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Del nuevo concepto de Finkelstein ¥ su escuela
sobre las perturbaciones nutritivas del nifio de pe-
¢ho, he elegido la intoxicacién para tema de mi te-
sis de doctorado.

lstudio de mi predileceién, mi trabajo de hoy,
es simplemente el resultado de la observacién conti-
nuada de varios enfermitos del servicio del Hospi-
tal San Roque, trabajo que con otros de la misma
indole me propongo estudiar v profundizar mas
adelante.

Y ahora, va que no podria encontrar una oca-
sién més grata, ni méas apropiada que la presente,
guicro hacer pablico mi profundo agradecimiento
para el Dr. Ardoz Alfaro, mi padrino de tesis y mi
mejor maestro, por sus multiples atenciones y ense-
fianzas sabiag. Su ejemplo ha de ser modelo y guia
en mii earrera profesional que desde ahora se jnicia.

Al Dr. Francisco A. Sicardi, el emiunente pro-
fesor de Clinica Médica, muy agradecido también
por sus lecciones y por las deferencias que eonmigo




suministraba el patial Pero las autopsias de los

casos, revelaron ausencia o insignificancia de le-
siones, que no podian explicar la sintomatologia
grave observada durante la vida, ni la causa de la
muerte. Otros veces, lesiones muy semejantes, eran
insuficientes para explicar gintomatologias o cua-
dros clinieos completamente distintos.

1.a histologia patoldgica, con la que se preten-
dié salvar estos inconvenientes, peusando encontrar
diferencias, no dié mayores resultados, v con el ad-
venimiento de la Bacteriologia, en ella fueron pues-
tas todas las esperanzas.

Se busearon gérmenes v se hallaron muchos y
muy diversos. Se estudid con proligidad la flora
normal v patolégica del nifio alimentado con el pe-
cho v la del alimentado artificialmnete ; se hablé de
infecciones endégenas v ectégenas, de las que nos
ocuparemos después; pero no se hallavon gérmenes
especificos que permitieran una clasificacién pura-
mente etiolégica. Hn efecto, segin Lesage, se re-
quiere, para afirmar la especificidad de sus gérme-
nes, gue se complan las condiciones siguientes:

1° Que el eultivo puro del mierobio reproduzea
constantemente la afeccion aguda por ingestion y
la muerte del animal;

20 Que el microbio sea aglutinado por el sue—
ro del enfermo, y



3° Que ¢ enfermo cure con la ayuda de un
suero obtenido con los cultivos de este microbio.

Rstamos muy lejos de haber encontrado ger-
‘men que reuna estas tres eoundiciones, y hubo nece-
sidad de admitiv el estado bacteriologico (Lesage)
con predominio de tal o enal germen, en los que la
asociacion bacteriana jugaba el principal papel, ha-
biendo necesidad de distinguirla de 1a simple coexis-
teneia de bacterios (Nobecourt).

Los fenémenos generales observados como com-
plicaciones, s¢ relacionaron a la absoreién de las
toxinas elaboradas en el tracto gastro-intestinal ¥
absorbidas Tuego, pero los trastornos siguieron pro-
duciéndose en el lactante ¥ dando gran mortalidad
a pesar del empleo de la leche esterilizada, que fué
el alimento que, por la etiologia sospocha'da, se hizo
de rigor.

La influcucia del modo de alimentacién no ha-
hia escapado a la consideracién de los autores; pero
el exclusivisimo los 1levé a clasificar los trastornos
findeamente cn la fisiopatologia, no dando tampoco
resultado, porque no satisfacieron la semejanza de
cuadros de origen diverso.

Sin embargo, todas v cada una de estas causas
seialadas, con que se pretendié basar una elasifica-
¢idn, intervicncy en MAs o ¢ mMeNnos, pero por eso
mismo es impogible pretender una clasificacion etio-
logica.



La participacion del organismo que reaceiona
con sintomas graves v la ausencia o pequenez de la
lesion que los explicaran; la semejanza del estado
del nifio eon la actual intoxicacién, eon el coma dia-
bético, hizo pensar a Pfaundler en una perturbacion
del metabolismo, con trastornos de Ja nutricion, ya
que el metabolismo se realiza tanto en el intestino
como en todos los otres érganos. Czerny v Keller
los desienaron disturbios o perturbaciones de la nu-
trieidn, razonando de esta manera: “las condiciones
morbidas determinadas por la alimentacion anor-
mal no interesan tanto al intestino poco perturbado,
al menos al prineipio, cuanto al organismo eutero.
Y como ubi major, minor cessat, han creido ttil
sacar esta sintomatologfa del intestino y encuadrar-
1o en un nuevo capitulo de enfermedades de la nu-
tricion, (D. Pacchioni).

I esta concepeion, que es la que actualmente
domina, se hace intervenir al alimento, como el pri-
mer eausante las perturbaciones generales. Y no
puede ser de otra manera desde el momento que la
digestion, que tiene por objeto tronformar las prin-
cipios inmediatos de la ingesta, repercutira necesa-
riamente sobre las fases sucesivas que constituyen
el proceso de la nutricién: absoreion, asimilacién y
fijacién intraorginica.

A mayor abundamiento hacemoes nuestras las
palabras del profesor Coneetti.



‘Cuando damos a un nifio una alimentacion
conveniente, para que sca eficaz es necesario: 1.° que
los principios elementales de que se compone el ali-
muto puedan ser transformados, para hacer posible
la absorcidn, v 2.° que después de la abgoreién pue-
dan ser asimilados v transformados en materia or-
ganizada de la eélula viviente.

Por eso Finkelstein insiste v demuestra que la
sintomatologia que observamos en los trastornos
nuatritivos del lactante puede ser debida a la elabo-
raeién patolégica del alimento en condiciones que
Tuego estudiaremos, va que podemos provocarlos
suministrando el prineipio inmediato mas dafioso o
suprimirlos por la dieta hidrica.

Ahora bien, si aceptamos que es el proceso de
la nutricién el afectado, las perturbaciones de la
misma deben ser consideradas como enfermedades
funcionales v generales, v debemos estudiar la ela-
boracion del alimento, desde su ingestion hasta la
ltima fase, la exeresién; por eso el pahal, su eon-
secuencia, tendra sélo un valor muy relativo. Po-
driamos decir 1o mismo del estado actual del enfer-
mo, va que cs la funcién lo que en él esta alterada.
(F. Schweizer). Por otra parte, aqui, como en toda
enfermedad, cs el conjunto, es la sintesis la que nos
daré la clave del diagndstico, nos guiara en el tra-
tamiento v nos permitira formular un prondstico.
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Czerny v Keller fueron los primeros en consi-
dervar las antiguas afecciones gastro-intestinales
como perturbaciones de la nutricién, dividiéndolas
en grupos: Iix alimentatione; Ex: infectione; Ix
constitutione.

En el segundo grupo, ex infectione, se establece
que la infeceién enteral (entero-colitis, grippe in-
testinal, ete.), pueden lo mismo que las paraentera-
les (piclitis, savampidn, ete.), trastornar el proceso
de la putricion. Es esto evidente v no exige comen-
{avios. Lo mismo el tercer grupo, ex constitutione,
va que las diatesis que Pfaundler define como pre-
disposicién a la enfermedad el raquitismo y la
anemia pueden perturbar el proceso de la nutricion.

No satisface, empero, la clasificacién de Czerny
v Keller, va que las tres causas, alimentacidn, in-
feceion v diatesis, por cjemplo, pueden intervenir
en la etiologia v patogenia de una perturbacién nu-
tritiva, v es por eso que aceptamos la clasificaeion
de Finkelstein que vamos a estudiar.

Finkelstein basa la clasificacidn en la capacidad
funcional de que dispone el nifto, en la tolerancia
“medida clivica de la funcién de nutrieidn’ que
puede ser inferior o igual a la normal.

Interviene siempre, ¥y es muy importante co-
nocer la raeion alimenticia, ¥ habla de sobrealimen-
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tacion absoluta, cuando con tolerancia normal para
el alimento, se ha suministrado una racidon mayor;
mientras que se tratara de sobrealimentacién rela-
tiva, cuando con tolerancia inferior a la normal, se
proporeione racion normal ¥ con mayor razin su-
perior a la normal. Ton los dos casos, se trata de
sobrepasaje de la tolerancia.

El organismo reacciona de dos maneras: en
forma leve, sin destrueeion celular, o bien en forma
grave, con destruccion celular, y aqui cabe atin dis-
tinguir dos grupos:

a) La descomposicion, llamada asi porque im-
pide la asimilaeion v fijacién intraorganica del ali-
mento, que puede originar la destruceidon de la ma-
teria va organizada, ¥

b)) I.a intoxicacidn, en la que el alimento enve-
nena “indivectamente’” al organismo, pues impide
a las funciones de nutricién en su metabolismo, dan-
do el cuadro que estudiaremos (Schweizer).

