.

Creemos antes comodo una breve descripcion pre-
via de la nomenclatura de este autor.

Tres son las divisiones: Dispepsia, Intoxicacion,
Decomposicion.

A.) Se entiende por Dispepsia un estado irregular

en el aumento del peso, de irregularidad en la curva



4 —

de temperatura y en el estado general con fermen—
taciones intestinales anormales y deposiciones fre-
cuentes.

B.—Intoxicacion {que corresponde & la gastroente-
ritis aguda; y al catarro gastro-intestinal de Combe)
que se caracteriza por lesiones de los diversos aparatos
y que Finkelstein compara a las producidas por los en-
venenamientos.

C.—Decomposicion (Atrepsia de Parrot) que cs un
estado bastante grave del nifio sufriendo desde tiem-
po de la nutricion, caracterizado por progresiva dismi-
nucion del peso, enflaguecimiento, temperatura sub-
normal, lentitud del pulso, ete.

D.—Cataloga tambien la <infeccion paraenteral»
queriendo decir con «infeccion paracnteral» la agrega-
cion de una enfermedad de otro grgano sobre un nifio
padeciendo de perturbaciones nutritivas.

Estudiando ahora separadamente cada uno de estos
cuatro casos los resuitados obtenidos son:

A.—Tratamiento en nifios con «Dispepsia»: observa-
ciones sobre 33 casos de los que casi la mitad era en
ninos de menos de dos meses.

La leche albuminosa es dada en estos casos en pe-
quefias cantidades (algo mds de 300 gramos en 8 010
veces) diluida en agua 6 cn té,

Seaumenta después la cantidad dia por dia hasta
darles 200 gramos por kilo de peso.

Cuociente de energia = 30.
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En estos 33 casos Finkelstein dice haber obtenido
éxitos.— Después de un primitivo desceaso del peso,
logico; puesto que se subalimenta al nifio cuando se dd
la leche albuminosa pobre en hidratos de carbonoy ya
pobre ella en sales; hay aumento regular y progresivo
del peso. Es un aumento que varfa de 80—100—180 gra-
mos semanales; aumento que se hace luego mayor por
la adicién de azacares. Cita algunos casos observados
hasta 6y 7 meses después de 1a salida de la Clinica, en
los que la alimentacion eva leche mds ¢ menos diluida
y que estaban en excelente estado de peso y con muy
buenas condiciones generales.

B.— En nifios con «Intoxicacion».

Ya es logico comprender que en estos Casos de
fermentaciones anormales el empleo de la leche albu-
minosa debiera dar exceleutes resultados puesto que
como diremos mds adelante su pobreza en hidratos de
carbono impide en mucho las fermentaciones intesti~
nales.

Se trata de nifios de 7 4 8 meses de edad con tem-
peraturas 4 veces de 40 grados, con lesiones algunas
veces datando de tiempo, abatimiento, diarrea; y en
ciertos casos habia disminucion hasta de 500 gramos
en pocos dias.

Ahora bien.—La curva del peso que sufre al co-
mienzo del tratamiento un descenso debido 4 la dieta
hidrica y 4 la poca cantidad de aiimento. (100 gramos
en las 24 horas) experimenta cuando se puede llegard

¢
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los 200 gramos de leche albuminosa por vez, rdpidos
ascensos. )

En término medio el tratamiento debe durar 8 2 9
semanas (dos meses). Algunos nifios observados mas
largo tiempo han continuado en muy buenas condi-
ciones.

Tuvo un solo tracaso que no tiene casi importarcia
en el tratamiento de 16 gastro-enteritis.

C.—Tratamiento en nifios en «Decomposicion».
Numero de casos tratados 41.

Se trata de nifios algunos en los primeros meses de
vida (tercer y cuarto mes) otros mas grandecitos cuyo
peso era de 2000 a 3000 gramos debajo del normal.

Comienza por dar 300 gramos al dia como en las
Dispepsias. Aumenta despucs esta dosis hasta 800 4
1000 gramos en las 24 horas.

A este aumento de alimento respende un aumento
en la curva de peso. Los aumentos se hacen lentos
pero son progresivos.

Clinicamente: los sintomas de la «Decomposicién»
desaparecian rapidamente desde el principio; el colap-
so desaparecia, la temperatura de sub normal se ha-
cianormal en 2 6 3 dias, los pafiales se hacian menos
trecuentes; v el estado general empeorado en los pri-
meros dias 4 causa de la escasa cantidad de agua ab-
sorvida mejoraba rapidamente, sobretodo cuando la
adicion de algin hidrato de carbono, (azicares 6 ha-
rinas) era posible.
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.

Indudablemente que la mejoria se hace esperar €n
estos casos algo mds que en los otros estados.

Es logico. Son nifios con perturbaciones viejas., con
lesiones del recambio y que piden por 1o tanto tiempo
para su reparacion.

Es por eso que estos pifios han necesitado hasta de
14 semanas {cast 4 meses) para su curacion. Sin em~
bargo en muchos casos el lapso de tiempo no ha sido
tan largo; puesto que cita casos de solo 6 d 8 semanas
de tratamiento.

Algunos de estos nifios dados de alta de la Clinica
volvian 4 ella para su observacion y todos ellos indi-
caban buen estado general.

El tratamiento por la leche albuminosa les era im-
puesto después dc purgante y dieta hidrica de 24
horas.

Tuvo fracasos. Sobre 41 enfermos 5 murieron; lo
que dd un promedio de casi 13 por ciento; promedio
no alto por cierto 4 causa de la gravedad de la en-
fermedad.

D.— En las «infecciones para enterales». Bronquitis
bronconeumania, otitis.

B! resultado ha sido en general bueno; es decir; no,
experimentaban grandes descensos de pesoy conser—
vaban heces normales.

Fracasé en 8 casos. Estos nifios fueron d la ne-
cropsia.

Finkelstein y Meyer usaron tambien la Eiweissmilch,
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en nifios en los primercs dias de vida, algunos ya con
perturbaciones nutritivas.

Sobre un total de 29 nifios de los cuales dos eran
prematuros pesando uno 1809 gramos y 2100 gra-
mos el otro, tuvo ¢xito en 20 casos; 2 murieron; en
uno hubo necesidad de cambiar el alimento para darle
leche de mujer.

Esta mortalidad de 2 sobre 26 casos tratados impli-
ca una mortalidad de casi 9 por ciento. Los resulta-
dos negativos pueden pues calcularse en 11 4 12 por
ciento.

Estos numeros son mucho mejores que los obteni-
dos por cualquier otro procedimients de la lactancia
artificial. Schelbe de la Clinica de Czerny que ali-
mentoé nifios de pocos meses por distintos procedimien—
tos pero no por leche albuminosa, obtiene resultado
negativo en 43 por ciento de los casos y muerte en el
21 por ciento.

La marcha clinica de estos casos estd erizada de di-
ficultades vy de sorpresas; y despues de pocos dias, d
mas tardac al cabo de una semanase hace necesaria
la adicion de azucar; puesto que la leche albuminosa
resulta demasiado pobre en esta substancia para la
alimentacién del recien nacido.

Los aumentos de peso, tal vez por demasiado par-
quedad en la adicidn de hidratos de carbono eran pe-
quenos. Oscilaron en un término medio de 50—100—
150 gramos semanales.
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El tiempo de administracion de la leche albuminosa
hasido en término medio de 10 semanas al cabo de
las cuales muchos nifios se habian desarrollado bien,
Sin embargo la turgescencia no era muy buena, la
piel no tan suave como en el nifio d pecho, la colora-
cion algo palida; pero las condiciones de la nutricién
mejoraron bien ya que admitieron despucs el uso de
otros alimentos. .

Como vemos, esta estadistica de Finkelstein es
halagadora, como tambien es buena la de los otros ex-
perimentadores alemanes.

En Estados Unidos, Benfey alimenta al igual que
Finkelstein nifios recien nacidos, con leche albuminosa
y obtiene éxitos.

También en Estados Unidos la usaron Herman y
Brady quienes se manifiestan favorables.

Borrino en Italia la usa y dice, que con buenos
resultados.

Sin embargo, no todos los pediatras estan de acuer-
do en admitir que la leche albuminosa de siempre
resuitados halagadores; y asi vemos que Weil (de Lyon)
y Mariquand, lo mismo que Schreiber (de la Clinica
de Hutinel} se pronuncian desfavorablemente.

Enla Reptblica Oriental del Uruguay el doctor
Julio A Bauza director del Dispensario de Lactantes
ntimero 1 de Montevideo la us6 en 1912; y los resultados
aparecidos en los Arch. Lat. Am. de Ped. (nimero 2)




son muy favorables para el empleo de la leche
albuminosa.

En 1914 hace otra publicacion en la misma revista
de donde sacamos estos parrafos:

«La experimentaciéon de mds de dos afios de este
«nuevo alimento, me ha demostrado, que hoy la leche
«albuminosa de Finkelstein representa en la dietética
«de los niftos enfermos un progreso tan grande como
«¢} empleo de la sopa de malta de Keller d de
Terrien.

«El protesor Finkelstein ha prestado un servicio in-
«valorable con la introduccién y la divulgacién de
«este nuevo alimento, cuyos resultados atn cuando
«han sido discutidos, estdn hoy considerados como
«favorables, disponiendose por tanto de un nuevo y
«valioso agente terapéutico-alimenticio, en gran nume
«ro de trastornos digestivos graves de cierta edad».

Los resultados publicados por Bauzd son los
siguientes:

A. En la Dispepsia.—Casos tratados 28, resulta-
dos: buenos.

Los aumentos diarios de peso han variado entre
un minimum de tres gramos diarios (nifto que tuvo
quemaduras) caso 17; y un maximum de 30. (Ca-
s0s 9 y 28).

B.—En la Intoxicacién alimenticia. En 18 casos
tratados solo en 3, el tratamiento fracasd.

Tiene en su haber todo un ¢xito en el caso nlimero



1. Setrata de un nifio de 8 meses de edad cuyo peso
era 2900 gramos. (Peso normal 4 esa edad 7550 gra-
mos) Era un nifio con intoxicacion y atrofia. Trata-
do con leche albuminosa durante 35 dias se con-
sigue llegar al peso de 3520 gramos lo que implica
un aumento de 625 gramos siendo el término medio
de aumento diario 18 gramos. (Aumento diario nor-
mal 4 los 8 meses, 12 4 13 gramos.

C—En la Atrofia. Decomposicién de Finkelstein.

Acd los resultados son notables. En un resumen
de30 casos, solo 7 aumentan menos de 10 gramos
diarios, de los cuales 4 de estos casos sufrieron de
atecciones agregadas.

Todos los demds tenian un promedio de aumento
que oscila entre 10y 30 gramos diarios.

Con respecto 4 estos 30 casos de atrepsia Bauza dice:

<Kl tratamiento por la leche albuminoide nos ha
dado resultados superiores 4 cualquier otro método
dentro de la alimentacion artificial. Es necesario con-
siderar que se trata en su casi totalidad de casos gra-
ves, algunos que presentaban el primer dfa signos de
intoxicacion, fiebre, diarrea, etc. con un peso infimo,
pudiendo bien, ser designados como atroficos habiendo
observado un casode un nifio de dos meses y medio
pesando 1925 gramos»-

«Casi todos estos nifios, salvo 4 que fallecieron se
repararon por el uso de ia leche albuminoide. En 20

casos el resultado fué muy satisfactorios.
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«No conocemos hasta el presente un resultado mds
favorable al que hemos obtenido-.

Entre nosotros Ila ha usado el doctor Conrado Ca-
senave del Dispensario de Lactantes del Hospital San
Roque, quien en un articulo aparecido en los Archi-
vos Latino Americanos de Pediatria del afio 14 titulado
«Sobre el tratamiento de las dispepsias toxicas» in-
cluye entre otras la dispepsia de hidrocarbonos, di-
ciendo con respecto al tratamiento por la Eiweiss—
milch: hasta la fecha no tiene en su haber siné ala-
banzas.

Los Doctores Velasco Blancoy Castex tambien la
usan. Tratan 10 casos con buen resultado salvo uno

de ellos que fallece por bronconeumonia.



CAPITULO 1T

Etiologia de las perturbaciones: el

alimento

Finkelstein introdujo la leche albuminosa en la
dietética de la primera intancia debido & un estudio
detallado € interesante, de la patogenia de las diarreas
en el mamon.

Desde tiempo atrds; desde siempre casi, se venia
considerando la diarrea no como puramente un sin-
toma, sind que se le atribuia valor marcado; puesto
que con esta palabra se queria significar mds que 4
un sintoma 4 una enfermedad local 6 4 una inflama-
cion parcial 6 total del tubo digestivo. Y es por eso
que en lugar de dar 4 la diarrea la significacidn de un
sintoma se le aumenta el nombre y se le modifica, el
sintoma se transforma hasta constituirse en enferme-
dad y es de ahi que viene la vicja denominacion de
gastro-enteritis,

Estas gastro-enteritis cran en la mayoria de las

veces inculpadas mds que 4 defectos enel régimen ali-
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menticio 4 infecciones por bacterias exdgenas 6 endo-
genas las que con sus toxinas ocasionaban trastornos
tales capaces de engendrar la entermedad.

Es por eso que vemos que mucho se ha discutido y
escrito sobre bacterias intestinales.

Las habia de todas. Bacilos, coccos y diplococcos.
Todasellas tenian un rol determinado, todas ellas eran
capaces de producir inflamacién del tubo intestinal y
traer diarreas, y lossintomas de gastro-enteritis.

Es muy cierto que las bacteriasno deben y ni pueden
rechazarse de la patologia; intestinal la bacteriolo-
gia permite explicar la diarrea de una afeccion especi-
fica, fiebre tifoidea, disenteria, etc.; pero estas son dia-
rreas sintomdticas de una infeccion general que tienen
especial repercusion sobre el intestino y nada mas. Es-
tas diarreas las clasifica Marfan en la patologia gastro-
intestinal del nifto en el grupo de la gastro-enteritis
secundarias.

Tambien permite la bacteriologia explicar el peligro
que hay en dar & los nifios leche contaminada por las
manipulaciones delecheria y nos hace comprender las
ventajas de dar leche esterelizada puesto que se ha
progresado muchisimo en la patologia del nourrisson
después del uso de la leche libre de germenes por los
distintos procedimientos [_de ebullicion, esteriliza-
cién etc.

Sin embargo la leche esterilizada es hoy dia de

uso corriente pero 4 pesar de todo esto las gastro-en-



teritis existen. La bacteriologia nos afirma que la le-
che hervida no encierra gérmenes vivos patégenos;
pero 4 pesar de todo esto los gastro-enterititis siguen.

Luego pues con la bateriologia nos vemos imposibi-
litados de dar punto final 4 la cuestidn.

Se extrema el sonado asunto de las bacterias di-
ciendo: es cierto que la ebullicion 6 cualquier otro
procedimiento que eleve mucho la temperatura de la
leche mata las bacterias en elta contenidas. Pero, al
matarlas las destruye; y al destruirlas pone en libertad
las endotoxinas bacterianas. Entonces pués la ebu-
llicion no hace otra cosa que adelantar el proceso di-
gestivo puesto que las bacterias iban 4 dar tambien li-
bertad 4 susendotoxinas, al ser destruidas en el tubo
intestinal del nourrisson.

Esta es una teoria nueva. Demasiado nueva y de-
masiado teoria. Por eso es solo admitida en muy po-
cas de sus partes.

No es necesario tampoco rechazar 4 priori que la in-
fluencia microbiana ejerza accién sobre el proceso di-
gestivo. Por el contrario, la flora microbiana enteral
interviene poderosamente en la génesis de fendémenos
morbidos provocando fermentaciones y en consecuen-
cia produciendo substancias que en ciertas circunstan-
cias se hacen exiremadamente dafiosas para el
organismo.

Basandose en bacterias, aunque admitiendo plena-

mente la no integridad de ellas como causa etioldgica;
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Combe ha clasificado una dispepsia especial, 4 la que
el atribuye un tipo clinico muy neto y definido en el
cual las perturbaciones digestivas se hacen d expen-
sas de las fermentaciones intestinales de los alimentos.

Llama 4 estos trastornos dispepsias toxicas 3 en
ellas estdn comprendidas las «Dispepsia por fermenta-
cién de hidratos de carbono» y la «Dispepsia por fer—
mentacién de grasass».

La explicacidn fisio-patologica de cstas dispepsias
es sumamente {dcil.

Divide las bacterias intestinales en dos clases. Bac—
terias lipoliticas y bacterias sacaroliticas, Las prime-
ras estdn destinadas 4 actuar sobre las grasis, mientras
que las segundas van 4 actuar sobre los hidratos de
carbono.