La tolerancia puede estar disminuida congéni-
tamecute por diatesis, raquitismo, ete, ete., o bien
por la accién de infeeciones enterales o paracentera-
les. El organismo veacciona en cste altimoe caso,
con fenémenos andlogos a los de naturaleza infee-
ciosa en los que ademas del factor alimento, que trae
modificaciones patolégicas en el intercambio, es ne-
cesario admitiv ¢l rol de la infeccién. Sobre estos
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asos, no actia la dieta hidriea en Ja forma en que
1o hace en los de naturaleza puramente alimenticia.

Faltaba mencionar las perturbaciones origina-
das por la falta de alimentaciéon suficiente, de la
inanicién, su consecuencia final.

Fu estos casos Ja racion insuficiente cualitativa
o cuantitativamente es la causa de la perturbacio-
nes, va que en estos casos, en los nifios no diatésicos,
no infectados y si puramente hipoalimentados, la
tolerancia, a 1o menos al prineipio, no estd dismi-
nuida.

Eu el enadro siguiente resumimos 1o gue hemos
mtentado explicar,

| Cualitativa
1. Por falta de alimento (inanicién) {

(l Cuantitativa

e | Sobrealimen- - . Transtorno
20,4 . l Formas leves sin J l)alla)élc: torno de |
itacion absoluta| destruceion celular | 2% PR
| Dispepsia . ... ..

| Sobrealimen-|
! tacién relativa,

tolerancia

3o. | por infeccidn,
‘ diatesis | calor,

)

Sobrepasaje de la

con destrutcion ce-|
leteo ..o L. Iwlar .. ..., | Descomposicion . ..

|
[
Forwmas graves| Inutoricacion .. ... '

Las formas ligeras, el trastorno de balance y 1a
dispepsia, y las graves, la intoxicacién y descompo-
sicidn, han sido individualizadas clinieamente, es-
tudiadas en sus grados de trastornos de la toleran-



cia, en su elaboracion ¥ destruceidon celular y en su
“peaccién paradojal’’.

[ lamamos reaccién paradojal ¢ a todos los fe-
némenos que difieran de los fisiolégicos, es deecir,
a Tos observados por la administracidn de alimentos,
atn en cantidad y calidad modificados, pero que no
perjudican al nifio sano (que con cllos sigue cre-
ciendo a veces con rapidez mayor que la normal)
pero que producen en los enfermos una reaccién
negativa, a veees perjudicial en diverso grado, ¥
atn mortal”’. (Schweizer).

Tstas cuatro formas ticnen entre ellas otras in-
termediarias, en que las que intervienen sintomato-
logia v patogenia, de las que e precede y sigue.

Van resumidas en el cuadro.




TOXICOXIS

Grados de trastornos _ Elaboracion y destruce’on

de tolerancia : celular Reaceion paradojsl

Trastorno de
Balance

Forma de traus
i dispepsia

Dispepsia

& des-
6 Intoxi-

ewmsmmoas
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Ultimamente, Finkelstein habla de enfermeda-
des de alimentacién, para evitar confusiones, ya que
el proceso de la nutricién esta siempre alterado en
1as enfermedades infecciosas del lactante.

TFsta Gltima clasificaciiéon la ha comentado en-
tre nosotros el Dr. Frmesto Gaing, director del
Instituto de Puericultura Giiemes.

No difiere en gran cosa de la que hemos comen-
tado. Llama a los trastornos de inanicién y a las
formas leves mencionadas distrofias, y propone el
de toxicosis para la intoxicacién y la descomposi-
¢ion, prefiriendo sin embargo para estas tltimas el
de catatrofias, que no usa por 1no introduecir voca-
blos nuevos. El Dr. Gaing, los llama toxitrofias,
diciendo “no obsta ¥y no hay por qué no aceptar un
nombre nuevo, cuando puede aclarar y facilitar la
comprensién’’.

Las toxicosis, catatofrias o toxitrofias, o como
guiera llamarseles, las divide en puramente alimen-
ticias v en mixtas, en las que ademés del factor ali-
mentacion interviene, la infeccién, el calor, ete.

fPuras ..o v Dispepsia
Toxicosis......... ¢ % Catarro cuteral
L Mixtas ... ... | Descomposicion

s del eatarro enteral, conocido con el nombre
de intoxicacién, del que nos vamos a ocupar, ¥ Na-




maremos la atencidn, sobre una de sus formas, la
meningea, que presenta espeeial interés, como luego
veremos.

Kl profesor Pacchioni critica un tanto la ma-
nera de ver tan general de la escuela alemana, gue
atribuye todos los trastornos a perturbaciones de
la nutricién. Tutermedio entoneces entre las clasifi-
aciones que los consideraban como cenfermedades
puramente locales y el concepto de hoy, propone una
clasificacion ecléetica que merece sin duda nuestra
atencion.

Divide las enfermedades del aparato nutritivo
cn enteritis y enterosis, y encuadra en estos grandes
grupos, que se difinen por si solos, las perturbacio-
1nes que estudiamos.

SINONIMIA

El trastorno de balance de Finkelstein ha sido
cstudiado y equivale a la dispepsia simple de la
Iactancia de Czerny y Keller; a la atrofia simple
de Marfan, o a la erénieca con catarro intermitente
del mismo Marfan v a la dispepsia albuminosa de
Clombe.

La dispepsia de Finkelstein, se conoce también
con el nombre de dispepsia aguda (Baginski) ; ea-



tarro dispéptico (Escherich); oastro-enteritis sim-
ple ligera (Marfan); forma apirética (Hutinel y
Nobecourt) ; diarrea catarral ¥ espasmédica (Bo-
nolut - West).

Ta intoxicacion gue estudiamos se ha llamado
eolera infantil (Parish - Desvees) ; enteritis coleri-
forme (Troisseu e Rouchut) ; atrepsia aguda (Pa-
rrot) ; catarro hiperagudo (Baginsky) ; forma al-
gida (de Hutinel ¥ Nobecourt).

La descomposicién de Finkelstein se ha Hamado
dispepsia grave de la lactancia (Czerny v Keller) ;
atrofia grave. Atrepsia (Parrot).

Schreider, de quicu hemos sacaro estos datos,
aconseja en este caso usar de la palabra atrepsia
¢un los menores de cuatro meses; atrofia en los que
han pasado esa edad, sin Hegar al aflo, usando para
después la palabra hipotrofia.







ETIOLOGIA - PATOGENIA

La ectiologia v la patogenia de la intoxicacién,
como las de todas las perturbaciones nutritivas, han
sido muy controvertidas. Vamos a pasar en revista
las principales teorias y expondremos al fin, des-
pués de estudiar la sintomatologia v el metabolis-
mo, el concepto actual de etiologia v patogenia que
adoptamos v seguimos.

Partiremos del principio de gue es el alimento
que envenena indireectamente al organismo, la causa
de la intoxicacién puramente alimenticia. Para
Marfan, Baginsky, entre otros muchos, las causas
exégenas que actuaban sobre el alimento, antes de
ser ingeridos, eran las principales. Kn contrapo-
sicidn, las causas endégenas que actuaban dentro
del organismo.

Las causas exdgenas no existen casi en el niiio
alimentado por la madre o nodriza, por razones que
es facil presumir. No asi en ¢l alimentado con le-



50 -

che de vaea, que puede ser alterada por los bacterios
patégenos v saprofitos del aire o del agua empleada
cn las dilueiones. Y atn en el caso de que scan
esterilizadas pueden quedar téxicas por los cuerpos
pitridos o acidos de la putrefaceién o fermentacion
de sus clementos; por las toxinas segregadas por
los bacterios va citados o por las endotoxinas puces-
tas en libertad en el proceso de la esterilizacion.

Al hablar v fundar la clasificacién que seguimos,
hablamos va del papel de los bacterios, y vimos por-
que no cra posible aceptar la intoxicacién por las
toxinas v endotoxinas. De ser asi, la dicta hidrica
no actuaria en la forma benéfica en que lo hace. Es
verdad que la leche fermentada o puatrida, por los
productos dcidos téxicos que contiene, pucde pro-
ducir el cuadro de la intoxicacién, pero las inves-
tigaciones de Barhdt han demostrado que la can-
tidad de dcidos orgénicos contenidos en la leche fer-
mentada es menor que la contenida cn el estémago
de un nino bien alimentado cualitativa v cuantita-
tivamente, v, por lo pronto, sicmpre inferiores a
las dosis toxicas. Hs natural que la leche en esas
condiciones — fermentada — haria prevalecer la
flora sacarolitica, y continuaria la produceién de aci-
dos organicos; pero es excepeional que esto suceda,
va qie la leche alterada es facilmente reconocible
por sus caracteres de color, olor, cte., que la hacen
rechazar en la alimentacion del nifio.
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Atribuir la intoxicacién a las substancias. qui-
micas agregadas a la leche, no tiene tampoco fun-
damento alguno por la desigualdad de sintomas
clinicos ohservados en la intoxicacién y los produ-
cidos por la ingestion de estas substancias.

Sin rechazarla en absoluto, restringimos mucho
1a intoxicacién, por causas exégenas. Sobre ella
volveremos al exponer el concepto actual.