Ahora bien. Las bacterias sacaroliticas ¢ lipoliti-
cas encuentran en el intestino residuos alimenticios
que resultan de la insuficiente digestion de los hidra-
tos de carbono & de las grasas,

Estos residuos son entonces tomados por las bac-
terias, las cuales les hacen sufrir toda una serie de
transformaciones quimicas llegando hasta ia formacion
de dcidos grasos superiores que ejercen accion local
sobre el intestino y aczion general sobre las funciones
nutritivas del organismo; accién general quc es origen
de alteraciones casi siempre graves y que han sido,
las que han hecho merecer d estas dispepsias el nom-
bre de «dispepsias thxicas».



Como se v¢, las bacterias desempefian acd un gran
rol. Pero, ese gran rol fermentativo se hace d expen-
sas de residuos intestinales indigeridos, lo que quiere
decir que el alimento ha sido el causante; y solo sobre
ese alimento indigerido es que se desarrollan esas bac-
terias.

Disminuyamos alimento que no se vd a4 digerir y
disminuiremos en esa forma el caldo de cultivo de
esns bacteriss toxigenas intestinales.

Disminuir alimentos indigeribles es pués el ¢xito
del tratomiento de esta afeccion. Es l6gico. Son bac-
ter.as que viven solo sobre los hidratos de carbono 6
sobre las grasas. Si no hay hidratos de carbono 6
grasas en el tubo intestinal, si les suspendemos sus
medios de vida; ¢como van A vivir estas bacterias?
Morirdn; y al morir hardn desaparecer las fermenta-
ciones anormales que impedian ir ai nifio hacia Ia cu-
racién.

Esta es una adquisicién nueva; de grandes resul-
tados, puesto gue permite 4 base de dietética !a cu-
racion de muchas pertubaciones alimenticias; se hace
la curacidn porque las bacterias mueren; la dietética
las mata; la dietética aseptiza, en lugar de recurrir 4
la desinfeccién demasiado problemitica de toda esa
serie de medicamentos que se amparan bajo el sonado
titulo de antisépticos intestinales.

Si. El rol de las bacterias no es mds que secun—
dario. En las diarreas primitivas independientes de
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toda modificacion previa del organismo el origen de
la enfermedad debe set buscado en una perturbacion
alimenticia producida por una desviacién patologica
del proceso digestivo.

La alimentacion dice Finkelstein no interesa sola-
mente al tubo digestivo; interesa 4 todo el organismo
vy las perturbaciones alimenticias deben salir segan
este autor del estrecho marco intestinal para ser con-
sideradas como afecciones generales.

Efectivamente. Se acostumbra juzgar la nutricion
del nourrissén por el aspecto macroscépico del panal
Pero, esto es demasiado incompleto. No siempre al
ver un pafial bien formado vamos 4 ver d un nifio que
aumente de peso; ahora bien, aumento de peso, equi-
vale 4 decir nutricion que se hace; vy lo mismo que
decimos del buen pafial diremos del malo. Es comun
ver niftos que 4 pesar de tener mal pahal aumenten
de peso; y aun mismo aumentan algunos de ellos casi
en la proporcidn de un nifio normal.

Conclusion, En los primeros es la nutricion que
estd enferma; en los segundos la nutricidn estd sana.

Estos grandes conceptos de digestion-nutricién eran
ya eshozados por clinicos de la categoria de Billiard y
de Rilliet et Barthez quienes alejindose de lasideas
predominantes en esa época no juzgaban al nifio por
su intestino y su pafial; lo juzgaban por su nutricidn.

Esta concepcion que también tiene Finkelstein y
gran parte de los pediatras estd muy bien en relacién
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con hechos clinicos diarios y constataciones de autop-
sias que han demostrado como el término de gastro-
enteritis, designacién puramente local, es insuficiente
para indicar perturbaciones cuyo interds reposa en casi
todos los cosos sobre manifestaciones de orden ge-
neral.

Es presiso que salgamos de 1a estrecha luz intesti-
nal que pocositio nos dd para .movernos. Vayamos
hasta otros organos, hacia los otros sistemas, conside-
remos al intestino; si, es preciso; yero tengamos en
cuenta que €1 es solo una parte en el amplio proceso
nutritivo, censtituye sobre todo lu via de ingestion del
alimento. L1dificil v complicado intercambio nutriti-
vo no se hice thdo en el intestino, se hace tambien en
otros Grganus, muches otros contribuyen d el.  Luego
pués ¢que hacemos con cuidar una parte? Poco. Tal
vez nada.

Cuidemos todos los 6rganos donde se hace el inter—
cambio, vigilemos, hagamos de modo que su funciona-
miento sea perfecto y habremos obtenido en esa forma
lo que siempre se desen. Obtendremos €xitos puds ha~
bremos ido en busca de la causa.

Tratemos sintomas y obtendremos fracasos.






CAPITULO III

La nutricion

La particula alimenticia representa fisiolégicamen-
te un excitante especifico potente que pone en movi-
miento las reacciones bio-quimicas complicadas que
aseguran la nutricion.

Estas reacciones bio-quimicas, estos elementos son
jugos especificos que para la digestién externa ¢ di-
gestion intestinal son las zimasas intestinales, para la
digestién interna 6 de asimilacion las endo 6 trofozi-
masas y su produccién 6 su no produccién es funcion
de la presencia ¢ la ausencia del elemento alimenticio
que vd & actuar como elemento extrafio dando lugar
a la formacién deun antigeno.

Estas dos fuerzas, el alimento por una parte, los
jugos especificos por otro estin como es légico en
conflicto perpetuo: todo desacuerdo entre la intensidad
de la excitacion alimenticia y las reacciones celulares
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serd seguida de una perturbacién mds 6 menos pro-
funda.

Ahora. Estos jugos especificos deben formarse
para cada alimento para actuar contra él,

El proceso se explica segtin los trabajos de Ehrlich
y las investigaciones experimentales de Pawlow en la
siguiente forma:

Cada célula del organismo reacciona ya que es un
clemento vivo 4 una excitacién.

Toda célula del organismo colocada en presencia
de una moldcula albuminosa que penetra, en lIa sangre
sin pasar previamente por el tubo digestivo (introduc—
cidn paraenteral) v que se hace entonces un antigeno,
reacciona contra esta albumina segregando wun anti-
cuerpo especifico.

Este anticuerpo especifico se llama amboceptor el
que activado por un elemento no especifico (el com-
plemento);, forma un fermento activo que descompone
la molécula albuminosa. En esta molécula albumino-
sa atacada y dividida por este acto bioldgico vd a su-
ceder lo siguiente:

Una parte, variable segun la molécula y segun el
individuo se absorve; la otra parte; es desechada
por la célula; es dejada de lado; y es desta parte
desechada que Friedberger le dd el nombre de ana-
filotoxina y que va 4 ser la que produce la intoxi-
cacion alimenticia.

Veamos ahora en el intestino.
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Las células organizadas del tubo digestivo proce-
den tambien segregando un anticuerpo especifico cuan-
do una molécula albuminosa penetra en él con la ali-
mentacion. (Intreduccion enteral.) segregan un anti-
cuerpo especifico (propepsina, tripsindgeno) que acti-
vado por un elemento no especifice forma el fermento
activo (pepsina, tripsina) que descompone la molécula
albuminosa hasta los dcidos aminados, no abserve sino
los elementos utiles para la reconstitucion de la albu-
mina humana y elimina los demis,

Esto que pasa con la albimina debe suceder tam-
bien probablemente para las otros elementos celulares.

Cada elewmento alimeniicio actuando como antige-
no lama y provoca la scevecion de jugos espectficos
que deben  descomponervio en elementos utilizables y
asimilables para el ovganismo.

Para que el estado de salud no experimente trans-
tornos es necesario que los alimentos ingeridos pro-
voquen la formacion de anticuerpos especificos en una
cantidad tal que sean capaces de actuar sobre las mo-
léculas alimenticias ingeridas; atacarlas y destruirlas,

Ahora bien. Al estado normal la cantidad de anti-
cuerpos formados estd como es logico en relacion con
la cantidad de antigenos alimenticios. Pero no siem-
pre la reaccién se hace en esa forma.

Si 4 un nifio subalimentado durante algtin tiempo
administramos después, nd un exceso dc alimento, siné

la racidon que cn realidad le debiera corresponder, no
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vamos d conseguir casi seguramente un aumento de
peso, siné pués vamos 4 conseguir lo contrario: las
glandulas digestivas no habituadas & segregar anticuer-
pos en csa cantidad no van & responder, habrd gran-
des residuos alimenticios, habremos sobrepasado la
tolerancia alimenticia y produciremos en nuestro nifo
una recrudescencia del estado patolégico anterior,

Este hecho que se observa frecuentemente y teni-
do en cuenta por los pediatras es lo que IFinkelstein
llama - reacciér paradojals.

Uno de los tantos casos de reaccion paradojal es el
de la historia namero XIV del capitulo «Observacio-
nes Clinicas» caso que relato brcevemente,

Se trata de una nifia de 10 meses de edad, con
un peso de 4560 gramos, (peso normal—S250 gramos).

Alimentada con leche albuminosa en la dosis de
100 grames por vez, ddndole 5 alimentos por dfa (dé-
sis total 500 gramos) aumentamos bruscamente esa
désis de 100 gramos por vez 4 200 gramos de modo
que la nifia tomase 1000 gramos en las 24 horas.

Ahora bien. La nifia en lugar de aumentar; ya que
aumentdbamos el alimento, nos manifestoé intolerancia,
aumentaron los pafiales, y el peso disminuy¢ de 70 gra-
mos en 3dias siendo preciso bajar nuevamente la désis
4130 gramos para impedir que continuase su alteracion.

Este es un caso, uno de los tantos casos de el hecho
que Finkelstein ha bautizado bajo el nombre de «reac~
cién paradojal». '
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L.a sobrecarga alimenticia perjudica al organismo
sea entravando las combinaciones que permiten la
cdificacion de nuevos compuestos orgdnicos, sea im-
pidiendo la cohesion de aguellos gue estaban previa-
mente formados, sen determinando una intoxicacién
resultando de la incapacidad de las células para ter-
minar el proceso nutritivo.

En el primer caso aparece una atrolia progresivi
que zonduce 4 lua que Finkelstein llama «Decompo-
sicion alimenticia»; en el segundo caso se desarrolla
en medio de sintomas que responden d una toxemia
febril la «Intoxicacion alimenticia».

En los casos tipicos «la Decomposicion resulta de
una alimentacion pobre en azucar; pero mas 6 menos
rica en grasa; vy sobreviene en nifios que toman leches
«gordas» 6 muy diluidas; mientras que la intoxicacion
es el resultadode la alimentacion con sustancias ricas

2 hidratos de carbono. Entre los dos tipos y segin
todas las clases de alimentacién caben todos los in-
termedios.







CAPITULO 1V

La clasificacion de Finkelstein

La Decomposicién (Atrofia, Atrepsia) evoluciona
ya que representa cl término final de un ciclo por va-
rios estados.

Al comienzo hay un periodo que Finkelstein llama
«estado de perturbacién del balance». (Bilanzstcerung)
en el que hay una menor tolerancia para las grasas.

Lo que lo indica es: irregularidad de la tempera-
tura que se aparta de la monotermia normal, las osci~
laciones del peso, las perturbaciones del estado ge-
general. Como sintomas de este ataque & la nutricién
neral aparece; palidez de la piel, piel seca, debilita~
miento de la fuerza muscular, agitacién, sensibilidad
del tegumento para las infecciones,

ILos pafiales toman los caracteres de pafiales de ja-
bones. Son blandos 6 duros; 4 menudo claros, secos,
poco frecuentes.

En estos estados de comienzo el tratamiento puede
mucho; en el periodo de comienzo de las gastro-

.
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enteritis. periodo que cura ficilmente suspendiendo
las grasas y dando en su lugar hidratos de carbono,

Pero si este estado progresa, si el mdédico no llega 4
tiempo para parar ese exceso de leche que se daal
nifio, aparece entonces un estado mds grave; el «estado
de dispepsia» estado que aproxima al enfermito 4 la
decomposicidn; y es en este «estado de dispepsia» que
los ¢€xitos dietéticos son mds dificiles y costosos.

En la «perturbacion del balance» teniamos que las
grasas estaban en un limite de tolerancia menor.

En el estado de dispepsia la tolerancia por los hi-
drocarbonos ha disminuido: es entonces que aparecen
las fermentaciones 4 expensas de los hidratos de car-
bono y del azlicar de la leche. La grasa participa poco;
la caseina tal vez no entra.

Los sintomas de este estado son numerosos.—Ten-
dencia 4 los colicos, d la flatuleucia, agitacion regur-
gitaciones y vomitos; lentitud de evacuacion estomacal,
heces mucosas y granulosas. Frecuentes; 4 veces
acuosas de olor fétido ¢ dcido; de reaccidén dcida.

Ahora bien este periodo de perturbacion del balan-
ce cs diversamente admitido por Finkelstein y por
Czerny entre los alemanes; y por Combe entre la escue-
la suiza.

Czerny dice, que la perturbacion del balance 6
«dispepsia simple» debiera llamarse «dispepsia de las
grasas», Combe en vez la llama «dispepsia de caseina
6 dispepsia albuminosa»,



Combe se funda en hechos de gran valor para admi-
tir la dispepsia albuminosa. Se basa en que existe
caseina indigerida en la materia fecal de estos nifios;
y que la ingestion de la caseina con el alimento pue-
den producir la reaccién paradojal.

Los grumos de caseina del paiial—La caseina del
pafial es un algo admitido ya por pruebas cientificas y
claras que no dejan lugar 4 duda que los famosos gru-
mos blancos del pafial son en realidad grumos de ca-
seina indigerida.

Mucho se ha escrito y mucho se ha dicho sobre esto.
Se ha dicho y se ha escrito tanto, se ha dudado hasta
tal punto de la caseina del pafial que Uffenheimer ha-
bia llegado 4 decir que: «cuando un pediatra moderno
<habla de grumos de caseina, es para afirmar que es-
«tos grumos no la contienen».

Pero Uffenheimer ha tenido que volver sobre sus
pasos; v es 4 €l 4 guien debemos la demostracion cier-
ta de la caseina en el panal

Decia Biederts que la diferente digestibilidad cxis-
tente entre la leche de vaca y la leche de mujer era
debido 4 1a caseina, puesto que ella se climinaba en el
pafal bajo forma de grumos blancos tan frecuentes en
los pahales dispépticos.

Esta caseina no digerida no era desgraciadamente
eliminada en su totalidad por las materias fecales.
Parte de ella quedaba en el intestino formando un re-
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siduo nocivo que era como es l6gico suponer; capaz de
intoxicar al erganismo.

Sin embargo se vio despues, que 4 la leche de va-
ca no se ie debia temer por su caseina puesto que en
el nifio alimentado con leche de vaca pero sin percur—
baciones alimenticias no observamos grumos blancos
en el pafal.

Esto no quiere decir que la caseina no puela elimi-
narse por ef pafial; y si siempre se habia didado de
esto, hoy hay pruebas demasiado ciertas que nermiten
fuern de teda duda admitir que los grtmos blancus
llamados grumos de caseina, son en realidad gruinos
de caseina.

Las pruebas intentadas para demostrar esto eran
pobres: se hizo andlisis quimico de la deposicion. Fero
los resultados tropezaban con el hecho de que en el
pafnal ademds de la caseina indigerida que pueda exis—
tir hay nucleo-proteidos contenidos en los jugos intes-
tinales y que dan por el hecho de contener materias
azoadas las mismas reacciones que la caseina.

Se habfa demostrado por andlisis bien hechos y
bien llevados que en ciertos casos de dispepsia se po-
dfa constatar un. aumento de dzoe en las heces del
nourrisson.

Pero este es un método dificil de llevarse d cabo,
que sale de lo diario de la clinica y que no puede

nada, puesto que este dzoe no puede individualizarse
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como dzoe de laleche, 6 como dzoe de hipersecrecién
de jugos intestinales.

Se hizo andlisis quimico de la orina. Soldin es el
autor que mas 4 trabajado en esta cuestiéon. Ha po-
dido demostrar que los sulfo-éteres urinarios aumen-
tan en el nourrisson dispéptico. Ahora bien, aumento
de sulfo-éteres urinarios equivale & decir aumento de
putefacciones intestinales. _

Los andlisis practicados por Soldin dan:

sulfo-éteres

Nifio al pecho 4 miligramos

Nino al biberén 12 miligramos

Nifio al pecho; dispéptico 48 miligramos.

Pero 4 estos andlisis se le objeta lo mismo que al
aumento de dzoe del paial, puesto que solo es capaz
de demosirar el aumento de putrefaccién de los albu-
minoideos enel intestino del nourrisson dispéptico sin
decirnos nada si esos sulfo-éteres provienen de la
caseina de la leche 6 de los nucleos proteidos de los
jagos intestinales.

Viendo que estas demostraciones no llegaban 4 so~
lucionar la cuestidn, se extreman mds las investiga-
ciones.

Se busco entonces, la caseina en los grumos.

Fu¢ Leiner quien estudio estos grumos. Los divi-
de en grandes grumos y pequefios grumos.

Los grandes grumos son raros. Son concrecionies

que pueden pesar hasta 1 gramo, son blancos 6 ama-



rillos; compactos y pesados y que caen al fondo del
agua pudiendo sin embargo ser facilmente aplas—
tados.

Estos grumos estdn tormados por un reticulo que
encierra gotas de grasa.

Talbot que ha practicado el andlisis quimico ob-
tiene el siguiente resultado:

Grasa 7, 6 4 40, 8 por 100
Azoe 7,1 4 12 por 100

Talbot admite en su trabajo aungue 19 lo demues-
tra, que estos grumos son de caseina.

Los pequefios grumos son los gque se observan
diariamente en los pafiales dispépticos. Son los que
Strarburger llama «grumos de leche.»

El andlisis quimico de estos grumos Jdemuestra que
estdn formados por jabones y dcidos grasos, de bacte-
rios y demucus y cllos estdn aglomerados por una
materia azoada de npaturaleza indeterminada pero
Finkelstein dice ser de los jugos intestinales.

Como se ve tampoco esto demuestra nada. Otro.
Viendo que se puede hacer aparecer grumos blan-
cos en el pafial del nourrisson dispéptico se penso
que aumentando la ingesta de caseina. se aumentaba
tambien la excreta y que entonces daria al panal gru-
mos blancos. Efectivamente, esto es asi; y hemos vis-
to nifios tratados por leche albuminosa aparecer
grumos blancos en su panal.

Esto prueba sin prejuzgar nada que la ingestidn de
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casefna puede dar lugar 4 la formacién de grumos en
el pafial.

Pero: la caseina produce reaccién alcalina en el
intestino, produce hipersecrecién de jugos intestinales

que son tambien alcalinos y que contienen nucleo-
proteidos.

Resulta que la presencia de caseina da lugar 4 la
formacién de iabones y estos; aglomerados por los
nicleos proteidos dan lugar 4 la formacién de los
grumos blancos. Entonces, esto no prueba que los
grumos resultantes del exceso de caseina ingerida re-
presenten en el pafial la climinacion de este exceso.

Vemos pués, que la demostracién de la caseina en
el pafial era cosa dificil ya que las reacciones que para
ella se hicieran eran semejantes & las reacciones dadas
por los jugos intestinales y por lo tanto de una imposi-
ble diferenciacion.

Afortunadamente se ha progresade mucho en es-
tos tltimos tiempos; habiéndose podido demostrar ple-
namente la presencia de caseina indigerida en el
pafial.

Es merced 4 la reaccidn de la caseino-precipitina
que se ha podido probar de un modo indudable esta
presencia.

Talbot en América y Uffenheimer en Alemania
han podido aislar una caseino-precipitina con la cual
demuestran que los grumos de caseina y los grumos

de leche contienen verdaderamente caseina de vaca
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no digerida y no modificada, mientras gne los pafia-
les de nifios alimentados al pecho no la contienen.
Esta demostracivon de Uffenheimer y Talbot es ter-
minante y por ella debe admitirse que los grumos
blancos no son otra cosa que grumos de caseina.

Si la perturbacién alimenticia prospera, si no se
detiene esa alimentacién que dafa al nifio, aparece
entonces el «estado de dispepsia»; estado en que la to-
lerancia para los hidratos de carbono estd muy dismi-
nuida, que dan grandes residuos de sustancias sin
digerir; residuos sobre los que van 4 actuar las bacte-
rias sacaroliticas las que produciendo fermentaciones
van 4 actuar intoxicando gravemente al organismo.

La grasay la caseina participan aunque en gra-
do menor.

Los sintomas de este estado son numerosos, 4 causa
de las fermentaciones se desarrollan gases los que
traen aparejados consigo flatulencia y tendencia 4 los
colicos. Hay agitacion. A veces vomitos, Paflales
casi siempre liquidos de olor fétido, algunas veces de
olor acido, 4 menudo verdes.

El nifio estd continuamente agitado y 4 veces exha-
la gritos de dolor.

Con respecto al distinto limite de tolerancia de cada
componente alimenticio es que se ha fundado la dis~
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pepsia segtin la intolerancia por las grasus ¢ los hi-
dratos de carbono.

Finkelstein no admite casi esto diciendo que el
elemento que primero fermenta son los hidratos de
carbono; y que es sabre ellos que se hacen las fer-
mentaciones de los otros componentes.

Combe sin embargo admite distintas clases de dis-
pepsias segun la tolerancia - para cada elemento
alimenticio. l

Limite de tolevancia para la caseina:

Este elemento experimenta en la dispepsia un gra-
do de tolerancia normal ¢ atn ligeramente aumentado
que al estado de salud.

Hidrocarbonos—Este es el elemento que desempe-
fla gran papel en la dispepsia. Seguin Finkelstein es &l
solo, y sobre €l evolucionan todos los demds. Segiin
Combe los hidro-carbonos no forman siné una parte
de lo que €} llama dispepsia téxica.

Efectivamente: lo que caracteriza la dispepsia es el
descenso del lfmite de tolerancia para los hidro-
carbonos. En la perturbacién del balance 6 dispepsia
albuminosa hay como la clasificacion de Combe deja
ver una disminucién de tolerancia para la caseina; y
solamente disminucion secundaria de esta tolerancia
para las grasas y las sales. Resulta de esto que las
fermentaciones intestinales son minimas.

Pero en la dispepsia hay segGn Escherichy Fin-
kelstein ademds de la insuficiencia de digestion para
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las grasas y las sales una insuficiencia de digestion y
de tolerancia para los hidro-carbonos que producen
una fuerte intoxicacion. Parece también que el limi-
te de tolerancia disminuido es primero para los hidra-
tos de carbono v que el de las grasas y las sales no
es mds que secundario.

Asztcar—Con respecto al aztcar las fermenta-
ciones anormales respetan 4 unos mds que 4 los otros.

El azticar que fermenta mds facilmente es el aztcar
de leche por que se reabsorve menos pronto, el azicar
de malta es mds resistente 4 la fermentacidn; y el azi-
car de cafia ocupa bajo este punto de vista un lugar
intermedio.

Harinas—Segan su constitucién las harinas que
fermentan mds son: avena, centeno, trigo, cebada y
maizena. La harina que fermenta mas es la harina de
avena y la menos la cebada y 1a maizena.

De las harinas cuyo almidon ha sufrido fermenta-
ciones las malteadas son menos fermentescibles que
las dextrinadas. A suvez estas harinas transformadas
fermentan menos facilmente que los aztcares.

Grasas—El limite de tolerancia de las grasas estd
disminuido ya que la reaccion dcida del contenido
intestinal impide la formacion de panales de jabones
alcalino-terrosos.

Los dcidos grasos que resultan de ia fermentacién
de los hidratos de carbono producen excitacion pe-
ristdltica. Esta exitacién peristdltica trae pafiales
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liquidos que arrastran consigo no solo las sales alca-
linas segregadas por los jugos intestinales siné tam-
bien las sales alcalino-terrosas que hubieran servido
para neutralizar los dcidos ‘grasos formados en el
intestino.

Como decfa, Combe ha edificado sobre esta dis-
pepsia diversas modalidades segin el elemento fer-
mentativo que predomine.

Finkelstein no admite esta clasificacion pero admi-
te el hecho. El estd de acuerdo.

Finkelstein estd de acuerdo en admitir termenta-
ciones de los tres elementos alimenticios pero no ad-
mite la clasificacién en varias dispepsias segun el
elemernto fermentativo predominante.

Es exacto que ef exdmen de las materias fecales
muestra cual son las sustancias alimenticias que no
son digeridas. Combe nos lo demuestra perfecta-
mente. Pero esto no quiere decir que sean ellas la
causa de la dispepsia ya que los trabajos modernos
indican que el elemento que fermenta primero y mds
facilmente es el azlicar y que todos los otros fenémenos
no son sind secundarios.

Es por esto que tanto una clasificacion (la de Com-~
be) resulta mds esquemdtica pero es algo comoda; la
de Finkelstein clasifica el origen. Nada mas. Supone
que el pediatra conoce el resto.



En este estado de dispepsia las fermentaciones
anormales agravan el cuadro; la nutricién es tocada;
el nifio olvida las funciones de nutricion lo que puede
traer grandes bajas en el peso. En la perturbacién
del balance la lesion no es agresiva; hay solamente
paro de la nutricion y nada mis.

Llegado el nifio 4 la dispepsia marcha mas 6 me-
nos rdpidamente hacia la <Decomposicions.

La Decomposicién en sus comienzos no se vé, No
se instala bruscamente siné poco & poco. Al principio
hay una retencion patoldgica de agua por la que el
nifio no disminuye de peso; fenémeno por el cual se
cree que la decomposicion no se instale.

Pero estos no son mds que estados aparentes. Cual-
quier ligero incidente, una fiebre ligera, una modifi-
cacion insignificante del alimento;, un exceso de la
temperatura exterior; v bruscamente en «catdstrufe»
sobreviene una rdpida caida del peso.

Estos nifios poseen sin embargo, 12 facultad de poder
imbibir sus tegidos; pero el proceso no pasa de ahf.

Hay una simple retencion de liquido por el orga-
nismo; pero este organismo agotado ya no puede
llevar 4 cabo el proceso que daria por resultado la
asimilacién de lo que retiene.

Esta retencion de liquidos puede verse en la ba-
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lanza por un aumento de peso, pero 4 pesar de esta
curva ascendente, la Decomposicién no estd lejos y
pronto, ficilmente va 4 aparecer.

La Decomposicién estd marcada por una atrofia
progresiva; primero es lenta; pero después se hace rdpi-
damente inquietante,

El nifio no descansa, estd agitado continuamente,
reposa poco y cuando estd despierto, sus gritos incesan-
tes denotan tal vez dolor, tal vez hambre y sed. Cuan-
do vé el biberon experimenta gran ansiedad y chupa de
¢l dvidamente, cuando el biberon falta chupa perpé-
tuamente el pulgar, ¢ introduce algunas veces todos
sus dedos en la boca. El pulso se hace pequefio, chi-
co. Tienen un ritmo respiratorio especial. Hacen una
gran inspiraciéon y quedan asi un momento; y vuelven
luego 4 hacer otra gran inspiracion, ritmo respiratorio
interrumpido por gritos quejosos y de dolor,

Todo en ellos es caracteristico. La piel es seca,
pareciera que sobrase piel. Al plegarla, queda asi un
rato. Hs la piel de masilla, segln la llaman en la sala
Segunda del Hospital. La cara es tipica. Son chicos
con cara de Voltaire.

La situacion del pedidtra es de las mds singulares.
Son chicos que comen, algunos de ellos comen con
apetito. Pero; no aumentan de peso. Se intenta
nuevo régimen, pero con ¢l nada se consigue. Se
prueban otros alimentos, mds calorigenos, mds diges-
tibles, en fin, todos los alimentos de la sala los prusba
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el nifio. Sin embargo, el peso no aumenta y los pa-
fiales siguen 4 veces buenos, 4 veces malos.

La vida del atrépsico puede prolongarse largo
tiempo 4 condicidén de que sean alimentados teniendo
en cuenta este dilema: O el nifio morird porque
se le querrd dar el alimento en caantidad suficiente
para hacerlo prosperar, 6 bien morird de hambre por
haberle dado la racién conveniente.

Es en estos nifios atrépsicos que al quererlos ali-
mentar nos van 4 dar lo que Finkelstein llama <reac~
cién paradojals.

Casi siempre, sin embargo, estos nifios mueren por
una intercurrente.

El 6rgano encargado de eliminarlos es el pulmon.
Se tuberculizan. Hacen bronconeumonias tuberculosas
¢ hepatizan un I6bulo. Tienen 15, 20 6 30 dias de fie—
bre; un buen dia elevan mds su temperatura y mueren.

A veces mueren sin alza térmica. Caen hasta los 35
6 36 grados.



CAPITULO V

Patogenia de las perturbaciones
de la nutricion

Este es el cuadro. Veamos el por qué.

No puede considerarse solamente 4 la lesion local
del intestino capaz de engendrar este complejo sinto-
mdtico. No; v es por eso que el andlisis de los hechos
ha demostrado que nila atrofia del epitelio intestinal;
ni la insuficiencia de procesos dijestivos deben ser
tenidos totalmente en cuenta como substratum pato-
génico real.

Heubner y Reubner, dicen que en estos casos falta
la absorcion intestinal.

Esto explica muy bien la inanicién; pero para ex—
plicar los graves fenémenos concomitantes debe ad-
mitirse que otros factores entren en juego.

Estos fueron indicados por Czerny y Keller, al de-
mostrar lo nocivo que es para el nifio la alimentacién
con exceso de grasas.

Se tratarfa de una acidosis digestiva, acidosis rela-
tiva (Seitnitz) 6 alcalinopenia de Pfaundler; debido 4

-
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que los 4dcidos grasos formados en abundancia inmo-
vilizan las bases de modo que el organismo pierde la
facultad de neutralizar los dcidos normales.

En el estado de salud, el agua, las sales y los com-
puestos orgdnicos de la leche pasan ficilmente la ba-
rrera intestinal, son elaborados y van entonces 4 unirse
y 4 formar cuerpo con los elementos celulares. Se
cree y parece que con razon, que el elemento dirigen-
te que gobierna 4 los demis es el hidrato de car-
bén, los cuales debido al gran poder de fijacion que
tienen sobre el agua y las grasas, favorecen y ayudan
4 la formacion de estos fenémenos.

Hoy dia se agrega 4 esta teoria la de los lipoides
con la cual parece que se hace ain mds comprensi-
ble la sucesion de estos fenémenos.

Pero: cuando las digestiones son incomipletas, cuan-—
do quedau residuos alimenticios resultando de la insu-
ficiente digestién de los hidratos de carbono y de las
grasas, las bacterias sacaroliticas y lipoliticas del in-
testino se dirigen hacia esa presa, se apoderan de ella
y dan nacimiento 4 toda una serie de dcidos grasos
superiores y de dcidos grasos inferiores que ejercen
una accion local sobre el intestino y una accién gene-
ral que es la resultante forzosa de la primera, accidén
general que v4d 4 manifestarse sobre el metabolismo
orgdnico y que va & producir entonces grandes per-
turbaciones.

Decfa que estos dcidos grasos producen alteracion



local y general. Veamos como. Comencemos desde
el estémago.

Sabido es que la leche al llegar al estdémagoe se
coagula inmediatamente. Al coagularse abandona el
suero, el cual pasa hacia el duodeno al momento.

Formando el coagulo, el jugo gistrico se encarga de
disolverlo actuando sobresu superficie; y actda de un
modo tal que lo disuelve poco 4 poco; pero siempre
por capas concéntricas. 'El codgulo que sufre la accién
del jugo gdstrico tarda de una hora y tres cuartos
hasta dos horas en disolverse completamente.

El centro del bloc queda alcalino hasta tanto que el
jugo gastrico no llegue 4 ¢él.  Alcalino y 4 37 grados.
Excelentes condiciones vitales para las bacterias con-
tenidas en el interior de ese bloc.

Si la leche se administra en demasiada cantidad, 6
sila leche se administra muy frecuentemente, el bloc
no estd completamente digerido cuando el nuevo ali-
mento llega al estomago.

Ahora. Tobler ha demostrado que cuando esto suce~
de, 1a leche que llega forma nuevas capas alrededor del
codgulo que encuentra formado en el estémago. Como
se comprende ficilmente en los niflos sohrealimenta-
dos la leche ird 4 depositarse sobre el codgulo de la
comida anterior, y como esto se hace todo el dia resulta
que el centro del codgulo ha mantenido alcalinidad y
37 grados durante 24 horas, durante las cuales la vida
v la pululacién de las bacterias ha sido perfecta.
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Esta pululacién microbiana trae como consecuen-
cia una descomposicién de los cuerpos grasos en dci-
dos grasos, d la cual contribuye por su parte la lipasa
estomacal.

Como resultado de esta hiperacidez estomacal, se
produce espasmo del piloro que exzjera aun mds la
estancacién gdstrica, se produce irritaciéon de la mu-~
cosa del 6rgano que determina un cierto grado de ca-
tarro, que disminuye 4 su vez la secreciéon de jugo
estomacal.

Como vemos, el cuadro es completo, Nada falta.
Resultado: Condiciones favorables 4 la vida micro-
biana y las fermentaciones que resultan se desarrollan
de mds en mds en el quimo.

Se explica pués, ficilmente en esta forma, como
un estado llama y provoca al otro, tormando pués un
circulo vicioso; circulo vicioso que no hace mds que
exagerarse por los fenomenos de sobrealimentacién.

Sigamos. Viene intestino. En ¢l se produce una
exageracién de peristaltismo, que resulta casi siempre
dolorosa, que se acompafia de pafiales mas frecuentes
y de gases abundantes.

El nifio presenta vientre dilatado, doloroso 4 la
palpitacion, timpdnico 4 la percusion. Los panales que
son frecuentes y la deposicién es ruidosa, por acom-
pantarse de la salida de gran cantidad de gases.