Kscherieh llama causas endégenas a las que
hacen sentir su aceiéon dentro del organismo, ain
cuando havan sido puestas en contacto eon el ali-
mento fuera de él.  Acepta también las causas ex06-
genas, que serian las que alteran el alimento antes
de su ingestion v establece tres grupos:

1  TIntoxicaciones debidas a una descomposi-
cidn o alteracion ectéogena (catarro téxico del esto-
mago, del intestino, colera infantil).

9 La infeccién del quimo guimo - infeceién
(ecatarro dispéptico de origen alimenticio, diarrea
catarral, diarrea acida).

3¢  Enfermedades infecciosas del intestino
(catarrvo y diarrea inflamatorios, gastritis, enteri-
tis, colitis, cte.)

T.as eausas cnddgenas se reducen a dos grupos:
© bien se inculpan todos los fendémenos a los bacte-
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rios habituales del intestino, que adquieren mayor
virulencia por ciertas y determinadas causas, entre
las que figura la composicion del alimento que hace
predominar la flora sacarolitica o proteolitica, lo
que da lugar a fermentaciones o perturbaciones, o
la introduceién de bacterios extrafios, simplemente
saproéfitos que actuarian como los anteriores, o pa-
tégenos, que nos darian las enfermedades infeccio-
sas del tracto gastro-intestinal.

El bacterium ecoli y especies vecinas fueron de
los més acusados, especialmnete por l.esage, con
experiencias de suero reaccién, con que pretendié
identificarlos, siendo muy diseutidos por Nobecourt,
Escherich y Pfaundler.

Hemos hablado va de los estados bacteriolégi-
cos (Lesage) ¥ de la asociacién bacteriana (Nobe--
court) y pasaremos ahora en ligera revista los gér-
menes a los que més generalmente se les ha atribui-
do la intoxicacion.

El estreptococo fué el causante, en varios casos.
deseriptos por Kscherich, Marfan, Marot, ete., el
estafilococo pidgeno, para Karlinski, en un caso de:
supuracion de la mama de la nodriza; el piocidnico-
para Kossel, Williams, cte.; el proteus vulgaris pa--
ra Baginsky, Lesage, ete.

Los bacterios proteoliticos o fermentos de la
cascina (subtilis, mesentericus vulgaris) fueron
también incriminados, aan cuando los productos de-
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1a putrefaccion de las albtiminas (indol, fenol, hi-
drégeno sulfurado, amoniaco, ete.) son poco toxi-
cos pero si irritantes. Klein encontré un anacrobio
en la leche, el bacilus enterides sporogenﬁs y se han
publicado casos en que intervienen las levaduras ¥
atn log protozoarios.

Hemos de insistir sobre este asunto, ¥ veremos
cntonces cual es el rol de los bacterios.

Como la bacteriologia no colmara las esperan-
zas puestas en ella, aparecio la teoria de
pretendiendo

Tscherich
explicar todas las perturbaciones ori-

ginadas con alimentacién artificial, diciendo que

1a leche de mjey, clemento biolégico dotado de fer-

mento solubles, de zimazas especificas, 10 podia ser

reemplazado por la leche de vaca, que carecia de

estos fermentos, gue llamo trofozimasas, porque

eran destruidos al someterios a la cbullicién. Con-
cetti v Spolverini aceptaron ]a manera de ver de
este autor v se hicieron toda clase de experiencias,
tratando de buscar fermentos oxidantes y otros que
desaparecian por la ebullicion. Con la reaccién de

Arnold eon tintura de guayaco, gque da coloracién

azul, se demostrd la existencia de un fe
dante, maxime

rmento oxi-
de los 40° a 60°, que disminuia entre
70° v 80°, para desaparecer pov encima de los 80°.




H_54~

Sc¢ publicaron casos de mejor tolerancia de la
leche cruda recogida en excepcionales eondiciones
de ascpsia, pero su uso dejé bien pronto de gencra-
lizarse porque se demostré que era peor tolerada
v por los peligros de infeecidn a que naturalmente

cra expuesta.

La difevente composicion quimica de la leche
de vaca, con la de la mujer, que denota difercncias
cuantitativas de algunos de sus clementos, hicieron
surgiv otras suposiciones, achacando a eada uno de
suscompaonentes el rol principal en las perturba-
ciones nufwitivas.

En 1899, Bordet inveets 10 c.e. de leche v oad-
quiris) del conejo utilizado en sus cxperimentos, cl
facto suero que precipita la leche. Wassermann y
Schultze demostraron la especificidad de esta reac-
cion de precipitacion, v Hamburger fué mds alla
todavia, asegurando la especificidad en la especie.
Moro repite estas expericncias que acepta en sus
conclusiones generales.

Todos los trastornos fucron achacados a la al-
btnina heteréloga ¥ en exceso. Un argumento en
coutra eran los nifios alimentados con leche de vaca
que prosperaban sin dificultad, pero Moro dice que
cn estos casos sabemos la asimilacién por los ex-



¢reta, pero no el trabajo consumido. Wassermanin
comparaba la alimentacién artificial con la natural
a 1a construeeion de una magquina mmay diferente si
ge les da fierro en bruto a los obreros, en vez de acero
va pulido ¥ manipulado. Porlo pronto es evidente
ue prosperan menos €ol ipual ntmero de calorias,
v siguiendo en sus investigaciones bioldgicas, Was-
sermanil, que acepta la teoria de las cadenas latera-
los de Erhlich, califica de bactericidas a los com-

plementos — anmentados en el lactante alimentado
con ¢l pecho — porque en ¢l alimentado arvtificial-

mente han sido utelizados en 1a homogeini
la albiinina extrana.

zacion de
Y asi explica la disminueion
de la inmunidad evidente, en los ninos artificial-
mente alitmentados.

1.a caseina en exceso v

heterdloga no puede ser
hoy inculpada.

11 método de las diluciones de la
Teche (el coupage) con el que se obticuen mejores
resultados en la alimentacion artificial, fué argu-
nento con ¢l que se demostraba que la caseina en
exceso era lo que producia los trastornos. Todos
log componentes de la leche quedan igualmente dis-
minuidos en este método, y los resultados obtenidos

con la leche albuminosa de Tinkelstein, de los que
10s ocuparemos en cl capitulo del Tratamiento, son
concluyentes al respecto. T.as diluciones es posible

gue obren haciendo semejante la concentracién del




suero de la leche de vaca, el de mujer, medio en el
que debera actuar la eélula epitelial del intestino.

Ademas, los grumos de caseina que se observa-
ban en el pafial y se atribuian a la falta o incapa-
cidad de su absoreion, se ha demostrado estar cons-
tituidos en su mayoria por jabones grasos.

Baginky admitia que la intoxicacién era debida
a una autointoxicacién intestinal a tipo alealino-
amoniacal. ,

El exeeso de leche no digerida, fermenta, y los
derivados de la serie amoniacal provoca diarrea y
descamacion epitelial, v absorbidos luego, dan fe-
némenos generales,

Lesage objeta esta suposicién diciendo que el
paiial es Acido en la intoxicacién, v si la acidez cs
broducida por defensa del organismo, debia cesar
la enfermedad.

Del todo diferente es Ia teoria de Czerny v Ke-
ller, que acusan a las grasas que no son absorbidas
¥ se desdoblan. Entonces los acidos grasos patolé-
gicos, ¥ en exceso, fijan las bases alealino-terrosas
quc sustraen al organismo y eonstituyen jabones.
Constituida la alcalinopenia por la sustraccién de
alealis, se determina una acidosis relativa, la cual
exige para ser neutralizada, el amoniaco quec pro-
viene de la destrueeidn celular v que aparece en ex-
ceso en la orina.
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Pfaundler nicga a esta teoria todo el valor que
da al exceso de amoniaco cn la orina, diciendo, en
primer lugar, que son excesivas las cifras calcula-
das por Keller, v después que el aumento depende
mas bien de hipofunciéu del higado que no cs capaz
de transformar el amoniaco en arca. Pero la inges-
{ién de 2 a 5 gramos de biearbonato de sodio dis-
winuye la eliminacién del amoniaco, micntras que
segin Schroeder-Miinzer, en los casos de trastornos
de la funeién uropopética del higado ningtn cam-
bhio se produce (Hutinel), demostrando asi.que es
veal la existencia de una acidosis relativa.

De cualquier manera, la acidosis de Czerny ¥y
Keller, no puede explicar el cuadro de la intoxica-
cién ya que se constata también en la dispepsia sin
fenomenos toxicos. Ademaés, la medicacién aleali-
na, seria como dice Mya, el non plus v ya veremos

que ella csta contraindicada en el tratamiento de la
intoxicacion.

Usuki, demuestra que en los easos de diarrea
hay alteracién de la absorcion de los hidratos de
carbono, antes de que haya podido demostrarse el
menor transtorno en la absoreibn de las grasas.
Tinkelstein crce también que la primera alteracién
os sufrida por la falta de tolerancia de los hidratos




de carbono que fermentan por la aceién de la flora
sacarolitica, predominante por la falta de la absor-
¢idn ¥ que secundariamente, transtornan el metabo-
lismo de las grasas.

Las fermentaciones de los hidratos de carbono
se hace a expensas de bacterios (el lactis aerogenes)
¥ se producen acidos grasos livianos Vv pesados, di-
fereutes de los que resultan del desdoblamiento de
las grasas en sus componentes: acidos grasos y gli-
cerina .,

Bahydt en ¢l Laboratorio del Hospital Empe-
ratriz. Augusta Victoria, hace investigaciones sobre
las relaciones cuantitativas de los dcidos Organicos
n ciertas eireunstancias patoldgicas, considerando
especialmente log dcidos grasos mis pesados — ob-
tictie destilando caldo en el vacio, todos los acidos
organicos libres o combinados a las sales. Emplea-
dos Tuego con diferentes mezelas nutritivas, obtiene
que en los animales, todas v especialmente los mas
voldtiles aumentan el peristaltismo.

Finkelstein observa que al suprimir los hidra-
tos de carbono de la alimentacion, desaparcee la fie-
bre v los sintomas toxicos. Ademéas las inyecciones
subcutaneas de azicar también las producen.

Leopold ¥ von Reuss, repiten estas experien-
clas e inyeetan en perros solucién de lactosa, que cn-
cuentran en su casi totalidad v sin modificacién

en la orina. Observan sin embargo que si se hacen
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inyecciones muy frecuentes, la cantidad en la orina
disminuye v si después de la primera se eliminaba
¢l 90 olo, despuds de 1a 5.* s6lo se obtienen el 33 olo.
El resto es detenido ¥ destruido o inutilizado.

Con epitelio intestinal normal, la lactosa no pa-
sa a la sangre directamente. 3 Sucede lo mismo
“cuando esta lesionado funcionalmente el epitelio?

Finkelstein afirma que pasa a 1a sangre directa-
mente v trawnatiza las células provocando acciden-
tees como la fiebre por cjemplo.

T.eopold afirma que la accién pivetogena de los
aziteares esta en relacion con su poder laxativo. Es-
te tltimo a su vez esta en relacién con la compleji-
dad molecular va que la ghicosa, la levulosa v la
manita son purgantes; la maltosa v lactosa, simple-
mente laxantes v la sacarosa, rafinosa a dosis pro-
longadas v elevadas sus constipantes. (Peht y Por-
cher). 11 poder laxativo depende de la fermenta-
cion de los hidratos de earbono con produccion de
acidos grasos, que provocan el peristaltismo intes-
tinal.

Heim opina ¢ue los azficaves son piretégenos
indivectamente ; producen pérdida de agua con efec-
to, esta de retencién caldrica.

Shaps v Meyer, hacen nuevas experiencias
constatando que el cuajo de la leche dc vaea, snmi-
histrado con suero de leche de mujer, era perfecta-
mente tolerado v los niilos no sufriran perturbacién
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alguna. T.os mismos ensayos suministrando euajo
de leche de mujer en suero de leche de vaea, produ-
Jeron los habituales transtornos.

Concluyeron de aqui, que la fiebre que se atri-
buia antes de los hidratos de carhbono, era debida a
las sales del suero ¥ a las que se empleaban para
para isotonizar las soluciones euando se empleara
los aztGcares,

Freund llamé la atencién de las sales como in-
dicadoras de la ahsorcién del agua por su accién hi-
dropigena. Finkelstein obtuvo fiebre con la inyec-
cién de pequefias cantidades de solucién fisiolGgiea,
que pudo ser modificada agregando pequefias can-
tidades de ecalcio (hipotermizante).

Faltaba saber empero, si 1a fiebre era produci-
da por la sal o por fenémenos de 1a “‘reabsorcién’’.
No es igual inyectar azticar o sal que suministrarlo
por la boca, pues en el primer caso la reacecién lo-
cal que se produce pudiera ser causa de la fiebre
Y porque de csa manera se sustrae de la aceién he-
patiea. (Rouscuthal) .

Fué entoneces mas demostrativa la reaccién tér-
mica gue se observa después de la ingestién de com-
binaciones de sodio.

La adminstracién por via estomacal de 100 c.c.
de solueion al 1 olo de cloruro, brumuro o ioduro
de sodio, provoea en el Inctante dispéptico leucoeci-
tosis y fiehre. Aparece leucocitosis cuando la fiebre
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baja, y Meyer, el autor de cstas experiencias, eons-
tata que la ficbre desaparece 48 horas después, coin-
cidiendo con la reaparicién de los eosindfilos antes
disminuidos.

En ¢l nifio sano se hecesitan solueiones mas
concentradas, al 3 olo, en inyecciones subcutaneas
v ala dosis de 20 a 30 c.c.

Rosenthal habla de la fiebre alimenticia debida
2 1a accion del aztear y de las sales, v dice que exis-
te s6lo cuando hay lesién del tubo intestinal. Cuan-
do es grave la lesion son suficientes pequefias dosis;
a1 es leve se requieren cantidades mayores. En este
caso el efecto es igual al que se obtiene inyectandola
subcutaneamente a un nifio sano.

Friberger repite las experiencias de Finkels-
tein vy Meyer, pero 1o estd de acuerdo en todo con
cllos. Imyeeta 20 a 30 c.c. de solucién fisiologica ¥
observa que no todos reaccionan en la forma que
describe Finkelstein, es decir, que la temperatura
empieza a elevarse 4 horas después de la inyeececion,
llega al maximum 2 horas mas tarde, ¥ desciende
2 horas después a la normal.

Observa ¢, que la temperatura no pasa gene-
yralmente de 1 grado, ¥ que nNo todos reaccionan,
siendo mas constante en los dispépticos. En inges-
tién atn con soluciones al 3 olo, y en cantidades de

100 c.c., la reaccién es todavia mas rara. La elimi-
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nacion de los cloruros ostd un tanto retardada en
este caso.

Para explicar esta fichre, Friberger admite que
hay reabsorcion de substanecias producidas por la
autolisis de los tejidos traumatizados por la infee-
eién ; pero examinando, en un eago muerto seis ho-

‘as despudés, los tejidos histolégicamente y en cl si-
tio de la inyeecién no se encontrs alteracion alguna.

Otra teoria admite que la sal modifica loeal-
mente la mineralizacion de las cclulas v provoea asi
la formaecién de Sushstancias piretdgenas.

Rosestern admite que las soluciones salinas im-
piden las funciones desintoxicantes de la nmucosa
intestinal v facilitan ol Pasaje a la sangre de subs-
tancias piretégenas v quimiotixicas positivas quce
se forman durante la digestion intestinal.

Cobliner, que ha repetido estas experiencias,
llega a resultados parccidos e interpreta la sintos
matologia de la intoxicacion, v entre ellos la fiebre
¥ la glicosuria, como fendémenos de irritacion fisico-
quimica, produciéndose en la vecindad de los cen-
tros reguladores térmnicos v glicémicos, resultantes
de las modificaciones en la concentracion humovral,
determinada por Ia solueison salada.

Rosenthal quicre cxplicar la fiebre alimenticia
por los dos factores: los azlicares v las sales. Se
muestra mas partidario de lag sales, va que sus ex-



periencias eon Jactosa y en perros no-ha obtenido
ficbre.

Agrega que una substancia salina introdueida
por via intestinal ejecuta su aceion sobre el orga-
nismo, alterando los ligquidos de los tejidos, o su
equilibrio, o actuando directamente como substan-
cila piretdégena. Acepta como mas probable la se-
gunda hip6tesis, que es la ya expuesta por Cobliner.

T.a naturaleza de esta ficbre, sigue comentando
Rosenthal, pudicra ser debida a la exaltacién de la
virulenecia de los bacterios intestinales v a la pene-
tracion de gérmencs en la sangre, pero no ha podido
serr esto demostrado. Plensa luego en una alte-
racién del higado, al que atribuye una aceiom desin-
toxicante, en una insuficiente funeion del rifidn, que
trajera una incompleta eliminacién ; pero las expe-
rieneias con que quiere afirmay sus suposiciones,
han sido negativas. No se explica, pues, la etio-
logia de esta fiebre y piensa por filtimo si no serd el
producto de una aceion bacteriana o de una reaceidon
biolégica en el sentido de la alergia de von Pirquet.

Vamos a exponer por Wltimo 1a teoria de Heim.
Tiste autor admite con Behren ¥ Tesner que des-
pués de la ingestion de sal, la sangre guita a los
tejidos el agua para cuardar su concentracién nor-
mal. Si el organismo es vico en agua o si la solu-
c¢ién ingerida no es muy concentrada, los trastornos

no pasan de una simple elevacion térmica, pero cn
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caso contrario, cuando ya estd deshidratado, como
en los dispépticos, aparvece la excicacién, con el es-
tado de intoxicacién gue le acompatia, por la eco-
nomia que hace del agua, que no eliminandose re-
tiene el calor,

Depende entonces la intoxicacion de la excica-
cion y no de la acumulacion de sal, yva que en el
colera infantil el organismo es pobre en agua y sal.
La intoxicacion, para Heim, es, pues, un sindrome
que puede ser producido por diversos estados pato-
légicos, pero que necesita, como condicion sine qua
non la deshidratacién del organismo. Se explica
ast que sca mds frecuente cn el verano, va quc la
leche se altera tacilmente v produce diarreas, y por
la accidn del ealor, que trae también pérdidas de
agua por la respiracién acelerada y la perspiracion.