El proceso local sigue: en el intestino quedan ma-~
terias alimenticias no digeridas que resultan de los



hidratos de carbono y de las grasas indigeridas y que
van 4 modificar con su presencia el medio bacteriano
habitual.

Las tres partes de intestino delgado estdn al estado
normal libre de la presencia de bacterios. La flora co-
mienza en el intestino grueso.

Tsta esterilidad se debe segtin Moro 4 la funcién de-
tensiva del epitelio intestinal y tal vez al hecho de que
en la leche materna la influencia de los elementos
azoados anula 4 1a de las grasasy la de los hidratos
de carbono.

Pero en los estados patologicos, el medio de cul-
tura intestinal que es alcalino en el nifio sano, se trans-
forma en 4cido bajo la influencia de las fermentaciones
de los residuos azucarados y grasos; y como resultado
de la accion de estos dcidos grasos el epitelio intesti-
nal se altera. Es entonces que se desarrolla facil-
mente una abundante flora sacarolitica.

Esta flora anormal tiene también un gran rol patoge-
no. Descompone 4 su vez y 4 un grado mds intenso 10s
residuos de los hidratos de carbono y de las grasas, dando
nacimiento d nuevos dcidos grasos voldtiles y no vold-
tiles, los que exageran siempre mas aste crculo vicioso.

Hsto es en el intestino. Pero estas perturbaciones
locales salen prontamente del estrecho limite intestinal,
pronto se hacen generales, tocan al nifio en su meta-
bolismo y traencomo consecuencia toda la serie de

trastornos que constituye la [ntoxicacion alimenticia.
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Ya que vamos 4 hablar sobre la accién general
de estos elementos recomencemos por el estomago.

Los dcidos grasos que se han formado en el est6-
mago debido 4 la insuficiente digestion del codgulo,
penetran con el quimo al duodeno.

Normalmente, los 4cidos del estémago deben ser
completamente neutralizados por los jugos intestinales.

Perosi el estomago, ademds del dcido clorhidrico
segregado contiene los dcidos grasos de fermentacion;
entonces, el organismo se vé obligado & dar en presen-
cia de esta gran cantidad de dcidos una igual canti-
dad de alcalis, que €1 toma de las bases alcalino-terreas
del alimento, lo que trae una pérdida de estas sales
una pérdida de jabones grasos; y 4 la larga viene el
empobrecimiento alcalino del organismo que se agoto
en neutralizar al dcido.

Esto no es todo. Estos dcidos de fermentacion de-
biendo neutralizarse tomando las sales alcalino-térreas;
tomando pués la cal que se encuentra en los alimentos,
quitan al organismo esas sales alcalinas, quitan sobre
todo las sales de calcio tan ttiles para el organismo
humano en formacidon. Esta pérdida de sales calcicas
trae un resultado ficil de comprender. Los huesos
que tanto lo necesitan se quedan sin €], Huesos sin sa-
les de calcio se desarrollan mal, luego pués; raquitismo
como resultado e este proceso agresivo d la nutricion.

Aun mds. Los dcidos grasos exageran mucho el
peristaltismo intestional. Peristaltismo exagerado equi-
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vale 4 decir diarrea. Pero con las deposiciones se
van las sales alcalinas contenidas en los jugos intesti-
nales, de donde resulta para el organismo una pérdida
secundaria considerable de sales alcalinas y de sales
alcalino-térreas.

Es 4 este proceso que se desarrolla en el organismo
intoxicado del nourrisson que Pfaundler llama <Alca-
linopenia-.

Esta Alcalinopenia de Pfaundler puede traer poco
4 poco, y progresivamente perturbaciones en el meta-
bolismo que van 4 producir lo que se conoce bajo el
nombre de <Acidosis de Czerny».

Ahora bien: mientras siga el nifio ingiriendo hidra-
tos de carbono, el metabolismo ird perturbandose y
dard como primer indicio de este toque intimo, la gli-
cosuria alimenticia.

Esto es el primer paso. Glicosuria alimenticia.
Pero las grasas, también van 4 participar més tarde
sobre el terreno ya modificado previamente por los hi-
dratos de carbono.

Es entonces que 4 la perturbacion del metabolismo
causada por los hidrates de carbono v 4 ir 4 agregarse
1a del metabolismo de las grasas.

Esto de la termentacién primitiva de los hidro-
carbonos y de la secundaria fermentacién de las gra-
sas es sostenida por Salge, quien dice «que las grasas
no se queman siné sobre el fuego de los hidratos de
carbono-.
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Resulta entonces que cuando esta combustién de
hidrocarbonos es anormal, la combustién de las grasas
también se altera. Esto se observa en la diabetes en
la cual el metabolismo de los hidratos de carbono es
anormal y también el de las grasas estd en detri-
mento.

Es por este hecho demostrado ya para la diabetes
que se produce en la Intoxicacidn (gastro-enteritis) la
acetona, el acido diacético y dcido oxibutirico, que
provienen de la defectuosa combustion de las grasas.
Esta produccion que estd originada por un cambio
metabolico defectuoso nos lleva 4 admitir en algunas
gastro-enteritis, una intoxicacion dcida, es decir una
«Acidosis verdadera».

Para luchar contra esta acidosis que tanto lesiona
4 la nutricion, el organismo busca neutralizarla to-
mando al amoniaco como base. Resulta entonces que
el coeficiente urinario X% que es normalmente del 5
por 100 puede elevarse en estos casos hasta el 50 por
100, consiguiendo de este modo detener momentinea-
mente el avance de la acidosis verdadera.

Cuando la vitalidad del intestino influenciada so-
bre todo por una acidez normal disminuida, las impor-
tantes funciones que intervienen en la fijacion de las
sustancias alimenticias, sufren un debilitamiento pro-
gresivo. Con la perturbacion de la digestion de las
grasas comienza un desperdicio de bases alcalinas y
del alcalis, y por consecuencia una insuficiente reten—
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cion de materias minerales: el nifio cesa de progresar.

Mis tarde hé aqui lo que se observa:

El intercambio hidrocarbonado modificado por fer—
mentaciones acentuadas, sufre una alteracion tan gra-
ve que el organismo picrde bien pronto la facultad de
poderse hidratar.

La formacién abundante de dcidos conduce pro-
gresivamente, sea por fendmenos quimicos, sea  por
las evacuaciones abundantes, 4 perdidas serias de
agua y de oicalis.

La cétula esid tocada en su estructura intima, sus
clementos constilutivos se desprenden los unos de los
otros y se climinan por vias diversas. Al mismo tiem-
po, losdcidos impidiendo la reabsorsion de la parti-
cula orgdnica contribuyen 4 provocar la inanicion.

Por elayuno y la destruccion de los tejidos, el
organismo se cmpebrece de esas sustancias activas,
sobre las cuales reposan las multiples funciones de
asimilacion y de nutricion, la tolerancia del organismo
se hace tan débil quela vida no es mds posible y solo
la muerte marca el final de esta destruccién orgénica
que nada pudo parar,

Enla Intoxicacién de Finkelstein (catarro gastro-
intestinal, gastro-enteritis); la lesién la produce el ali-
mento que se transtorma en veneno alimenticio.

¥
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Expliquemos: El alimento ingerido (leche) sutre
una serie de transformaciones anormales (dcidos gra-
s0s, etc.), los que actian atacando al organismo y pro-
duciendo en ¢l una serie de fendmenos que caracteri-
za 4 este estado patoldgico.

Este estado lo produce casi siempre, una dietética
rica en hidratos de carbono.

No hay estado previo de «Perturbacion del balance»
sino que bruscamente sobreviene el estado dispéptico,
las heces son dcidas, liquidas, los fenémenos téxicos
precoces.

Laleche, no actia cn estos casos como alimento,
va que ella origina este estado. klla actiia como ve-
neno alimenticio v provoca y mantiene este grave
estado de cosas.

La leche puede transformarse en veneno alimenti-
cio ya fuera del organismo, ya en el interior del
organismo.

En el primer caso constituyen las «toxicosis
alimenticias».

Las causas exdgenas se comprenden fdcilmente:
bacterias de cualquier origen, leche transformada, etc.

Las causas endégenas son debidas: 6 bien al aumen—
to de virulencia de los microbios intestinales, ¢ bien
dla disminucion de la defensa del epitelio intestinal,
Entra en estos ultimos la «Infeccidn paraenterals, 4 la
que tanto valor atribuye Finkelstein.

El cuadro clinico comprende: la fiebre alimenticia,
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las perturbaciones del estado general, ia tendencia al
colapso, la respiracién profunda, la albuminuria, la
glicosuria y un rdpido descenso en la gréfica del peso.

Las modilicaciones digestivas sc traducen por pa-
fiales acuosos, ricos en cascina, en mucus, verd ssos,
muy dcidos, por vomitos y por meteorismo 6 retrac-
cidn del vientre. ,

Finkelstein describe 1as formas coléricas: tifoidea,
soporosa, asmdtica.

El estado febril que se presenta en esta afeccién
se relacionaba hasta ultimamente 4 bacterias intesti-
nales, las quec al segregar sus toxinas producfan un
aumento de temperatura.

Ahora bicn. El tema precisaba estudio. Se extre-
md, por e€so enla cuestién se hacen nuevas investi-
gaciones y ¢stas demostraron que ni la bacteriologia,
ni la anatomia patolégica explicaban el origen de es-
tas fiebres, 4 lis que hubo por lo tanto necesidad de
atribuirle un origen téxico.

Estos accidentes alimenticios son mds comparables
al coma urémico y diabético que al coma debido 4 es—
tados infecciosos. Fundindose en eso es que Klauss
pone nombre propio d este coma llamdndolo «Coma
enterogenos.

Se sabe ahora que la fiebre y la intoxicacion ali-
menticia resultan ambas de una grave perturbacion de
los cambios intermedios {Czerny y su escuela; Langs-

tein) y que es el tipo morbido de la intoxicacién ali-

«
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menticia de Finkelstein hay un paro absoluto de todo
proceso oxidante interno de lo que resulta una acidosis
verdadera que se traduce por dcctonuria, aparicién
de los dcidos acéticos y una fuerte excrecion amonia-
cal. Es la <Alcalinopenia de Pfaundler» y 1a «Acido-
sis de Czerny» de la que hemos hablado antes,

Que esta fiebre estd determinada por los alimentos
estd plenamente demostrado. Tan es asi que la dieta
hidrica hace caer la temperatura mientras que el co-
mienzo de Ia alimentacion la hace aparecer de nuevo.

Esta esla tecoria de «la intoxicacion fisico-quimica
de Finkelstein». Es sumamente interesinte. Veamos.

Con esta teoria no se hacc mds que rememorar
la vieja teoria de Broussais «il ne faut pas nourrir la
fievre» y sirve para demostrar lo soberano que re-
sulta en estos casos la dieta hidrica, dieta que conti-
nuada 12-24 horas hace dezaparecer casi seguramen-—
te la fiebre que habia sido originada por una falta
alimenticia.

Tan es asi, tan palpable resuita en algunos casos
la hipertermia por toxicosis alimenticia que podemos
hacer aparecer la ficbre todas las veces que realimen-
temos mal al nourrisson.

Ahora bien: dando leche es que la fiebre aparece.
Pero, ¢cudl es el clemento nocivo de 1a leche?

Analicemos como lo hace Finkelstein, cada uno de

sus componentes: Caseina, azticar, grasas, sales. Hn

esa torma llegaremos 4 algo.
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Caseina — Es un elemento que no interviene en
nada en la produccion de la fiebre y de la intoxi-
cacion. Antes bien; la caseina defiende al nifio; la
cascina impide la fermentaciéon dcida de las materias
ingeridas; y por lo tanto al impedir esto impide la in-
toxicacion,

Desgracindamente, el ataque de los otros clemen-
tos constituyentes de Ia leche es demasiado fuerte y
entonces la caseinu se vé imposibilitada en sus efec-
tos de preservativa de la intoxicacion.

Era logico sin embargo, que se inculpara 4 la ca-
seina accion nociva ya que la grandiferencia de com-
posicion quimica entre la leche de vaca y la leche
de mujer estd en el exceso de caseina que aquella
posee.

Biederts se pone 4 la cabeza de la opinién dicien-
do que la dificil digestibilidad de la leche de vaca de-
pende de ese componente; y pretendia probarlo
diciendo que los grumos blancos del pafial dispéptico
cran grumos de caseina indigerida y que ellos eran
el orfgen de la perturbacion alimenticia.

La clinich que admiti6 momentineamente esa
hipotesis, la neg6 luego. No sc creyd mds en la ca-
seina indigerida del pafial y la hipotesis de Bicderts
quedd en la nada.

Esto sucedfa en la época en que atn no se habia
demostrado la existencia de caseina en el pafial y To-

wler autor de una cxperiencia, cierta entonces; pero
+
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hoy desprovista de valor dice, que los grumos blancos
no eran de caseina sind que estaban constituidos por
jabones grasos.

Para cerrar la discusion de la cascina Finkelstein
observa que dando 4 los nifios leche de vaca con ex-
ceso de caseina los transtornos dispépticos no solo no
empeoraban siné que se hacia en su lugar una mejo-
ria bastante marcada ya que la diarrea disminufa, el
pafial se ligaba y los sintomas dec intoxicacion des-
aparecian.

No era pués el cxceso de caseina el que dafiaba al
nourrisson, ya que un excesu de ella producia mejoria
en lugar de agravar el estado anterior.

Hidvocarbonos — Fiebre de aszticar de Finkels-
tein—Como decia al principio, el estado de «Intoxi-
cacion» lo produce casi siempre un régimen rico en
hidratos de carbono.

Finkelstein encarga 4 sus asistentes Meyer y
Schaps el estudio de la cuestion. Pueden eutonces
observar que en nifios cuyo epitelio intestinal estaba
lesionado, si se le daba una solucion lactosada en una
concentracion mayor del 5 por 100 podia aparcecerles
fiebre y que esta fiebre disminuia si se quitaba la lac-
tosa de la alimentacion.

Se fundé sobre este hecho una serie de teorias.
Se fundd la teoria fisico-quimica, después vino una
que dijo que se hacian fermentaciones bacterianas 6 ex—
pensas del azticar; que eran las que producian fiebre,




Pero las teorias no han salido hasta actualmente

de tulesy una y otra son diversamente admitidas.

En diferente escala, todos los azicares son pireto—
genos. La lactosa es la mds, la maltosa es la menos.
La e¢scala entre ellas es; yendo de la que termenta
mas 4 la que fermenta menos:

1. Lactosa.

1. Glucosa.

IIL. Sacarosa.

1V. Maltosa.

V. Niirh Zucker Soxhlet,

VI Nirh Maltose Loefliund.

Leopold que es el que ha hecho este cuadro juzga
que la accion piretogena del azticar estd en relacion
con su accién laxativa puesto gue los azlcares mds
piretégenos, son los mds fermentecibles y por lo tanto
los que presentan mayor accion Jaxativa.

Pero Finkelstein dice que el azlicar en si es pire-
tégeno; sin embargo, si admitimos la teoria de la fer—
mentacion intestinal descchamos yd la accién pura
del azticar como causa ctiologica de la fiebre.

Otro hecho que va en contra & Finkelstein es que
con dieta de agua ¢ de té azucarado se puede hacer
desaparecer la ficbre en la Intoxicacidon. Esto se véd
diario y no precisa mayores ampliaciones.

Schaps inyecta suero fisiolégico con azticar y ob-
‘



tiene fiebre. Ahora bien; élno atribuye al azficar en
si la propiedad piretégena siné al cloruro de sodio em-
pleado para isctonizar la solucidn.

Viendo estos hechos es que Langstein dice que no
es el azicar en si unelemento piretégeno, sino cuan-
do va unida d los otros clementos constituyeates de la
leche. Dice: Para que el azficar actie sobre ¢l orga-
nismo haciendo elevar la temperatura cs preciso que
vaya acompaiiado de sales. En este caso, no es el
azicar el que va 4 dar el grado térmico. Esla sal.

Pero es entonces que aparece uua experieacia de
Cobliner en el Jahrb, fir Kind. Abril 1911, titulada
«La accién del aziicar y de la sal sobre el organismo
del mamén» y de la que sacamos lo siguiente:

Cobliner inyecta & 23 nifios de 9 semanas 4 6 me-
ses grandes cantidades de azacar de uva al 5,5 por
ciento. Llega 4 inyectar hasta 200 centimetros clibi-
cos lo que equivale 4 11 gramos de azucar.

En 19 de estos casos obtiene elevacion de tempera-
tura que comenzaba 4 las 4 6 6 horas después de la in-
yeccion, liegando al mdximum, (3% 4 39°) después de 8
0 10 horas de lainyeccion volviendo despuds todo al
estado normal. Todo dura en total de 14 4 16 horas.