Ultimamente Samelson asegura que la simple
esterilizacion del agua que sc emplea en las solu-
ciones fisioldgicas, no destruye las toxinas conteni-
das cn los cuerpos bacterianos. Empleando agua
tres veces destilada v frescamente esterilizada, no ha
observado, repitiendo las experiencias para demos-
trar la fiebre de sal, ninguna elevacién térmica en 17
casos.  kn cambio, usando el agua esterilizada que
se usa cominmente, observé ol alza térmica en la
forma ya descripta.

Coneluye diciendo que la pretendida fiebre de
sal es producida por las endotoxinas bacterianas.
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Bendix y Bergmann repiten las experiencias y 1le-
gan a idénticos resultados.

e capitulo a ninguna conclu-
ia. Nos hemos limitado
teorias. Vamos ahora
abolismo, ¥y cono-
¢ aceptamos

No llegamos en est
sion de etiologia ¥ patogen
a deseribir experimentos ¥
a cstudiar la intoxicacion y su met
cido éste, expondremos el concepto qu

hasta mayor estudio.






LA INTOXICACION

El cuadro clinico que en la clasificacion de Fin-
kelstein, que hemos adoptado, se llama intoxicaeion
era antes conocido con el nombre de catarro ente-
ral. o edlera infantil.

El conjunto sintomatico que vamos a describir

cn seguida puede ser py odueido por el alimento rico
on sales e hidratos de carbono, que sobrepasaran la
toleranecia, disminuida por otras perturbaciones gue
figuran en la anamuesis v entre las que es mas fre-
cuente la dispepsia a rvepiticion o la descomposi-
cién de Finkelstein.

Ta infeccion, va sea enteral (grippe intestinal,
enterocolitis, ete.), o paraenteral (pielitis, saram-
pién, cte.) puede también producir un cuadro de
intoxicacién, v veremos luego por gué mecanismo.

Por altimo, las dos causas scfialadas pueden
combinarse, lo que perniite dividirla en tres: ali-
menticia, infecciosa y mixta.
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El cuadro sintomatico comprende sintomas lo-
cales, gastro-intestinales Y sintomas téxicos gene-
‘ales que predominan, razén por la cual Finkelstein
le ha dado el nombre con que la estudiamos, nombre
que, a nuestro juicio, tiene razén de ser; ya que el
sintoma eélera, por el que se le designaba antes ¢6-
lea infantil, puede faltar completamente.

Los sintomas generales son la consecuencia de
una perturbacién de todos los organos y sistemas.

Kl principio no es generalmente brusco. Se
trata Ya lo hemos dicho — de nifios dispépticos
0 descompuestos, cn que la intoxicacién se revela
paulatinamcunte. Puede, sin embargo, pasar inad-
vertidos sus sintomas premonitores v la intoxica-
¢ién presentarse bruscamente. Doebemos atender al
dispéptico, cuva temperatura persiste con el trata-
miento apropiado, e instituir temprano el de la in-

toxicacion.

Lo primero que nos llama, la atencién en el nifio
intoxicado son los trastornos de 1a conetencia, de la
mimica y de la motilidad.

Finkelstein aconseja observarlos en completo
eposo, y si es posible durante el suetio, pues s6lo.
asi seran constatables,

La tendencia al suerio ¥ la indiferencia suelen
ir hasta el sopor ¥y el coma verdadero. La disecacién
de la conjuntiva produce a veees su pérdida de bri-
o — verdadera xerosis —- que se modifica y queda
normal después del tratamicento.,
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La mirada vaga, los ojos hundidos, semiabier-

tos, 1a palidez plomiza de los tegumentos, con orla

obscura cireundando las orbitas, verdadero éstasis

venoso que revela el debilitamiento cavdiaco. ligera

ciamosis de la nariz v lobulos de la orcja. l.abios

secos, clandticos, v mentén saliente caracterizan la
facics del intoxicado.

Movimicentos hruscos de todo el cuerpo, a veces

de un solo miembro. A veees automaticos, como en

las meningitis infecciosas. Posiciones forzadas ca-
taléptieas, en las quc ol enfermo guarda, segin la
foliz comparacion de Finkelstein, la actitud del es-
grimista en guardia (Fechterstellun).
Otro sintoma importante es la fiebre qu

e existe
en la mavoria de los casos.

(teneralmente mayor de
38" puede subir en los casos graves hasta 41°. Su-
ceden easos en que los vomitos incoercibles impi-
diendo toda alimentacion, llenan una de las indi-
caciones de la diet

a bidrica v 1o se observa o desa-
pareece la fichre.

n la intoxicacién puramente ali-
menticia, la fiebre es influenciada por la dieta hi-
drica, desciende, entoces, en crisis o en lisis mas o

inenos pronunciada. En cambio, si se desconoce la

verdadera etiologia v se sigue alimentando cl en-

fermito, se  observan

£ cuadros térmicos variados
con remisiolles, intermisiones voque recuerdan los

de 1la ficbre tiféidea del lactante.
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Cfuando la intoxicacion es producida exclusiva-
mente por la infeceidn, la dieta hidrica no influye
sobre la temperatura, que hari descender un tanto,
en la intoxicaciéon o toxicosis mixta.

Tlay cuadros de intoxicacién sin fiebre, que
coinciden generalmente con bradicardia v gran pér-
dida de peso. Fn estos casos se trata muy probable-
mente de una intoxicacién en un descompuesto.

F1 peso disminuve rapidamente v en pocos dias
obteniemos bajas de 500 a 600 grs. Esta ligado a la
pérdida de aguna.

Los sintomas gastro-intestinales se cavacteri-
zall, sobre todo, por vomitos, diarrca v meteorismo.

La lengua v la boea estan secas v la sed enor-
memente awmentada.

Los vomitos, cuando existen, son primero de
naturaleza alimenticia. Luego expulsan substancias
transparentes, pegajosas, v a veees semejantes a
borra de café, coustituido por sangre digerida, que
proviene de pequenas uleeraciones intestinales. Fin-
kelstein llama la atencidn sobre este sintoma, que
considera de pésimo prondstico. Los vémitos traen
la anorexia absoluta o simple inapetencia. El pe-
ristaltismo intestinal exagerado trac la diarrea, que
es mucho mayor que la de la dispepsia y grumosa
primero, se hace luego Hquida y se proyecta en cho-
rros. El nfimero de patiales es extraordinario en los
casos graves, De color pardo-amarillenta, con gra-
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108 a veees rieiformes, se vuelve serosa. A veces se
observa pus ¥ saugre, sin que esto nos permita afir-
mar Ia existencia de entero-colitis. De olor butirico,
tiene productos aeidos, que irvitan la piel de la ve-
cindad del auo, v produce critemas.

L.a inspeceién ¥ palpaciéu del vientre nos de-
muestra timpanismo abdominal al prineipio, ¥ que
os debido a la congestién de los vasos intestinales,
como lo demostrd Marfan. Se hace lucgo normal,
pero en los easos en que 1w intoxieacion es un fend-
meno agudo en el curso de la descomposicion de
Finlkelstein, o abdomen es blando y da la sensacion
de trapo.

A parato clrenlatorio. — Se observa en los casos
graves disminueion del primer tono, acortamicento
del gran silencio v obtenemos asi el ritmo fetal. Se
constata sicmpre taquicardia en la intoxicacién pu-
va. Lste cardcter permite diferenciaria de la des-
composicién en la que hay bradicavdia.

Ademds, la debilidad del aparato eardio-vaseu-
lar se traduce por palidez ciandtica de lag extremi-
dades y enfriamicntos.

Finkelstein llama la atencién sobre la leuco-
citosis que puede llegar a cifras my elevadas, has-
ta $30.000 por min.3, con predominio de neutrdfilos
v disminueién de los orandes linfocitos.
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La resgpiracion esta alterada en su ritmo, que
puede ser lenta v profunda, eomo en el coma diabé-
tico » bien adquirir el tipo de Clevne Stokes, que
conocemos. Finkelstein nota las modificaciones del
ritmo respiratorio v de la expansién tordcica: au-
mento de la frecuencia v de la amplitud de expan-
sidn, con disminueién de la prolongacién normal
cexpiratoriay cs la respiracién amplia v aeclerada
(la grosse atmung) v la ecompara a la de perro per-
seguido v va cansado. Suelen observarse quejidos,
de vez en cuando.

En el aparato urinario, la intoxicacién sc tra-
duce por oliguria, que puede llegar a la anuria com-
pleta. FEl analisis de orina microseépico permite
constatar cilindros hialivos v granulosos. Esto,
unido a la albuminuria, no permite sin embargo afir-
mar Ja existencia de una lesién orgdnica durable, v
si mas bien funcional, va que en los casos favora-
bles desaparecen los sintomas sin dejar huellas.

E1 analisis quimieo revela la presencia de amo-
uniaco en execeso, de dcido diacético v oxibutirico.

Obscrvamos también melitosuria, esto es, pre-
seneia de azicar empleado en la alimentaciom, lo
gue indica permeabilidad patoldgica del epitelio in-
testinal.

Podremos observar entonces y seguir los casos,
lactosuria, maltosuria, sacarosuria, ete.; pero es
bueno prevenir que deben busecarse en la orina mien-




— 73—

tras dure la ingestién de estos amicares, ya que st
preseneia depende exelusivamente de su entrada al
organismo.

Advertimos también que debido al exceso de
amoniaco va sefialado, si empleamos el licor de Feh-
ling para la investigacion de los azuecarcs, debemos
haecerlo hervir un buen rato.

Con el mismo objeto podemos cmplear la reac-
eion de Rubner: agréguese a la orina acetato de plo-
mo v hiérvase. Agréguese luego amoniaco; si hay
lactosa, el lgquido toma coloracién rosa; si glucosa,
eafé pardo; si maltosa, amarillo; no dando eolora-
¢ion la levulosa.

Tna alteracion que olviddbamos v que cs muy
importaute, es ¢l esclerema, modifieacion del tejido
colular subeutaneo, debido a deshidratacion posi-
blemente, v consiste en cambios en el volumen ¥ con-
sistenecia del tejido adiposo, que da al tacto la sen-
gacion de parafina blanda.

Los sintomas nerviosos, euyva predominancia
da razon de ser a la forma que vamos a estudiar un
poeo mas detalladanente, se caracterizan por fend-
menos meningeos v cerchrales con agitacién, para-
lisis, cte., ete.

T.a intoxieacion tiene que ser dividiva en va-

rias formas, segin eulminen ciertos sintomas.

Las formas agudas son:




La coleriforme, que es la mas frecuente, en la
de los sfntomas gastro-intestinales, son las mas sa-
lientes;

La hidrocefaloide o meningea, la soporosa o
somnolenta v la asmética, en la que los fenémenos
respiratorios — sine materw — hacen pensar en
una afeccién organica. Es la mas rara.

Al lado de estas formas agudasg, cabe estudiar
las que llamamos larvadas con sintomatologia poco
manifiesta v las suberdnicas, que, como su nombre lo
indiea, evolueionan lentamente.

METABOLISMO

Eta totalmente alterado: la pérdida de agua v
de sales; el amoniaco cn exeeso en la orina, la meli-
tosuria, lo revelan.

L.a pérdida de agua no puede ger compensada
por la oliguria v lega a perder del 82 olo, que es
Io normal, al 78 o'o. Resulta de ello el esclerema y
la mayor viscosidad de la sangre.

Jundells demuestra que al principio de la into-
xicacion hay pérdida de Cl, Na v K, cuyo balance
¢s negativo, probablemente debido a la sustraccion
de alealis que necesita la neutralizacién de los aci-
dos del intestino. Se pierden sales por la diarrea
para neutralizacién del contenido aeido intestinal,




por las seereciones del epitelio intestinal exagera-
das, ¥ por el peristaltismo producido por los pro-
ductos toxicos de la fermentacioun.

1 porcentaje del amoniaco esta aumentado
hasta el 50 ojo (segin Keller) v sabemos que es so-
lamente 10 ofo cn los easos normales. Indica des-
fruceién colular. Por otra parte, los Acidos acético,
diacético v oxibutirico gue tambicén se eliminan por
la orina, necesitan ser neutralizados por el amonia-
co para pasar el epitelio venal.

11 metabolismo de las albiminas también estd
alterado.  Debido a insuficiente oxidacion no pue-
den formar firea, v la introduceion de un Acido ami-
dado — ¢l glicocol — en experiencias realizadas,
ha permitido constatarlo en la orina.

La perturbacion del metabolismo de los hidra-
tos de carhbono se manifiesta, ante todo, por la meli-
tosuria. Los disacaridos pasan sin ser lesdoblados
al organismo — a pesar de haberse constatado fer-
mentos desdoblantes en el intestino — v se aliminan
por Ia orina.

[.as disminucion del metabolismo de los azi-
cares no es igual para todos: la galactosa es dificil-
mente oxidada, v por eso encontramos galactosuria,
no sueediendo lo propio con la glucosa, que 1o es
facilmente.

La reabsorcién de las grasas baja del 97 olo,
que s 1o normal, hasta el 59 olo. Lutz cree que es
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esto debilo a la disminucion de la lipasa, pero es
maéas probable que esta alteraciém esté ligada a la
exageracion del perigtaltismo intestinal.

ANATOMIA PATOLOSICA

Dos palabras solamente. Hemos dicho que con-
trasta la gravedad de los sintomas observados con
ia insignificancia de las lesiones andtomo-patolégi-
cas, que no log explican.

El estomago v el intestino presentan los signos
aunatdmicos de un catarro 8eroso o sero-mucoso: la
mucosa estd hinehada, tumefacta, recubierta de un
mucus sanguinelento.  Las placas de Pever y los
foliculos ecrrvados estidn ligeramente aumentados El
colon normal.

Los vidones en estado de ligera twinefaceién
turbia. ¥l higado con ligera tumetaceién v dege-
neracion grasosa. Rott ha encontrado la presencia
e Acidos en el higado v en ¢l tejido muscular. (Del
libro de Combe).

n la forma meningea sélo hemos constatado
cdema, eon congestién de los vasos v aumento de la
cantidad del liquido céfalo-raquideo.




CONCEPTO ACTUAL

Ta intoxicacién, reaccién paradojal del orga-
nismo hacia el alimento, que se manifiesta con sin-
tomas loeales v gemerales téxicos, es precedida, la
mayorfa de las veces, por otra perturbacién nutri-
tiva, dispepsia generalmente, que dafia la funcién
del epitelio intestinal. La producen los alimentos
1icos e sales e hidratos le earbono y lo demuestra
el hecho de que los dispépticos, tratados con babeu-
rre o leche con aziear, o sopa de malta, evolucionan
haecia la intoxicaciéon, mientras que los alimentados
con alimentos pobres en sales e hidratos de carbono
van mas bien hacia la descomposicin.

La leche alterada por fermentacién bacteriana
da 4eidos grasos, lo que hace prevalecer la flora sa-
earolitica. La fermentacién de los hidratos de car-
hono es de origen bacteriano. Moro ha demostrado
que ¢l bacilo formador del gas de las flemomnes da
en los medios de cultivo con 2 olo de hidratos de
carbono, productos evidentemente toxicos. Kl ba-
cilo azul de Finkelstein v Salge, llamado asi por la
coloracién que toma con el método de Gram - Esche-
rich, transforma los acidos grasos superiores en los
inferiores (acético, butirico, propiénico, ete.)

1.a formacién de los adcidos grasos exige la neu-
fralizacion con alealis sustraidos al organismo. Se
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produce asi la acidosis relativa por alealinopenia
(Czerny v Keller) que no explica la intoxicacidn,
como hemos va dicho.

La permeabilidad funcional del intestino se
manifiesta por la melitosuria que indica: trastorno
metandlico,lesion intestinal funcional y alimentacién
rica en hidratos de carbono. Danada la funcion des-
intoxicante del epitelio intestinal que, segiin Fin-
kelstein, daria wna moléenla organica para eom-
binarse con lag sales, penetran en el organismo, los
Acidos de fermentacion, los aziecares sin desdoblay-
se, las grasas v las sales. Ahora bien, como las gra-
sa8, segnn Salge, no se gueman sino en el fuego de
los hidratos le carbono, se producen cuerpos inter-
mediarios por viedacidon de su metabolismo (aeido
acético, diacético v oxibutivico), quedando asi esta-
blecida la acidosis verdadera, en cuva produceién
intervienen también substancias dcidas producidas
por desintegracion organica v por insuficiencia he-
patica. Esta acidosis exige también amoniaco que
proviene de la destruceién celular.

Tas sales que han pasado también producen una
legidon de cardcter biofisico-quimico v anisoténico.

La intoxicacidon de origen infeecioso es produ-
cida por las toxinas bacterianas v no es influenciada
por la dieta hidrica.

Czerny v Keller creen que las toxinas segrega-
das dafan la funcién del epitelio intestinal v las
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experiencias de Goeppert, que demuestran la exis-
tencia de toxinas en los capilares mesentéricos pa-
recert demostrado.
1 las formas mixtas, la dieta hidrica obra sdlo
en parte. En ellos la infeceién disminuye la tole-
é rancia v la sobrealimentacién trae fendmenos de
‘ sobrepasaje de la tolerancia. T.a dicta bidrica hace
desaparecer los fenémenos toxicos, pero no los in-
! feeeiosos.

Ll ealor influve de dos maneras diferentes. En
la forma brusca, andloga al coup de chaleur del
adulto, con escasa sintomatologia gastru—intestinal,
los fendémenos son debidos a la falta de irrvadiacion
calérica v no es influenciada por la dieta hidrica.

1 la forma lenta se explica por la disminu-
¢icm de la tolerancia, por la pérdida cxagerada de

agua que se hace por la respiracién, diarvea, ete., v
gue no es compensada por la oliguria. Es influencia-
da por la dieta hidrica y tiene sintomatologia gastro-
intestinal. Serfa ésta una fichre andloga a la fichre
de sed.