Si la experiencia se hace en nifios enfermos la tem—
peratura dura & veces hasta 24 horas, presentando es-
tos nifios perturbaciones del estado general, vomitos,
albuminuria, frecuencia del pulso; pero todos estos

son sfntomas pasajeros.
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Por el contrario, con désis fuertes de azicar, (hasta
30 gramos) pero admiristrados por via bucal no ob- |
serva temperatura pero consigue diarrea. |
. Bstos sintomas sor segtin Cobliner i1 expresion de
irritacion fisico-guimica resultando de la modificacion |
de concentracién de los humores determinados por el |
aporte de una solucion azucarada ¢ salada, concentra- i
cién de humores que se efectda de preferencia en la |
veeindad de los centros reguladores térmicos y regula- ‘
dores glicémicos. |
Vemos puds que el asunto de ¢l azdcar queda atn i
en discusion v que no se puede pronunciar definitiva— |
mente hasta el aporte de nuevas prucbas sobre la causa |
de este complicado problema de la Zuckerfeber.
Grasas—Con respecto a las grasas debe decirse que
surol sobre el organismo actuando como toxico es
cierto y real, pero esto sucede solo cuando las fer-
mentaciones de los hidrocarbonos han perturbado ia }
nutricién, |
Eu efecto. La manteca de la leche de vaca con-
tiene casi 10 /o de dcidos grasos voldtiles, mientras
quz la leche de mujer posee solo 1,5 9/q.
Pero. Se observa 4 diario que no debe ser la gra-
sa’'la parte dafiosa de la leche, puesto que la leche |
descremada no es un recurso dietético que asegure |
¢éxitos frecuentes al pediatra, puesto que 4 pesar de |
usarla moderadamente, no siempre se obtiene el re— !
sultado cuaracion, i
|
|
|
|
|
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Ademds este fantdsma de la grasa no existird si
damos leche en la que el tenor de grasa sea el mismo
pero 4 la que hayamos aumentado ¢ disminuido la
cantidad de los otros componentes, sobre todo en el
caso que aumentemos la caseina y disminuyamos los

hidratos de carbono y las sales.

Para explicar tambien la accién nociva del alimen-
to se admiti6 que se formaban en el intestino sus-
tancias piretégenas 6 toxinas bacterianas que se de-
sarrollaban ficilmente en un medio rico en hidratos

de carbono.

Actualmente se admite que la elevacion de tem-
peratura resulta de una impresion bio-quimica del
organismo por las sales del suero de la leche, del
cloruro de sodic en particular, cuya accién esta pre-
parada por una lesién del intestino por los productos
de fermentacion hidrocarbonada.

La fiebre alimenticia es entonces «una fiebre
de sal.

Esta fiebre de sal ha sido puesta en pié por Me-
yer, quien observa que la inyeccion subcutdnea de
cloruro de sodio 6 tambien que la ingestion de sal en
cantidad determinada es capaz, tanto en el niflo sano
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como en el enfermo de producirun aumento de tem-
peratura que llega 4 su maximun 4 las 6 horas para
desaparecer 4 las 24.

La désis que Meyer indica es: 100 gramos de una
solucion de cloruro de sodio al 3 por cien que se in-
yectard en dos veces,

Esta fiebre salina es mayor cuando el nifio tiene
algin proceso intestinal paiol()gico y llega 4 un gra-
do tal esta predisposicion de terreno que se puede
aun con la solucion fisiologica comidn producir fiebre
en un nourrisson dispéptico.

Meyer ha probado inyecciones de sales de sodio y
potasio, sales de calcio, y los compuestos derivados
del cloro, del bromo y del iodo.

El resultado es: inyeccidn de cloruro, ioduro y bro-
muro de sodio; fiebre mds alta que con cualquier otro
compuesto,

Los carbonatos, sulfatos y citratos no tiesen nin-
guna accion nociva,

Las sales de sodio y de potasio aumentan 15 tem—
peratura y la excitacion nerviosa.

Las sales de calcio disminuyen la temperatura y
la tension nerviosa.

Meyer al publicar sus experiencias pidié que se
experimentara para ver si en esa forma se explicaba
eso que €l cn ese entonces no sabia interpretar.

De esto hace algunos aiios; el hecho es algo viejo.
Logico es puds que se hayan hecho muchas teorfas,

¢
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Se dijo que la sal hacia mds permeable el epitelio
intestinal y que entonces las bacterias 6 sus toxinas
pasaban d la sangre y determinaban la fiebre y los
sintomas de intoxicacion.

Meyer no admite esta teoria diciendo que es impo-
sible que ia invdsion microbiana enteral se haga bajo
forma de un ciclo ncto cncerrado dentro de un tiem-
po de 24 horas, puesto que la fiebre de sal no pasa
casi nunca de este tiempo. No puede pués por lo tan-
to admitirse esta teoria.

Viendo que era imposible atribuir 4 las bacterias
la fiebre salina se dijo que la lesion del epitelio intes-
tinal dejaba filtrar ciertos albuminoides los que deter-
minaban la fiebre y los sintomas de intoxicacion.

Pero Rosenthal ha demostrado que la ingestion de
albumosa no produce en el nourrisson ninguno de to-
dos esos transtornos.

Habia entonces que atribuir esta accion piretégena
al cloruro de sedio. Pero; ¢como?

La explicacion que dc esto deba darse tiene que
satistacer al nifio sano y al dispéptico, puesto que la
ingestion de sucro de leche en el primero no determi~
na casi nunca grandes trastornos, mientras que cn el
segundo estd seguida de todo el cortejo sintomdtico
que se ampara bajo el nombre de fiebre de sal.

Finkelstein interviene en esta explicacion. Dice:
la diferencia fundamental entre el nifio sano y el dis-

péptico, es que en este hay lesion del epitelio intesti-
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nal. Luego pues: la lesion del epitelio intestinal es
causa necesiria para 1 produccion de fiebre salina.

Esta lesion del epitelio intestinal que favorece la
absorcion toxica tiene como ctiologia la agresion que
llevan hacia €l las fermeuntaciones de los hidratos de
carbono y delas grasas que se producen bajo la in-
fiuencia de las bacterias sacaruliticas.

Ahora bien, la sal actua'tambien en contra del or-
ganismo baciendo mids fltrable la barrera intestinal; y
dejando de ese modo que ella y los productos de fer-
mentacion eateral vayan & intoxicar a! organismo.

Esta tcoria de Finkelslein ¢mplea para su explica-
cion la union de las teorfas: fisica, guimica y fisico-
quimica puesto que en ellas se admite que:

a) Las bacterias sacaroliticas van 4 actuar sobre
los residuos indigeridos de los hidratos de carbono y
de las grasas, (Teorfa microbiana),

b) Que la perturbacion del metabolismo del epitelio
intestinal estd reglada por la accion nociva local de
los dcidos grasos, (Teoria quimica).

¢) Que el cloruro de sodio ademds de actuar como
toxico local vau d actuar como toxico general después
de haber atravesado la pared del intestino que por el
hecho de estar cnferma estd permeable. (Teorfa
fisico-quimica).

La sal produce pues fichre.  Hste cloraro de sodio
a dosis mas fuerte puede crear una intoxicacion puesto
que en el nino gravemente dispéptico, las soluciones

+

L
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saladas de caldo de legumbres y las preparaciones
andiogas agravan el estado anterior del nourrisson.
En estos casos hay caida de peso, es decir pérdida
de agua; las células estdn alteradas y faltando el
agua las oxidaciones no se pueden producir.
Es entonces que se acumulan los productos toxi-
cos que establecen el estado de intoxicacion,

En laleche ertas sales estdn contenidas en el suero.

Légico es pués que seu €l ¢l que dafie 4 !a nutri-
cion. Esta accion nociva del suero por las sales que
encierra se demuestra plenamente con lo siguiente.

Ludwig Meyer hace experiencias sobre dos grupos
de tres nifios cada uno.

Los del primer prupo reciben suero de leche de
mujer, mds grasa y caseina de leche de vaca; mien-
tras que los del segundo grupo reciben una mezcla de
suero de leche de vaca mds grasa y caseina de leche
de mujer.

(El suero que se obtiene después de la coagula-
cion de la leche encierra: agua, lactosa, sales y cier-
tas albuminas solubles, lactoglobulina, lactoalbumina
y lacto-suero, proteosa con las cuales estdn segln
Marfan las euzimas. Luego pués, poner en una mez-—
cla suero de leche de mujer es poner los fermentos
solubles contenidos en esa leche. Marfan).
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El resultado que obtiecne Meyer es el siguiente:

Los nifios que reciben suero de leche de mujer
-} cuajo de leche de vaca se desarrollan bien. La curva
térmica, el pafial, el estado general sc conserva casi
como en el nifio alimentado & pecho.

El segundo grupo; los niftos alimentados con suero
de leche de vaca -+ cazjo de leche de mujer experi-
mentan desde el segundo-dfa del iratamiento pertur—
baciones de la nutricion con sintomas dispépticos y
pafiales verdes y fiecuentes.

Al cabo de ocho dius se produce una pérdida de
130 gramos de peso en los dos nifios mas vigorosos.
El tercero mal desarroliado al comienzo de la expe-
riencia present6 sintomas de intoxicacion.

La temperatura se fu¢ 4 39¢9, con pafiales frecuen-
tes, estado soporoso y una pérdida de 330 gramos en
4 dias. Mds atn. Ea estos nifios alimentados con
suero de leche de vaca -+ cuajo de leche de mujer
Meyer encontré restos indigeridos de caseina en el
pafial.

Meyer concluye:

1o Que la diferencia de accion entre la leche de
vaca y la leche de mujer no estd en la caseina.

Tie Que la facilidad y rapidez con que la caseina
de Ja leche de vaca se digiere, deju de lado la teoria
que admite la dificil digestibilidad de la albamina de
la leche de vaca por tratarse de albamina hete-
réloga,
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ITI* 'Y que la diferencia de digestibilidad entre una
vy otra leche estd en la diferente composicion qui-
mica de sus sueros, diferencias que se hacen a4 su vez

sobre los fermentos. Se sabe ademds que la compo-
sicion mineral del suero es un elemento de gran valor
para que las acciones vivas de Jos fermentos se mani-
flesten.

Pareciera entonces que ln gran superioridad entre
la alimentacion por leche de vacay por leche de mu-
jer reside en que en estauitima hay una serie de fer-
mentos de los cuales aquetla estd comnletamente des-
provista.

Si se acepta esta hipdtesis pueden explicarse mu-
chos hechos.

El nifio que nace viene con una organizacion im-
completa. El que nace fuerte y vigoroso puede vivir
y desarrollarse sin leche materna porque segrega su-
ficiente cantidad de enzimas digestivos y de enzimas
nutritivos que aseguran un intercambio perfecto,

Este no es sin embargo el caso mas frecuente. Lo
comun es esto. La alimentacion por leche de mujer
no pudiendo hacerse se le di en su lugar un ali-
mento que quimicamente se le parezca, Se le dard
pués leche diluida azucarada.

Este alimento no va 4 impedir el desarrollo del

nino; pero si, los intercambios se hardn lentamente, mal,
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irregularmente; y el nifio entre intervalos de salud v
de enfermedad llegard 4 un desarrollo suficiente para
segregar la cantidad necesaria de fermentos que ase-
gurardn una nutricion mas completa.

Este momento varia segin los sujetos. Por lo ge-
neral es al fin del primer afo. A menudo no es sing
al fin del segundo la época en que se vé que el nifio
alimentado con leche de vaca pierde la palidez ¥y que
toma carnes duras y rosadas que son el indice de la
buena nutricion.

Si 4 un prematuro se le suspende la lactancia ma-
terna el cuadro es otro.

Debido 4 su incompleto desarrollo, su organismo es
incapaz de segregar fermentos digestivos suficientes y
entonces no pudiendo actuar sobre el alimento leche
de vaca para transformarlo y asimilarlo, no lo usa, y
por lo tanto son nifios que marchan seguramente 4
la atrepsia.

Esta hipétesis de que con la leche de mujer pasan
cierta cantidad de fermentos activos, explicaria por
qué los nifios con lactancia mixta se desarrollan mejor
que los que con lactancia artificial. Efectivamente.
Recibiendo con la leche de mujer termentos activos,
el nifio es capaz de digerir y utilizar la leche de vaca
que se le da como suplemento.

Sin embargo, esta teoria muy admitida y muy
aceptada por Marfan ha recibido grandes criticas por
lo que solo en parte se le admite,
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Hemos pasado ya en revista todos los componen-—
tes de la leche. Cada uno de ellos tiene para cada
autor una gran significacion. Sin embargo, cada uno
de ellos estudiado en si no puede explicar la accion
nociva de la leche. Es por eso que Finkelstein y Me-
yer dicen que no se debe tener en cuenta cada com-
ponente aislado, siné que debe mirarse la relacién que
guardan entre si los diferentes componentes.

Debe tambien recordarse que si bien la leche her-
vida estd desprovista de ba-terios vivos, ella puede
haberlos tenido anteriormente, y pueden haber determi-
nado sobre ella ciertas modificaciones sobre sus com-
ponentes: peptenizacion de ia albmina, transforma-
cion de la lactosa en dcido lactico, ete.



CAPITULO VI
La teoria del suero extrafo

Estas eran las teorfas emitidas hasta que Finkels-
tein da una nueva.

Basa la mas dificil digestibilidad de la leche de
vaca, no ya d causa de los componentes grasa, casei-
na, azucar, sino quela funda en la diferente compo-
sicién del suero.

El suero extrafio es incapaz por si solo de pro-
ducir alteracion intestinal. Solo lo coloca en condi-
ciones nuevas y fuera de lo que es necesario para
que el funcionamiento normal se realice.

Si se trata de nifios fuertes cuyo organismo tiene
enrgias suficientes para vencer la presencia del ali-
mento, la nutricién se hard y el progreso del nifio.
serd cercano al progreso que daria la leche de mujer.

Pero si el intestino rechaza al alimento se van a
producir una serie de lendmenos que indican la des-
viacion patolégica por la que el proceso nutritivo va

A evolucionar.
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Si se trata de un nifio débil Y que tiene que lu-
char con un suero rico en hidratos de carbono la
evolucién patologica del process digestivo va 4 ins-
talarse, transtornos digestivos que aumentardn atn
mds si diéramos leche en la que las grasas estuvieran
en gran caatidad,

Para Finkelstein no es exacto que la albimina
hetereogénea exija mayor trabajo que la homogénca
para ser digerida. Toma como ejemplo la gran can-
tidad de niflos desarrollados perfectamente bien con
leche de vaca, y ademds, con la misma leche albu-
minosa damos buena cantidad de caseina 4 nifios con
perturbaciones nutritivas, vy sin embargo mejoran,

Si la albumina extrafia fuese de dificil digestion
la respuesta al uso de la leche albuminosa serian
siempre fracasos. Sin embargo, como veremos luego,
no siempre es asf, muchas veces los resultados son
favorables, pero en la leche albuminosa lo que damos
muy diluido en el suero, razon por la cual debemos
creer que sea el exceso de suero al que origina y
mantiene la perturbacion alimenticia,

Finkelstein admite una teoria formulada por Locb
Yy que se vefiere 4 la importancia del medio para el
funcionamiento osmoético celular.

Segtin este autor cada célula precisa para mantener
su vida una solucion determinada. Esta solucion re-

presenta el optimun en cantidad y calidad de materia-
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les y servird para que la célula desarrolle en ese
medio su maximun de actividad.

Ahora bien. Para la célula jéven del epitelio in—
testinal del lactante; el medio ideal estd representado
por el suero de leche de mujer, mientras que el sue-
ro de leche de vaca, cuya composicién quimica es
bien diierente, representa un medio desfavorable para
el funcionamiento del epitelio intestinal,

Este medio propicio que engendra el suero de la
leche de mujer hace admitir que siendo el medio favo-
rable, las funciones de intercambio celular se hagan
mas facilmente, mientras que el suero de leche de va-
ca que forma un medio desfavorable Yy no apto para
el intercambio celular retarde y dificulte la funcion.

‘Es por eso que se¢ admite que el suero de la leche
de mujer actda como catalizador acelerando la funcion
digestiva, mientras que el suero de Ia leche de vaca
acttia retardando esta funcion.

Luecgo pués, no es la leche de vaca en si la que
tiene accion nociva. No., Solo actia retardando la
funcion digestiva 3 causa de que aumenta el trabajo
del intercambio intestinal. Se comprende entonces
por que Ia leche de vaca tenga una digestibilidad me-
nor que la leche de mujer.

Este retardo tiene el inconveniente de exagerar las
acciones bacterianas, lo que equivale decir la produc-
cion de termentaciones anormales y la formacion de

dcidos grasos con sus efectos nocivos consiguientes,
‘
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Si hay muchos lactantes que no reaccionan con
siatomas morbidos es debido segun Finkelstein 4 que
poseen una reserva de energias con la que compensan
el retardo funcional.