FORMA MENINGEA

Cuando se desconocen los sintomas nerviosos
de la intoxicacién, que son los primeros en apare-
cer, v el nifio sigue alimentidndose, suben éstos de
grado v pueden llegar hasta el coma verdadero (eo-
mo enterégeno de Krauss), precedido o no de agi-
tacién, con cambio de posicién y estado angustioso
realmente alarmante: convulsiones generalizadas,
espasmos, resolueién muscular, contracturas, lo g
cquivale a deeir, excitacion y agotamiento nervioso
respectivamente.

Seria ¢ésta una forma meningea de la intoxica-
eidn alimenticia, la que Marshall Halls y Werthe-
imbss designaron con el nombre de hidrocefaloide,
por su semejanza con los sintomas del hidrocéfalo
agudo de la meningitis tuberculosa. T.a forma co-
matosa o soporosa de que habla Finkelstein y que
yva hemos citado, puede también confundirse con los
sintomas prodrémicos de la meningitis tuberenlosa,
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sobre todo en los enfermos de que nos ocupamos:
los lactantes.

Dijimos va que la designacién de forma me-
ningea implicaba predominio en la sintomatologia
nerviosa, pero que podian existir todos los otros sin-
{tomas téxicos mas o menos pronunciados.

Vamos, por eso, a deseribir la sintomatologia
nerviosa. La sommnolencia puede llegar hasta ¢l co-
ma. Y las contracturas del tronco, aunque raras
veces, hasta ¢l opistotonoes. Se han observado los sig-
nos Jde Kerning, de Burzinski, de Trousseau y de
l.esage, con relativa frecuencia.

Las convulsiones v las paralisis son mas raras
que las contracturas.

Son comunes de observar los fendémenos pupi-
lares, anisocoria, ambliopia. Hablamos ya de la
mirada fija, cataléptica v de la xérosis conjuntival,
caracteres éstos comunes con los de las meningitis
mfecciosas. No se observan, en cambio, o por lo
menos son raros los easos con verdadero estrabismo.

Se observa raya meningea v exageracién de los
reflejos.

1.a fiebre es fenédmeno dominante en la intoxi-
cacion. Puede, sin embargo, faltar en los casos ¥
circunstancias que sefialamos, v ademas, al cabo de
algunos dias, sin mediar las causas a nos hemos
referido, puede caer v haber hasta hipotermia. L
dicta hidrica modificara también la ficbre en la in:
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toxicacion de torma meningea, de naturaleza pura-
mente alimenticia, pero no ejerceri influencia al-
cuna sobre el cuadro si es producido por cl factor
infeecion.  Repetimos esto, pues es de capital im-
portancia para ¢l diagnédstico difercncial.

Las modificaciones cardio-respiratorias cstan
asociadas a la temperatura. l.as conocemos en su
mayvoria por haberlas deseripto en el capitulo ante-
rior. Insistimos sobre ellas para mostrar la combi-
nteion de log sintomas en Ta forma meningea, lo que
nos permitivd diferenciarla de los estados patold-
elcos que se le asemejan.

El pulso es generalmente freeuente v regular
en el momento de la hipertermia; puede, en los ca-
s0s le debilitamiento cardiaco, hacersge sumamente
Aéhil v atu arritmico.

La forma morbosa, deseripta por Marshn Halls,
se compone de fenémenos de una anemia arterial—
gue on mnestro easo explicarfamos por debilidad
cardiaca -— v de hiperhemia venosa.

No olvidemos que en la intoxicacidn existe siem-
pre la leucocitosiz (30.000 por mm.3).

1 ritmo respiratorio se asemecja v es igual al
de Cheyne - Stokes de observacién frecuente en la
meningitis tuberculosa. A veces tiene el cardcter
propio que describimos, lo que permite distinguir-
los. Durante los tltimos momentos se observan fe-
némenos asficticos con cianosis.




La sintomatologia gastro-intestinal puede tam-
bién aparecer; los vémitos son frecuentes sobre todo
al principio. En la intoxicacién los vémitos se pro-
ducen facilmente, muchas veces sin niuseas precur-
soras, lo que les laria cierto aspecto analogo al de
las meningitis. Hay muchas veces diarrea; otras
veeces la forma meningea va acompaiiada de pafial
normal v no es raro que se obscrve constipacién, lo
que la hacia atin mas analoga a la sintomatologia
meningea bacilar.

El abdémen estda meteorizado en la mayoria de
los easos; hablamos va que luego mejorando se ha-
¢ia normal, pero hay casos en que se obscrva el vien-
tre en bateaux, propio de las meningitis, en cuyvo
diagndstico diferencial insistiremos mas adelante.

Tis atil practicar siempre el examen oftalmos—
¢épico, que sera de valor para eliminar la meningi-
tis tuberculosa, va que cu este caso ¢s frecuente la
presencia de tubéreulos en la coroides.

El examen completo de la orina nos dard mas.
datos informativos. No insistiremos sobre el punto
va suficientemente tratado.

Hablemos por dltimo de los datos que pucde
suministrar el estudio del lquido eéfalo-raquideo,
obtenido por puncién lumbar v siguiendo la téeniea
corriente, va conocida v universalmente generali-
zada. s el analisis del liquido céfalo-raquideo el
que 1nos dara datos suficientes para apoyar un diag--
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néstico ya sospechado por la sintomatologia clinica,
de por si aislados, insuficientes, ain cuan si presun-
tivos.

Consideraremos la reaceion, que cs alealina; v
el aspecto limpido, transparente, cristal de roca, pa-
ra emplear la precisa v clasica expresion. En cuan-
to a la presién es necesario sefialar que Finkelstein
habla en la intoxicacién en general, de fontaucla
hundida, coincidiendo con grandes diarreas y vo-
mitos. En la forma meningea, nunca es tan profun-
da la diarrea, la fontanecla no estd hundida v el
Hquido sale en chorro, la mayvoria de las veces. 1.a
medinos segin la mayor o menor fuerza con que
sale el lguido de la aguja. No hemos empleado los
aparatos especiales, bastandonos el medio usado pa-
ra las necesidades de la practica (Ardoz Alfarvo).

Kl andlisis quimico es mds interesante. La al-
bimina parece estar aumentada pero no lega nunea
a las cantidades observadas cn las meningitis tu-
bereulosas (1,50 ojoo).

Tas cifras de la Grea genecralmente amunentada
nos suministran datos interesantes por deméas. So-
brepasa a la cantidad normal (0,15 a 0,50 ofoo) .
Nobecourt insiste sobre ¢l particular, sobre todo en
los casos en que como cn la intoxieacién hay gran
pérdida de peso v esclerema. La forma somnolenta
de la azotemia que deseribe con Maillet s¢ asemeja
més a la forma comatosa en la intoxieacién que a
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la menfngea. El exceso de la drea, cuvo titulo per-
sistentemente elevado es signo de pésimo pronds-
tico, ostd lgado 1o a vetencidon azoada por lesion
renal, stendo mas posiblemente la consceeuencia de
la dostinceion celular que cavacteriza la intoxica-
¢161.

T.a glicosa existe también, pero sabemos que su
existeneia en pequeiias cantidades es normal. ; Esta
aumentada en la intoxicacién alimenticia? Los doe-
tores Velageo Blanco e Hitee, en su trabajo sobre
este tema dicen que sin haberla dosado, creen que
si lo estd. Kl analisis guimico escerupulosamente
cfectuado ha de dar todavia datos muy provechosos.
Tiene indiscutible interés el dosaje de la glneosa, de
ios cloruros, ete., ete.

El examen microseépico da solamente linfoei-
tosis, como en liguido normal. Los cultivos peria-
necen estériles.  Las preparacioues bacteriologicas
1o revelan la presencia de gérmenes de ninguna es-
peeie v las inoculaciones son indenas para ¢l animal

de experimentacién.

i.a muerte llega siempre gigniendo al progresi-
vo v rapido agotamiento, y con sintomas de colapso,
palides cadavérica y sonnolencia peristente, a veces



con sintomas espasticos (rigidez de la nuea, de las
artienlaciones). TPor tltimo, el eoma, con enfria-
miento de las extremidades, pulso impalpable, ete.
TLa diarrea y los vomitos han eesado, entonces, es-
pontineamente.







DIAGNOSTICO

Si seguimos la clasificacién de Finkelstein, ba-
sada en la toleraneia o reaccién del nifio con respecto
al alimento, claro estd que el estado actual del en-
fermito, tendria importancia relativa y en todos
las perturbaciones de la nutricién y muy espeeial-
nmente en la que nos ocupaimos, la dieta hidrica serd
de positive valor.

Respecto al pafial, con el que los antiguos pe-
diatras hacian diagnéstico atin a distancia y sin ver
al enfermo, tiene ahora valor complementario sim-
plemente. En efecto: hemos va dicho que en la in-
toxicacion puede encontrarse pafial sencillamente
dispéptico, o el seroso, sero-mueoso, el muco-puru-
lento, con sangre. 1ol pafial normal se ha constata-
do también v hemos va dicho que a veces hay cons-
tipacion.