Como se v¢ la explicacion de Finkelstein cs agrada-
dable. Secomprende por eso facilmente que dando
poco suero, (<la materia pecans» de la leche) y conser—
vando el mismo tenor en los otros componentes se
pueda disminuir en muchos los peligros de la lactan—
cia artificial.

Habrd un primer grado de perturbacion alimenticia
cuando el retardo de la funcion digestiva haya lega-
do & un grado talen que 4 causa del aumento de
fermentaciones anormales habrd una hiperproduccion
de dcidos grasos inferiores que sobrepasardn el limite
de tolerancia para la funcion intestinal. A su vez el
retardo de este trabajo exagera la accidn nociva
bacteriana.

Si algunos nifies no experimentan trastornos es
debido 4 que tienen una reserva de cnergias capaces
de luchar contra esta agresion, pero si esta reserva
no es suficiente para contrarrestar el ataque llevado
por las fermentaciones el organismo va 4 fiaquear y
sc enfermara.

Finkelstein basdndose en las experiencias de Freund
y Racynisck; quienes han demostrado que la flora in-
testinal que se desarrolla por la administracion alimen-
ticia de sustancias albuminéides se opone 4 las
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fermentaciones grastro-intestinales termina dicien-
do que:

I La lactosa es Ia sustancia primeramente fermen-—
tescibley es ella la causa de los transtornos ali-
menticios.

H A causa de la composicion hetereogénca del
suero de leche de vaca este actia como retardador de
la funcion digestiva.

HL Que es preciso que las fermentaciones de los
hidratos de carbono abran la escena para que después
sean las grasas las que fermenten. Estas fermenta-
ciones anormales determinan una perturbacion que se
hace sentir dentro y fuera .del intestino y laque au-
mentd en razon directa 4 la producida en el tubo
intestinal.

IV Lacaseina actia favorablemente ya que se
opone i las fermentaciones anormales.

Vemes por estas conclusiones del profesor Finkels—
tein que noes preciso acusard un solo componente
de la leche. Es preciso relacicnarlos todos entre si
para poder en esa torma juzgar sobre la accién no-
civa dela leche.
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CAPITULO VII

La racion caldrica

Si consideraramos al adulto tendriamos que hacer
grandes diferencias segtin la edad y las condiciones
de vida (trabajo, reposo, medio social etc.)

En el nifio de pecho 500 6 1000 gramos de leche
constituyen toda la alimentacién. El nifio como que
no produce trabajo exterior todo lo consume en la
elaboracién de sus tejidos, v es natural por lo tanto
que la albtimina abunde en su alimentacién. Pues bien;
esto es lo que sucede.

La relacion en peso de materias azoadas 4 los com-
puestos ternarios estd como 14 2,7 es el régimen
mas rico en productos cuaternarios.

Eatre el alimento ingerido v las necesidades del or—
ganismo se conserva siempre paralelismo salvo para
el fierro, elemento que el nifioc ha acumulado segura-
mente durante su vida uterina.

Conviene en la evaluacion de las ruaciones alimen-
p
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ticias, indicar su valor energético en calorfas recor—

dando que:

1 gramo de albdmina representa 4 Cal. 02
1 — — grasa 9 Cal. 25
1 — — hidratos de carbono representa 4 Cal. 1

Este modo de evaluacion permite comparar y lle-
var d una medida comun cualquier racion, sean cua-
lesquiera el nimero de alimentos simples que consti-
tuyen estas raciones.

Es suficiente multiplicar el ntimero de gramos de
albumina por 4,02; el de las grasas por 9,25 y elde
los hidre-carbonados por 4, 1; despuds totalizar estos
productos para tener en calorias el valor energético
global de una racion determinada.

Sin embargo, una correccion es necesaria. En efec-
to, la totalidad de los alimentos no es absorvida: 8 4
10 por ciento se eliminan con las heces sin haber po-
dido producir efecto Gtil. Cuando se calcyla pués el
aporte de energia es preciso disminuir de 10 por ciento
la cifra bruta de calorias establecida segun los calcu-
los precedentes.

Isodinamia—Los tres componentes calorigenos de
la leche estin representados por la grasa, los hidra—
tos de carbono y la albdimina.

Pero: ise puede subrimir 6 disminuir uno de es~
tos alimentos y reemplazarlo por otro con la condicion
de tomar 4 este Ultimo en la cantidad suficiente para
dar una suma de calorias equivalente 4 aquella que
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daba el primer alimento? Un gramo de hidrato de
carbonoe representa 4,1 calorias, ¢no se podria por
ejemplo reemplazar 20 gramos de hidro-carbonos re—
presentando 82 calorias, por 9 gramos de grasa que
dan 82,25 calorias?

Como vemos la suma de energfa es casi igual; y
esta sustitucidn cs posible siempre que no se descien-
da para la albamina por'debajo de un minimum que
no se pueda reemplazar.

Las experiencias de Reubner han mostrado que

esta sustitucion se hacia segun las previsiones de la

teoria, ella le ha permitido medir la cantidad de ali-
mentos que por su energia votencial son frente al or-
ganismo equivalentes o isodinamos, 10 gramos de
albumina, 10 gramos de hidrocarbonos, 4,5 gramos de
grasas son isodinamos es decir dan al organismo la
misma cantidad de energia y pueden ser sustituidos
facilmente los unos por los otros.

Reubner ha dado muchas demostraciones de la ley
de 1 isodinamia de la que voy d relatar una por ser
sumamente interesante y demasiado demostrativa.

Suspende todo alimento 4 un animal; y después
de varios dias de ayuno comienza 4 alimentarlo pero
con raciones insuficientes,

El animal que durante el ayuno quemaba sus te-
gidos, restringe cuando el ayuno cesa, las pérdidas que
para nutrirse hacia 4 su organismo con una cantidad
equivalente 4 la cantidad de alimento ingerido.

‘
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Por delicadas experiencias analiza la excreta y los
gases expirados y establece por ejemplo que la inges~
tién de una cierta cantidad de grasa ha hecho econo-
mizar al animal una cierta cantidad de albamina que
al estado de ayuno la tomaba de sus tefidos. Ahora.
Estos pesos respectivos de grasa ingerida y de albti-
mina economizada son isodinamos.

Chauveau no admite en su integridad 1a ley de la
isodinamia. Para ¢l las albiminas no participan en
la produccion del trabajo muscular si né después de
su transformacion en glicdbgeno y si se dd 4 un pe-
rro una cierta cantidad de albumina siempre igual; 4
la que se agrega alternativamente cantidades isodind-
cas de azticary de grasa (100 gramos de azucar, 44
gramos de grasa) se constata que bajo la influencia
del aziicar el animal aumenta de peso, mientras que
con las grasas el equilibrio apenas se mantiene., La
isodinamia no es entonces !a isotrofia y los hidro-
carboriados tienen segun Chauveau un lugar prepon-
derante en la racion alimenticia.

Zuntz ha criticado las experiencias de Chauveau
pero la ley de la isodinamia ha quedado cldsica, por lo
menos hasta el presente.

Es teniendo en cuenta esta ley, y teniendo tam-
bien en cuenta las leyes fisiologicas de todoe organis-
mo, gue se puede en un tratamiento dietético cambiar

un alimento por otro sin que por eso la nutricion se
altere,
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Sin embargo 4 pesar de esto ne es necesario su-
peditar el organismo 4 nimeros y seguirlos fiel y cie-
gamente. No; nuestras funciones se hacen merced 4
c€lulas; son células vivas que tienen como tiene un ser
superior sus facultades volitivas, facaltades que depen-
den ya de propiedades fisicas, ya de propiedades qui-
micas; pero, las tienen; y por ellas toman lo que les
conviene y le sirve y deséchan lo inttil 6 lo nocivo.

Esto no quiere decir sin embargo que las famosas
calorias deban relegarse. Por el contrario. son bue-
nas compafieras del pediatra y por lo tanto deben ser
respetadas y tenidas en cuenta.

Con respecto d la alimentacion por calorias, deben
tenerse en cuenta los kilos que nosda el nifio en la
balanza. Debe recordarse que el nifio precisa alimen-
to para mantenerse y para su crecimiento de modo
que en €l, el nimero de calorias por kilo de peso es
mayor que en ¢l adulto.

Es por eso que en el nifio el namero de calorias
oscila entre 70 y 100 por kilo de peso, nimero que
va disminuyendo desde el nacimiento hasta su mayor
desarroilo

Aqui surge una dificultad. Mientras un nifto pesa
poco mas 6 menos lo que corresponde 4 su edad el
cdlculo es facil y sencillo. Si por ejemplo tenemos un
nifio de 6 meses que pesa 6.500 gramos el cdlculo en
calorfas serd exucto.

Pero si nos encontramos con un nifio que @ pesar

‘
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de sus 6 meses de edad solo pesa 4 6 5 kilos, el
calculo en calorias ya no se hard sobre el peso del
nifio, sino que se hard sobre el peso que el nifio debie-
ra tener desa edad si se hubiera desarrollado nor—
malmente,

Es por eso que deben tenerse en cuenta dos cla-
ses de calorfas. La caloria-edad y la caloria-peso.
La calorfa-edad es criterio exacto, no asi, la caloria-
Peso puesto que si se siguiese 4 este casi seguramente
sub-alimentariamos al nifio.

No debe sin embargo tomarse la caloria—edad desde
el comienzo del tratamiento. Si esto se hiciera solo
se conseguirfa empeorar al enfermito. Se hard poco
a poco, lentamente, hasta llegar al limite de toleran-
cia; y en esa forma se conseguird posiblemente pronto
la reparacion (Czerny),

Es lo que se llama sub-alimentacion con alimenta-

cién creciente.



CAPITULO VIII
Los elementos alimenticios

De lo dicho anteriormente y de las consideraciones
que se han desarrollado se deduce que en el trata-
miento de las perturbaciones alimenticias muchos re-
paros deben ser respetados.

Hemos visto que la lactosa es un importante punto
de partida de las perturbaciones del mamon, puesto
que ella favorece fermentaciones anormales que van 4
intoxicar y 4 perturbar gravemente al nifio.

Luego pues, una medida l6gica y sencilla se im-
pone: Si son los hidratos de carbono los que van 4
engendrar fermentaciones, la reduccion de ellos se
impone, pero como la reduccion hasta la no existen—
cia no es posible puesto que son elementos indispensa-
bles para la vida, daremos en lugar de la lactosa de
la leche, otros hidratos de carbono menos fermentes—
cibles y que serdn utilizados por la nutricion.

De los trabajos de Leopold se deduce la siguiente

+
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escala de fermentacion de los diferentes hidratos de
carbonos alimenticios,

Accién laxante por 100 de casos:

Lactosa 06
Glucosa 47
Sacarosa 21
Maltosa 16

Azacar alimenticia de Soxhlet
Maltosa alimenticia de Loefflund 0
La composicién del azticar de Soxhlet es;

Maltosa 52,4 por ciento
Dextrina 41,2 por ciento
Sal 2,0 por ciento

La composicién de la Maltosa alimenticia de Loef-
flund es:

Maltosa 40 por ciento
Dextrina 00 por ciento
Sal 0,30 por ciento

Un paréntesis. Decimos en el cuadro de Leopold
accion laxante y no accién fermentativa.

Ahora bien, Leopold dice que la accién piretégena
del azdcar (Zuckerfieber) estd en relacion con su
accioén laxante puesto que son precisamente los azii-
cares mas piretégenos los que manifiestan accién mas
laxativa.

Esta accién laxante reposa sobre la fermentacion
microbiana sacarolitica de los azticares y sobre su
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transformacion en dcidos grasos que irritan la pared
intestinal.

Vemos pues que la supresion deJa lactosa es ne—
cesaria. Pero, la tolerancia del intestino frente 4 los
hidratos de carbono no es invariable, depende del me-
dio en cl que ellos estdn en solucidn. BEn este orden
de ideas el suero de leche de vaca es sumamente des—
favorable: dispone 4 las fermentaciones y esto tanto
mas cuanto que su concentracion es mas fuerte.

Un tenor elevado en caseina no debe, contrariamen-
te & la vieja opinion de Biederts, ser temida. Por el
contrario, ella debe buscarse puesto que esta sustancia
excita la secrecion, ayuda la alcalinizacion del medio y
eleva la tolerancia del organismo para los azticares y
las grasas.

Algo con respecto & alimentacién rica en caseina.

Gallois en Francia emples en 1903 el queso fresco
en el tratamiento de las dispepsias del nourrisson.
Este autor prescribe un régimen en el cual entran pa-
pillas, bizcochos, cremas y queso (petit-suisse).

Bajo la influencia de este régimen la diarrea se
detiene, el peso aumenta y la reprise 4 la alimenta-
cién comiin se hace despuds con toda iacilidad.

Este régimen que al comienzo alarmo 4 los pedias
tras entrd poco @ pocoy la gran mayoria de los que
lo han cxperimentado han tenido muy buenos resul-
cados. Hoy es un régimen que se usa y que cs sufi-

cientemente conocido.
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La idea de Gallois es diferente fuera de toda duda
de la de [Finkelstein.

Gallois recurre sobre todo d la supresion de los
lquidos da mucha caseina, es cierto, pero no busca
establecer una dietética basada en los principios que
hemos tratado de exponer.

Este desideratum se llena si né completamente, en

muy buena parte por medio de laleche albuminosa,



CAPITULO IX

Preparacion de la leche albuminosa

Veamos como se prepara la leche albuminosa.

Se toma 1 litro de leche cruda y se cuaja. Nos-
otros hemos usado el cuajo Moritz-Blumenthal pero
en cantidad algo mayor que la que indica el pros-
pecto de la lata. Se lleva luego al bafio-maria tibio
ysedejaen él;el tiempo necesario para que se efec-
tue la coagulacidn.

Efectyado esto se vuelca el suero. El cuajo se
recoje en una holsa de gasa comin cuya pared la
constituyen 4 6 5 gasas. Se cuelga esta bolsita y se
deja colar el cuajo una hora 6 una hora y media.
Es condicion indispensable colgar el cuajo y no to-
carlo para nada, para evitar as{ que pase la grasa
contenida cn el cuajo.

Una vez que ha salido casi todo el suero se vuelca el
codgulo en un recipiente algo grande al que se le agre-

ga medio litro de babeurre bruio y medio litro de agua.

.
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Se ajita entonces un rato largo, lo suficiente para
disolver en lo mas posible los grumos de caseina.

Se pasa luego por 26 3 tamices de red fina para
terminar de romper los codgulos, de modo tal que
cuando la leche albuminosa estd bien hecha debe tener
el aspecto homogéneo de la leche de vaca. Se hace
luego hervir cinco minutos, se agrega el aztcar indi-
cado y entonces ya estd lista para darse.

Analicemos los tiempos de preparacion de la leche
albuminosa.

La leche al coagularse se divide en dos partes:
Suero y cuajo.

En el cuajo esti contenida toda la caseina, una gran
parte de la manteca v de las sales de calcio. Estos
son los componentes que van después d formar parte
de la leche albuminosa.

Los otros elementos: hidratos de carbono, parte de
las sales; y el agua pasan casi todas cn el suero.

La composicién quimica del suero que pasa es la
siguiente segun Konig.

Agua. . . . . .93 9,

Albtimina . . . . 0,704 090 ¢/, (lactoalbumina)
Grasas . . . . .03 %

Lactosa. . . . .454d %

Sales . . . . .0H %
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Si recordamos que la composicion quimica de Ia
leche de vaca es:

Albimina . . . . 3433 %
Grasas . . . . .33d44 %
Lactosa. . . . .5d55 %
Sales. . . . . . 070 9
Agua. . . . . [ 87%

Y la comparamos con la composicion del suero, ve-
mos que solo la lactosa es la que se pierde casi com-
pl=tamente, micntras que los otros elementos quedan
en su casi totalidad.

Como el suero se separa casi completamente del
cuajo mediante la filtracion tenemos eliminado de ese
modo la etiologia de las fermentaciones anormales:
los hidratos de carbono.

Otra cosa: Laleche albuminosa tiene ya cuajada
la caseina; y estos grumos de caseina son muy peque-
nos puesto que los hacemos pasar por tamices finos.
Luego pues, ahorramos trabajo al estémago ya que
sabemos que la caseina de la leche de vaca debido 4
su riqueza en calcio forma grandes codgulos al en-
contrarse frente al fermento lab del jugo gdstico. Es-
tos grandes codgulos trastornan algo la  digestion
puesto que como deciamos antes; el jugo gdstrico actda
sobre ellos de la periferia al centro.

Es logico pués que si administramos la caseina coa-
gulada cn grumos pequefios abreviemos cl proceso de

la digestidon estomacal. ‘
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HEsta es creemos, una ventaja positiva de la leche
albuminosa.

Se agrega babeurre 4 la leche albuminosa con
doble objeto. Deciamos que ias sales pasan casi todas
en el suero. Tan es asi que laleche de vaca que tie-
ne 0,70 de sales por cien deja en el suero 0,5 por cien.
Vemos pués que solo queda 0,2 sales en el codgulo lo
que representa una cantidad de sales baja para la
nutricion.

Bien pués, el babeurre dd sales, y ademds y cste
es el segundo objeto lleva consigo dcido lictico debido
4 la fermentacién que ha sufrido la lactosa.

A la leche albuminosa se le agrega ademds una
vez que ha hervido un azucar dado, para aumentar
en esa forma su tenor en H. de C. y hacerla as{ de
mas alto poder calorigeno.

Como es logico, este azicar no debe ser lactosa
puesto que es ella la que tanto dafia con sus fermen-
taciones al mamén.

Debe pués buscarse un azdcar que fermente poco
y al fermentar poco impida en esa forma desviacio-
nes anormales en el proceso digestivo.

Este azicar es variable. Si se puede se usard el
Nihrzucher de Soxhlet ¢ In Maltosa de Loefflund.
Nosotros no hemos usado ninguno de estos dos.

Hemos recurrido 4 la maltosa de Merck cuyo uso
tuvimos quesuspender por las dificultades del momen-
to, 4 la sacarina Parke Davis y ademds 4 la sacarosa.
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Con la maltosa de Merck hemos tenido buenos re-
sultados; eon la sacarina y el azucar comidn tambien
hemos andado bien.

La cantidad quc ddbamos variaba desde el 1 ©/4 al
cemienzo hasta liegar al 4 ¢/, Comenzabamos por
L oj, y llegabamos en cuanto podiamos al 3, 4 y b o/,

El azticar es un coeliciente de gran valor en la
leche albuminosa.

Ast por ejemplo: Si dabamos poca azicar y esto
se v¢ al comicnzo del tratamiento obtenfamos 4 veces
temperaturas que no subfan de 35° 2 4 3524 lo que
obligaba 4 hacer calefaccion al nifio, mientras que
con la misma dosis de leche albuminosa pero agre-
gando mas azGcar la temperatura del nifio subifa el
mismo dia para oscilar entre 36° y 370, Creemos que
si con la agregacion de aztGear la temperatura tendfa
d la normal, ee logico atribuir 4 este elemento el :lza
térmica.

Ademds, cuando el nifio no aumentaba de peso con
esa dosis de 1 d2v/ode H. de Carbono vefamos que
lo hacia si llevabamos esta désis al 36 4 ©o/,. Hemos
dado Kufeke, Germinase 6 crema de arroz con la leche
albuminosa y entonces el aumento de peso se hacia
mds franco. La désis de cereales que agregibamos
era algo menor 4 la que corresponde al nifio con res-
pecto al criterio edad 6 peso.
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En restimen: Siendo la leche albuminosa 1a unién
del cuajo de 1 litro de leche de vaca y de medio litro
de babeurre su composicion debicra ser, al menos
tedricamente:

Caserna—ILa de un litro de leche de vaca - Ia de me-

dio litro de leche babeurre.

Manteca—I.a que existe en el codgulo de un litro de

leche de vaca; - 1a del medio litro babeurre.

Lactosa—Muy escasa en el coagulo y la que no ha
quedado transformado en dcido lictico en el
medio litro de babeurre,

Sales —Muy poca en el coidgulo y ia del medio litro de
la leche de babeurre.

Pero, raramente la leche albuminosa tiene esta
composicion, por la que debiera entonces ser rica en
grasa y caseina. Esto es debido 4 las muchas maai-
pulaciones. que hay que hacerle, d lus filtraciones y
pases por el tamiz las que hacen que la composicion
quimica de la leche albuminosa sea mds & manys la

siguiente:
Albtimina . . . . . 254 3 por cien
Grasa. . . . . . . 2304250 « »
Lactosa . . . . . . 1,20415)» »
Sales . . . . . . . 04405 »

Y como deciamos, la composicion quimica de la
leche de vaca es:
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Albimina . . . . . 34 3,5 por cien
Grasas . . . . . . 35044 » »
Lactosa . . . . . . 2ddd> » »
Sales . . . . . . . 070 ” »

Vemos puds que la prevision de que la leche al-
buminosa contiene mas caseina que la leche de vaca
es solo previsidn tedrica, ya que los exdmenes qui-
micos no dan ese aumento de caseina.

La grasa no corresponde tampoco 4 la suma de
la manteca de la leche de vaca y del babeurre puesto
que si asi fuera debieramos tener:

Manteca de la leche de vaca . 350 44 por cien

Manteca de 1a leche babeurre . 0541 » »

Total 445 »  »

Sin embargo encontramos que la leche albuminosa
contiene solo 2,30 4 2,50 de grasa por cien.

Esta grasa que falta no debe irse seguramente en
el suero, ya que Kienig no da un ndmero tan alto
de riqueza grasa en el suero. Sin embargo nosotros
creemos que tal vez esa grasa quede contenida en
los grumitos de caseina, 6 lo que es mas facil admitir,
que se pierda en las maniobras de preparacion.

Debido 4 la diferente composicién quimica que
ia leche albuminoza pueda tener, cs dificil resolver
ciertamente el nimero de calorfas que ella va 4 dar.

Sin embargo se le pueden calcular algo mas 6 me-
nos 400 calorias por litro que se le reparten asi entre
cada uno de sus componentes. ‘



- 130 —

Deciamos anteriormente que:

1 gramo de albimina da . . . . 4,02
1 gramo de grasa da . . . 9,256
! gramode H. de C.da . . . . 401

Luego pués y tenicndo en cuenta la composicion
quimica de la leche albuminosa las 400 calorias
las dan:

LElemento gramos por Calorfas Total
mil Tor gramos

Albumina 254 30 x 4,02 = 100,00 4 120,00 Calorias
Grasa . 23420 x 99 = 212754 231,25 »
H.de C. 12415 X 400 = 48124 60,15 >

Total = 361,37 4 41200  »
Hay que tencer sin embargo en cuenta que 400 ca-

lorfas las da la leche albuminosa desprovista del azi-
car que sele agrega cuando se va 4 usar en la alimen-
tacién. Estas 400 calorias pueden puds llegar 4 500
y lo mismo & 530 calorias cuando se agrega un 4 por
ciento de hidratos de carbono.



CAPITULO X

Modo de administrar la leche albuminosa

Es conveniente antes de comenzar el tratamiento
por la leche albuminosa preparar previamente el te-
rreno; como cuando se va 4 administrar cualquier otro
alimento.

Por eso hemos siempre purgado al nifioy le he-
mos hecho mantener una dieta de 6 4 24 horas, y re-
cien despuds hemos comenzado la alimentacion.

El purgante que hemos usado en todos los casos
ha sido el aceite de ricino va en esta forma, 6 bien
emulsionado en la pocion West.

La dieta que era de 6 horas en los casos de nifios
muy denutridos ha llegado en muchos casos hasta las
24 horas. Le damos solamente agua, 6 sind té muy
livianito.

Una vez que hemos hecho esta limpieza intestinal
comenzamos la administracion de leche albuminosa 4
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la dosis de 300 gramos por dia dividida en cinco ve-
ces y con upa riqueza de 1 °/o de hidratos de car—
bono.

Estos 300 gramos de leche albuminosa con el 19/,
de H. de C. dan una energia calorigena de 120 4 130,
Como se vé es una racion insuficiente.

Ya al segundo dia aumentabamos hasta 500 gramos
divididos tambien en 5 alimentos. (500 gr. l. albumi-
nosa -+ 5 gr. H. de C. = 200 4 220 C)

Segufamos aumentando primero la leche albumino-
sa, luego los H.de C.

Llegamos de 180 gramos 4 200 por vez en el cuarto
0 quinto dia de tratamiento y entonces, cuando hay to-
lerancia de esta cantidad de leche albuminosa vamos
aumentando los H. de carbono nasta el 465 9/,

Damos siempre 5 alimentos; nunca hemos pasado
de 200 gramos de leche albuminosa por vez, lo que da
un total de 1000 gramos, que mds 30 6 40 gramos de
hidratos de carbono tienen un cuociente energético
que es igual 4 520 4 560.

A esta cantidad de leche albuminosa mds azticar
agregamos cuando el estado del nifio lo permite al-
guna harina. Kufeke 6 crema de arroz utilizdibamos
antes. Actualmente agregamos Germinase de 1 4 3
cucharaditas por vez lo que aumenta mucho el poder
calorigeno que es para la germinase de 400 C. por
ciento, de 380 C. para el Kufeke y de 320 C. para la
crema de arroz.



CAPITULO XI

Las indicaciones

A causa de su accion antifermentescible la leche
albuminosa estd indicada en todos los casos de fer—
mentaciones anormales en el intestino del mamon.

En la Dispepsia y la Decomposicion estd muy bien
indicada. En l!a intoxicacion resulta un tratamiento
exquisito.

Con respecto 4 entero-colitis digamos dos pala-
bras. Debemos admitir dos clases de entero-colitis,
las bacterianas, y las alimenticias.

Al decir las bacterianas queremos significar la
bacterianas especificamente y no aquellas en que el
bacterio sea un sacaro ¢ un lipolitico.

Mientras que las alimenticias representan un es-
tado de alteracion debido a una desviacion en la ca-
lidad o dosis de alimento.

Pues bien: en los entero-colitis bacterianas, el
resultado tavorable si es que viene, tarda en hacerlo.
Enlas segundas, las alimenticias la curacion se es-

tablece rdpidamente.






OBSERVACIONES CLINICAS
SALA [ll* DEL HOSPITAL DE NINOS

Gefe del Servicio: Dr, PATRICIO FLEMING







Observacion nimero |

Nombre de la nita: Marfa J.
Edad 1 2ho. Pesod la entrada 6.700 gramos (Pe-
so normal i esa edad 8930 gramos).

Antecedentes hereditarios: Padre de % afios, sa-
ne; madre de 27 afos, sana. Son 3 hermanos vivos
y sanos.

Antecedentes perscnales; Criada al pecho hasta
los 9 meses. Ha estado va en esta Sala de donde
fué dado de alta hacen 7 meses por transtornos gastro-
intestinales. 17ué dada de alta curada.

Sarampion hace un mes y medio,

Enfermedad actual. Un mes después de que la
nifia habfa sido dada de alta del servicio vuelve a
entermarse, notando el padre, que tiene fiebre, diarrea
y vomitos alimenticios casi siempre inmediatumente
después de ingeridos los alimentos, La alimentan
con sopus, leche y pan. Con estos antecedentes se
le dd entrada.



— 138 —

Estado actual. Niav mal desarcollada, en mal es-
tado de nutricion. Piel elistica, carnes flicidas. No
tiene ganglios ni cicatrices. Cabeza y cara normales.

Torax: Percusion y auscultacion normales. Ab-
domen., Inspeccion. Senota algo distendido, no hay
circulacion colateral.

Higado: se palpa medio centimetro por debajo del
reborde costal. Por arriba se percute hasta la quin-
ta costilla.

Bazo: no se palpa ni s¢ percute. Palpacion. gor-
goteo en el trayecto del colon. No hay tumores.

Percusion: sonido timpdnico generalizado. ‘Tiene
6 o 7 panales diarios; mucosos, {étidos, algunos ver-
des. Ha vomitado ayer dos veces.

Tratamiento. Aceite de ricino y dieta de agua
por 24 horas.

Al dia siguiente se dd Kufeke con agua.

Se indica enema de tausino.

Contina con vomitos y diarrea,

Dia 15. Bebida con tanalbina. Sigue con diarrea
y vémitos.

Dia 17 Se indica leche de burra y pancresn 0,10
centigramos. El pafal no mecjora, no tiege vémitos.

Dia 19. Peso 6.02) gramys. El paiial sigue malo.
Restos alimenticios no digeridos. Pafiul no ligado.
Mucus abundante.

Se indica: una cucharadita de aceite de ricino,
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dieta hidrica de 6horas y comenzar con 80 gramos de
leche albuminosa, Darla dos veces.

Dia 20. Pafal mal digerido, abundante, fétido.
Ayer tuvo 3 deposiciones. Se indica 80 gramos de
leche albuminosa x 3.

Dia 21, Paiial que tiende & ligarse. Color verde
Aspecto mas homogéneo. lin partes ligado. Hscaso
mucus. Dos deposiciones. L. alb. 120 X 5.

Dia 23, Panal color verde; ligado, algo untuoso,
homogéneo.  Sin mucus ni partes indigeridas. Peso
6.780 gramos. Se indica 130 gramos de leche albumi-
nosa X 5, con 3¢/, de Maltosa.

Dia 25. Panal bicn ligado. homogéneo. Color ver—
de. Seindican 200 :gramos de leche albuminosa x 3,
con 3 ¢/q de Maltosa.

Dia 27. Pafial normal Peso==6.640 gramos.

2de Mayo. Ha seguido siempre bien: Peso=6.760
gramos.

9 de Mayo. Pesa 7000 gramos.

18 de Mayo. Pesa 7140 gramos.

El 19 de Mayo se comienza 4 agregar una cucha-
radita de Kufeke por alimento.,

El 24 de Mayo pesa 7300 gramos.

Se sigue el tratamiento con leche albuminosa has-
ta el 8de Junio en que pesa 7500 gramos.

Sc suspende la leche albuminosa dando en su lugar
leche de burra con Kufcke.

El 14 de Junio se le da de alta,
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Observacién Il (1)

Nombre de la enferma. Carolina P.

Edad 1 ano 4 meses,

Peso 4 la eatrada 5930 (Normal 10.160 gramos).
Peso 4 la salida 6.920.

Dia de entrada 15 de Marzo.

Dia de salida 20 de Mayo,

Diagnéstico: Atrepsia.

Antecedentes hereditarios.  Sin valor.

Antecedentes personales: Criada al pecho hasta
el mes. Lesacan luego estey dan en su lugar leche
de vaca con agua, & la dosis que la nina quisiera to-
mar. A los 6 meses de edad agregaban sopas al ali-
mento de la nifia. Despuésde esa época ha seguido
con régimen de sopas, pany leche,

Enfermedad actaal. Hace 3 ¢ 4 meses que estd en-
ferma. Algunas veces vémitos. Hav diarrea verde,
mucosa frecuente. Ha enflaquecido algo.

Estado actual. Nifia mal desarrollada. En Decom-
posicion. Piel seca y dspera. Forma pliegues, Pali-
dez generalizada,

Cabeza y cara normales.

Abdémen. Se palpa higado duro 4 casi 2 traveses

(1) Caso dificil en que la leche atbuminosa —Kufeke die-
ron bucn resultado debido wl vez a g perseverancia en
su empleo,
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de dedo por debajo del reborde costal. Bazo no se
palpa. Timpanismo generalizado.

Diarrea verde mucosa. 46 5 pafales diarios. Hay
partes amarillas con grumos blancos de caseina.

Torax. Pulmones. Algunos rales de bronquitis.
Te de entrada 370,

Se indica: Aceite de ricino; dieta hidrica de 12
horas.

A fa tarde alimentarla con Kufeke en agua. Darle
VII[ gotas de Evzimina.

Marzo 16. Paiiales mal ligados. Partes amarillas;
partes verdes; sin grumos. Tuvo 4 deposiciones. Se
indica Kufeke y leche de vaca 2 veces.

Marzo 18, EI pafial que tendia # mejorar se ha
descompuesto de nuevo. Hay mucho mucus, Mucha
fetidez: 4 deposiciones. Se indica: Pocion West y
dieta de 6 horas al cabo de las cuales se dardn 169
gramos de leche albuminosa en 2 veces con 3 horas
de intervalo. Peso = 5900 gramos.

Al dia siguiente. Panal malo, mucus; grumos blan—
cos abundantes. Se indica 80 gramos de leche albu-
minosa por vez. Dar cinco alimentos.

Marzo 20 Ayer tuvo 3 deposiciones. La ultima
tiene tendencia 4 ligarse. No hay fetidez. Se indi-
can 120 gr. 1. albuminosa prr vez. Cinco alimentos.
Ha mejorado el estado general.

Marzo 21, Peso 5900 gramos. Paiial tiende 4 me-
jorarse. Ayer tuvo 2 deposiciones. !
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La nifia llora después del alimento. Se indica 150
gramos de leche albuminosa w 5.

Marzo 23, Paiiales ligados. 1 deposicion.

Marzo 24. 200 gr. de leche albuminosa x b.

Marzo 27, Panales siempre ligadss. Peso 6040 gr.

Sc indica leche albuminosa -- 5 gramos de Ku-
feke X 5.

Abril 1o, Panales ligados. Buen estado general.

Abril 4. A pesar de haber seguido estrictamente
el régimen, de presentar siempre buenos pafiales la
nifia ha experimentado un pequefio descenso en el
peso. Peso = 0000 gramos. Se aumenta la désis de
alimento en esta forma: Leche albuminosa 200 gra-
mos | 2 cucharaditas de Kufeke x 5.

Abril 10. Siempre buenos pafiales. Peso == 6060
gramos.

Abril 16. Peso = 6100 gramos. Buen estado ge-
neral.

Abril 22 Peso = 6140 gramos.

Abril 23. Ayer tuvo 3 pafiales, el tltimo pafial con
algod: mucus. Fué dia de visita, La temperatura ha
seguido cn la monotermia.

Se¢ indica dieta de 6 horas. Recomenzar luego con
el régimen de leche albuminosa - Kufcke,

Abril 25, Zpafiales. Peso 6035 gramos. Que siga
el mismo régimen.

Mayo 3. Ha mejorado su nuiricion. Peso 6.160
gramos,
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Mayo 9. 6200 gramos.

Mayo 10, Peso 0020 gramos.

Mayo 20, Peso 0920 gramos. Se indica Kufeke con
leche de vaca; pucs la madre se la lleva al dia siguiente.

Resumiendo la observacién, Se trata de una nifia
de 10 meses que entra al servicio con 5980 gramos de
peso, que sale con 6920 gramos al cabo de 70 dias, o
sea con 940 gramos de diferencia lo que implica un
aumento diario de 13 gramos.

Tratindose de una niZa en tan malas condiciones

nutritivas crecmos que el resultado ha sido bueno.

Observaciéon Il

Celia C. B.

Edad 15 meses.

Dia de entrada. 13 de Mayo de 1914,

Dia de salida. 26 de Junio 1914.

Peso 4 la entrada 5820 gramos. (Normal 9920
gramos).

Peso 4 1a salida 7000 gramos.

Antecedente hereditarios, sin importancia. Perso-
nales. Tomd pecho hasta 6 meses. Después le dievon
régimen variado ¢ inadecuado.

ITace 3 dias que ticnc fiebre alta, vomitos alimen-—
ticios v abundantes; diarreas acuosasy verdes.

Ha tenido algunas convulsiones que pasaron con

batios tibios.

<
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Estado actual. Nifia mal nutrida; piel seca. Gan-
glios en 1a ingle. 1° de entrada 37° 6. Pafial verde
mucoso con intenso olor butirico; grumos blancos
abundantes. Decaimiento. Se indica dieta de 12 ho-
ras y aceite de ricino. Hacer si la temperatura baja
90 gramos de suero fisiologico. Pesa 5820 gramos.

14 de Marzo. Panal mejorado. Ayer tuvo 4 depo-
siciones. Hay buen estado general; la temperatura
estd en 30° 0. Se indica 80 gr de L. albuminosa % 5,

16 de Marzo. Pafial mejorado; no hay tempera-
tura 150 gramos l. albuminosa X 5,

17 de Marzo. Pafial normal. 200 gr. X D. Peso 6000
gramos.

Marzo 21. Ha seguido bien. Peso — 6040 gramos.

Marzo 28. Abceso del cuero cabelludo; se incinde.
Temperatura 370 2,

Marzo 23. Nueva povsée de abcesos. No ha tenido
temperatura. Pesa 6020 gramos.

Marzo 27. Te de la tarde 37°7. Ligera bronqui-
tis. Panales buenos.

Marzo 29. Peso 6000. Conserva ligera bronquitis.
Los abcesos casino supuraban. Buen pafal.

Marzo 31. Peso 6030 gramos. Se agrega una cu-
charadita de Kufeke 3 veces.

Abril 7. Pesa 6360 gramos.

Se cambia la alimentacién de esta nifia por lechz de
vaca -+ Kuteke.
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Abril 24. Pesa 6780 gramos se agregan sopas 4 la
alimentacion.

Mayo 15. Pesa 0880 gramos.

Junio 10. Pesa 6920 gramos.

Junio 25. Pesa 7000 gramos. De alta.

Observacién IV

Dina D.

Edad 15 meses.

Dia de entrada Abril 11.

Dia de salida 18 de Mayo.

Peso 4 la entrada 7220. Normal 9920 gramos.
Peso 4 la saiida 7620.

Antecedentes personales. Fu¢ criada al pecho 40
dias. Después fué criada en la Casa de Expdsitos has-
ta los 12 meses. Desde esa fecha (hace 3 meses) la
madre le da de comer de todo y hace 8 dias que la nifia
estd enferma. 4 4 7 deposiciones diarias.

Estado actual. Nifa febril, mirada vaga, labios
secos. Abdoémen hundido, higado palpable. Pafales:
Amarillo-verdoso. Mucus escaso. Mal olor, grumos.
Peso = 7220.

Se indica: Dieta de 12 horas y una cucharadita de
aceite de ricino,

Al dia siguiente la nifia ha mejorado en su estado
general. Se indica 100 gramos de leche albumino-
sa X 5.

Abril 25. Peso = 7265. Buen estado general; pa-
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fiales buenos. Estd tomando 1000 gramos de leche
albuminosa por dia 4 5 cucharaditas Kufeke.

Mayo 2. Peso 7440.

Mayo 9. Peso == 7440 gramos.

Mayo 13. Peso = 7540 gramos. Se indica leche
de burra y Kuleke.

Mayo 18. Se le da de alta. Peso = 7620 gramos.

Observaclon V

Lidia T.

Edad 3 meses.

Fecha de entrada Junio 26 de 1914,

Peso & la entrada 3700 gramos. (Normal 9230

gramos).

La han alimentado solo 10 dias & pecho. Leche
de vaca luego. Perturbaciones desde hacen 2 meses.

Estado actual. Nifla en estado de intoxicacion ali-
menticia. Se indica dieta de 6 horas y Pocion West,

Los pafiales son verdes mucosos. Deposicién ruidosa.

Seindica 60 gram. l. albuminosa x 5. Se va au-
mentando poco 4 poco la ddsis de leche albuminosa.
En Junio 30 toma 700 gramos en 3 veces.

Julio 4. Pesa 4 kilos.

Julio 7 Ayer ha tenido mucha tos, la temperatura
de la tarde fu¢ 39°. A la auscultaciéon se oye mucha
bronquitis. Hay abcesos en el tordx y cuero cabe-
Hludo. Se indica 1 cucharadita de aceite, fomentos,

Los pafales se conservan buenos,
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Julio 8 T° de la mafiana 37°3. Pagal diarreico.
Rales sospechosos en ambas bases.

Julio 16 Teo 3923 4 la tarde.

lulio 11 To 39¢ 5 4 Ia tarde.

Julie 12 Te 390 7 4 la tarde.

Julio 13 Fallece. Protocolo de autopsia N° 3812.

Congestion de ambas buses pulmonares, bronquitis

supurada. Colitis folicular intensa, congestion crénica
del higado.

Este ha sido un caso bueno, ya que reacciond favo-
rablemente 4 la leche albuminosa. Pero vino una inter—
currente y la matd.

OCbservacion VI

Maria Luisa T.

18 meses.

Dia de entrada 21 de Enero.
Dia de salida 10 de Febrero.

Restmen de la historia. Nifia alimentada al pecho
hasta los 8 meses. Después le han dado sopas; pan,
té con leche.

Hace 8 meses que estd enferma. Tienc casi siem—
pre diarrea verde con muy mal olor. Ha adelgazado
mucho. Estd muy triste.

Tratamiento. Previa dieta y aceite se comienza 4
alimentar con leche albuminosa; se llega al cuarto dia
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4 1000 gramos. Se sigue tratando hasta el 10 de Fe-
brero, dia en quela familia se lleva la nina.

Peso d la entrada 6420 gramos. (Normal 10330).

Peso 4 la salida 6500 gramos.

Aumento == 180 gramos en 19 dias, Promedio de
aumento diario 10 gramos.

Observacién Vil
DECOMPOSICTON

Lucia T,
Edad. 10 meses.
Dia de entrada Marzo 24.
Dia de salida Abril 3.
Peso 4 la entrada 3320 gramos. (Normal 8660 grs.)
Peso 4 la salida 3330 gramos.

Desde el nacimiento le han dado pecho y Kufeke
tres veces al dia. Esta alimentacion ha sido conti-
nuada durante 3 meses al cabo de los cuales le saca-
ron el pecho ddndole solo Kufeke con agua hasta los
9 meses.

Hace un mes le dan agua de cebada y leche de
vaca. Sufre de transtornos gastro-intestinales desde
pocos dfas despuds del nacimiento.

Restimen del tratamiento. Aceite y dieta el primer
dia. El segundo dia leche albuminosa 100 x b.

Al cuarto dia de leche albuminosa hay paifial for-
mado.
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Al séptimo dfa de tratamiento pesa 3340 gramos.
El dia en que la familia se la lleva pesa 3380 qrs.

Hay que tener en cuenta que se trata de una nifia
atrépsica de 10 meses con 3320 gramos de peso, debien-
do pesar d los 10 meses 8250 gramos, lo que quiere de-
cir que estaba muy por debajo dela normal. Cree-
mos que ya que parecia arreglarse, si la hubiéramos
podido seguir tratando hubiéramos conseguido hacerla
aumentar bien de peso.

Observaciaon VI

Olga M. de 16 m. dc edad. Peso == 6800 gramos.
la tratamos con leche albuminosa durante 15 dias yla
hacemos aumentar hasta 6960 gramos.

Le sacamos luego cste tratamicnto y se lo cambia-
mos por leche de vaca -} agua - sacarosa, alimento

que toma muy bien y que la hace progresar en peso.

Observacion IX

Caso grave de Decomposicion.

Dora V. 10 meses. I’esa 3800 gramos. Normal
8000 gramos. La tratamos con leche albuminosa. 1.os
fenémenos de Decomposicien desaparccen rapidamen-
te. Al tercer dfa de tratamicnto pesaba 3940 gramos.
Siete dias del comienzo pesaba 4020 y d los trece dias

de tratamiento llego 4 4220, dos dias después pesaba
’
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4360, Le damos después en vez de leche albuminosa
leche de vaca -|- Kufeke.

Sigue progresando una semana mas, Después con
dos dias de fiebre alta, el din antes de morir llego 4
41 grados, la nifia fallece.

Habia habido diarrca muco=purulenta.

En restimen: Peso & la entrada — 3860 grames,

FPeso al fin del tratamiento == 4360 gramos.

Aumento en 15 dias = 500 gramos,

Aumento diario = 33 gramos.

Observzcion X

Marfa M. 9 meses. Peso — 5180 gramos. Dcspu.é-s
de 13 dias de leche albuminosa la nina lega 4 5300
gramos. Le damos después leche de vaca.

Aumento en 13 dias = 320 gramos,

Promedio diario = 24 gramos.
Observacion Xl

Rosario J. 7 m. Pesa 4 la entrada 6030 gramos.

Peso despuds de 15 dias de tratamiento por leche
albuminosa 62C0 gramos.

Aumento = 170 gramos.

Promedio de aumento diario = 11 gramos.

Observaciéon Xil

Amelia del C. 13 meses, Pesa 6850 gramos.




— 151 — .

A los 22 dias de leche albuminosa pesa 7020 gra-
mos. Aumento = 170 gramos.
Promedio diario = 9 gramos.

Observacion Xill

Rosa Maria J. 11 meases. Pesa 5300 gramos. Des-
pués de 15 dias de tratamiento pesa 5030 gramos. Au-
mento en 15 dias = 330 gramos.

Promedic diario = 21 gramos.
Observacion X!V

Juana R. 10 meses. Peso 4560 gramos.

Después de 10 dias de leche albuminosa pesa 3000
gramos

Aumento en 20 dias = 440 gramos.

Promedio de aumento diario = 22 gramos. lista
nina nos presentdé debido 4 un brusco aumento de
dosis la Reaccidn paradojal.

Observacion XV

Catalina M.

16 meses.

Peso de entrada 4460 grs. Normal 10169 gramos.

Peso 4 los 22 dias de tratamiento 5260. Gano 800
gramos. Aumento diario = 30 gramos.

Esta historia es de una nina que ingreso 4 la sala en
Decomposicién, con un peso inferior d la mitad, con
una erupcion purpirica en el brazo izquierdo. A las

10 dias de estar en lu sala aparcce edema en las ma-

.
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mos y los piés, 4 pesar de que en su régimen alimen~
ticio (puramente leche albuminosa) no entraran para
nada los cloruros. A los 15 dias aparece bruscamen-
te una escara en la regién pubiana del tamafio de
una moneda de 20 centavos. Cuatro 6 cinco dias des—
pués aparece con otra escara, esta vez fué un des—
prendimiento en colgajo de un gran trozo de piel de
la pared abdominal, en el sitio en que anteriormente
habia recibido una sola inyeccion de suero.

A los 24 dias de estadia en la sala tuvo un alza
térmica 4 38°G; baja 4 3795 en la mafdana siguicnte;
sigue bajando esa tarde 4 30°3 y por la noche fallece.

Tratamiento. Leche albuminosa al 5 o/, de saca-
rosa 10 dias; llegando como mdximun & 630 gramos
diarios.

Después se le agregd Germinase al 5 /5 4 la mis-
ma désis de leche albuminosa lo que da un total de
460 calorias, lo que equivale & mas 6 menos 90 calo-

rias por kilo de peso.

Observacion XVi

Ofelia M. 5 meses. Peso = 2700 gramos. Normal
6000. Llega 4 3160 gramos despuds de 30 dias de
tratamiento. Gand 460 gramos. Aumento diario == 15
gramos.

Como se vé, tratiindose de una nifia con esa edad
y ese peso fnfimo las esperanzas de éxito no podian

ser grandes. Sin embargo hemos conseguido gue esta
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nifia intolerante antes en absoluto 4 la leche de vaca,
la admitiese después de esa preparacion. que 4 los
intercambios hizo la leche albuminosa.

Observacléon XVil

Herminia J. Edad 1 afio y medio. Peso 4 la en-
trada 5100 gramos. Peso después de 40 dias de tra-
tamiento 5300 gramos. Peso normal 4 esa cdad =
10680 gramos.

Aumento diariamerte 10 gramos. Muy poco si se
quiere; pero debe tenerse en cuenta que los primeros
dias, en los que la racién era insuficiente y estuvo so-
metida al purgante del comienzo el peso inicial de 5100
gramos habfa disminu{do 4 4930 gramos.

FRACASOS

CASO I

Carmen J. 14 meses. Peso = 5020 gramos. Nor-
mal 9680,

Al cuarto dia de leche albuminosa pesa 5025. A
los 8 dias pesa 4860 gramos, 4 los 12 pesa 4820,

¢



— 134 —

Se suspende la leche albuminosa. Se da leche de

burra con la que consigue progresar.

CASO 11

Clotilde M. 6 meses. Peso = 33060 gramos.

A los 5 dias 2300 gramos. Alos 7 dias pesa 3240.
A los 10 dias 3200 gramos. Se suspende la ieche
albuminosa, se prueban otros alimentos; pero con nin-
guno se consiguc nada. A los 25 dias de estar en la
sala mesaba 2840 gramos, Fallece.

En la autopcia se encuentra: Bronconeumonia
cronica. Ganglios del hilio pulmonar tomados. Uno
de ellos caseificado. Enteritis folicular. Degenera-

cion crénica hepdtica

CASO I

Cdrmen P.3afios. Peso 7400 gramos. Alimentada
con leche albuminosa; desciende 6360 gramos en 10
dias. Se intenta con otros regimenes. No se consigue
nada. La nifia muere.

En la autopsia se confirma el diagnéstico de bronco-

neumonia tuberculosa y tuberculosis generalizada.

CASO IV

Débora I. 4 meses. Peso = 3100 gramos. Normal
4 los 4 meses 6000 gramos. A los 14 dias el peso
llegé 4 2800 gramos.



CONCLUSIONES FINALES

La leche albuminosd, como cualquier otro alimento
tiene ¢xitos y tiene fracasos. Pero; tiene algo mis,
tiene indicaciones terapduticas que hay que seguir, me-
diante las cuales se pedrd casi siempre poner en buen
camino los intercambios nutritivos del mamén.

RopoLro Oscar CROLA.







Buenos Aires, Mayo 21 de 1915,

Nombrase al sefior Consejero Dr. Angel M. Cen-
teno, al Profesor titular Dl Fanor Velarde y al Profe-
sor suplente Dr. Mamerto Acufla, para que, constitui-
dos en comision revisora, dictaminen respecto de la
admisibilidad de la presente tésis, de acuerdo con el

Art. 40 de la «Ordenanza sobre Exdmenes».

L. GUEMES.
J. A. Gabastou.

Buenos Aires, Junio 22 de 1915.

Habiendo la Comisién precedente aconsejado fa
aceptacién de la presente tésis, segin consta en el
acta N° 3005 del libro respectivo, entréguese al inte-
resado para su impresion, de acuerdo con la Orde-
nanza vigente.

I.. GueMmESs.
7. A. Gabastou.

.






PROPOSICIONES ACCESORIAS

1* La fiebre de sal segin los nuevos conceptos.

A. M. CrntENO.

28 Alimentacion del pifio prematuro.

FF. VELARDE.

3% Valor del exdmen de las heces en el diagnostico

y prondstico de las afecciones digestivas del lactante.

M. AcuRa.
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