No quiere esto decir que deseonozeamos los da-
tos del examen clinico ¥ que el médico de nifios ne-
cosite esperar la reaccién de su enfermo, sometido

[
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al tratamiento. lia anamnesis v el estado actual
permiten sospechar la perturbaciéon v proteger su
avanee; pero las seguridades diagndsticas solo las
obtendrenmos después de someter al enfermo a la
dieta hidriea.

Hemos va dicho que entre los antecedentes su-
ministrados por la madre, figura casi siecmpre algin
trastoruo nutritivo, la dispepsia a repetieién mu-
chas veees, la deseomposicidn otras, de las que cl
enfermo ha curado o no, pero que han actuado, dis-
minuvendo la toleraneia, v en los que la alimenta-
¢i6u rica en hidratos de carhbono v sales ha actuado
sobrepasando esta tolerancia va disminuida. Otras
veces es la infeceidn enteval o paracnteral, la accion
del ealor, ete., que figuran en el interrogatorio, las
cuales han disminuido también la tolerancia, ¥ en
muchos casos son las fas dos causas que han actua-
do juntas. Claro estd, que tiene también impor-
tanecia la elase v cantidad del alimento que se ha
empleado en la alimentacién, la época del destete,
colncidiendo eon la aparieién de alguna perturba-
cién nutritiva, ete., ete.

La intoxicacidn se earvacteriza por sintomnas
gastro-intestinales (vémitos, meteorisio, diarrvea)
sintomas téxicos v gran pérdida de peso. Dijimos
también que era puramente alimenticia, infececiosa
o mixta.




Accion de la dieta hidrica sobre la temperatura

[ntoxicacion alimenticia
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T.a dieta hidvica de 24 6 48 horas nos permitira
hacer la diferenciacion de estas formas: si después
o en el curen de ella la ficbre desciende y desapare-
cen todos los sintomas alarmantes, nos encontramos
en presencia de una intoxicacién puramente alimen-
ticia.

Si conscenimos tan s6lo hacer desaparecer los
sintomas toxicos, pero persisten los infecciosos con
temperatura, se tratard de intoxieaciéon mixta.

Ta dicta hidrica no influye sobre la intoxieacion
provocada por la infeecion.

[Hasta ahora hemos considerado la intoxicacion
como episodio aislado. Desgraciadamente no es este
¢} easo mas comii.  La intoxicacion sobrevieue en
dispépticos v descompuestos las mas de las veces,
¢ importa, entonces, hacen diagnostico completo.

Por lo pronto, un intoxicado que sometido a 1a
dieta hidrica reaceiona con hipotermia, bradicardia
v gran pérdida de peso, es posiblemente un descom-
puesto en el que la intoxieacion se ha ingertado.

Diferente este estado al que se produce en el
perfodo final de algunos casos de descomposicion,
que se caracteriza por fendémenos analogos: somno-
lencia, glicosuria, disnea, con o sin fiebre v diarrea.
No es de origen alimenticio y obedece a la privacién
de alimento, va que la eapacidad funcional del des-
compuesto en grado avanzado cs tan pequella que

¢l organismo en inanicidn se intoxica con los produe-
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tos de su intereambio alterado, de los cuales no lo-
gra desembarazarse. Claro es, que la dieta hidriea
no influye en este estado, precursor de la muerte.

T.a dieta hidrica, pues, reserva cuadros de in-
terpretacion muchas veces dificultosa por la asocia-
cidén o eoexistencia de los diversos cuadros patold-
gicos del lactante.

Pasado el cuadro dramatico de la intoxicacién,
reaccionando el organismo a la dieta hidriea, no seré
completo nuestro diagnéstico. Restablecida la fun-
cién, debhemos completarlo, estableciendo el grado
de tolerancia después del ataque v observar, enton-
ces, la reaceion al alimento, que es indispensable
suministrar al enfermito. Caleular v observar la
calidad v cantidad del alimento para no provocar
reaceion paradojal, con nuevos sintomas toxicos.
T el capitulo del tratamiento nos ocuparemos con
detalle mayor de estos pormenores.

Kl diagnéstico de la forma meningea nos de-
tendra un momento. Al hablar de la sintomatologia
hicimos notar en qué debe fundarse v vimos tam-
bién su semcjanza con las meningitis infecciosas v
muy especialmente con la tubereulosa.

51 los datos que recogemos por la observaeién
clinica nos permiten inclinarnos hacia un diagnds-



tico, no son sinembargo suficientes va que ninguno
es patognomonico.

No podremos referitnos a log prodromos insi-
diosos de la meningitis tuberculosa que describen
los eldsicos, dificiles de observar por la edad de los
enfermitos. Hagamos notar también que en los lac-
tantes no es frecuente la meningitis tuberculosa, y
g¢i la intoxicacién; pero este es un dato de orden ge-
neral. La constipaeién, habitual en las meningitis
tubereulosas, puede no existir en el lactante afec-
tado independientemente de otras perturbaeiones
nutritivas o enfermedades locales del tracto gastro-
intestinal. Ya hemos hablado de los caracteres del
pulso en la forma meningea de la intoxicaeitén; di-
jimos que habia generalmente taguicardia sin alte-
raciones del ritmo. Es este un cardcter que podria
diferenciarla de la meningitis tuberculosa, en la que
hay bradiecardia y arritmia, la mayoria de las veces.
Ademas, la glicosuria de origen alimenticio; la me-
litosuria de que hemos tratado, habla en favor de
ia forma meningea de la intoxicacién, de naturaleza
diferente de la glicosuria constatada en las menin-
gitis.

Tiene también valor la leucocitosis que seiiala
Finkelstein (30.000 mm.3). Sabemos ya que en ia
nieningitis tuberenlosa hay mas bien leucopenia.

Por otra parte, la dicta hidrica hard desapare-
cor log trastornos téxicos, producidos por viciacion




del metabolismo. Kn las meningitis infecciosas no
se ohserva esta reaccion favorable.

Hicimos notar la convenicneia de practicar el
examen oftalmosedpico. Con cstos datos, que nos
permiten descartar las meningitis, podremos afir-
mar el diagndstico de la forma meningea de la into-
xicacion alimenticia.

Ademas, los datos que nos puede suministrar el
liquido eéfalo-raguideo obtenide por puncién lum-
bar v sus caracteres de presién, aspeeto, aumento
de la eantidad de firea (0,38 oloo; 1,92 ojoo; 0,51
oloo en los casos de log doctores Velaseo Blanco e
Hitee) ¢l ligero aumento de la albtimina, la presen-
cia de glucosa () la normalidad del examen mi-
crosedpico, la inocuidad de las inoculaciones v la
ausencia de gérmenes en las preparaciones, nos per-
miten desechar las meningitis que tienen liquido
céfalo-raquideo del todo diferente.

En las meningitis infecciosas el liquido eéfalo-
raquideo es reconocido atin a simple vista v los cul-
tivos ¢ inoculaciones, cuando no los simples prepa-
rados, permiten establecer su verdadera etiologia.
B1 las eonsignamos aqui, no eg precisamente porque
creamos factible dicho errvor.

Entre nosotrog tiene importancia ¢l diagnésti-
co diferencial con la forma meningea de la enfer-
medad de Fleine Medin, maxime cuando esta forma,
con sintomatologfa meningea a veeces pronunciada,



sucle no ser seguida de las paralisis que harian fa-
cilmente el diagnéstico diferencial, o son a veces
transitorios o tan fugaces que dificultan el diagné6s-
tico.

Buscando, sin embargo, los datos que sabemos
caracterizan la forma meningea de la intoxicacién

alimenticia, podremos diferenciarlos eon certeza.







PRONOSTICO

Depende, ante todo, del grado de intoxicacion
o del trastorno metabdlico del enfermito ¥y mas que
nada de 1a oportunidad v clase de terapéutiea im-
puesta.

Sera sin duda muy distinto el pronédstico que
formulamos ante un intoxieado, ¢l que se ha seguido
alimentando — por desconocimiento o ervor de diag-
néstico — de aquel al que oportunamente se le haya
tratado bien.

Depende también el pronéstico del grado de
disminuecién de la toleraneia del organismo para el
alimento indispensable que necesita para reparar
las pérdidas sufridas.

La dicta hidrica es también un elemiento de pro-
néstico de primer orden.  Impuesta en el modo ¥
forma que cstudiaremos, nos permite observar las
diversas eventualidades que anotamos cuando nos
ocupamos del diagndstico. Naturalmente que cada

una de ellas comporta un prondstico distinto. Que-
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yemos referitnos al prondstico, mas scrio, que debe-
mos formular cuando a la intoxieacién puramente
alimenticia se agregan fenémenos de infeeeion de
cualquicr naturaleza, pues sabemos que la infeceién
actia sobre la nutricién, disminuyendo el grado o
amplitud de tolerancia ¥, por otra parte, es también
gabido que las perturbaciones de la nutricion traen
como conseenencia un debilitamiento de la fuerza

de inmunidad. Las dos causas actian una sobre la

otra, reciprocamente, en efreulo vicioso, v en tales
cireunstancias se agrava el proudstico.

Tguales consideraciones nos sugicre el cnadro
de la intoxicaciéon alimenticia que sobreviene en ni-
fios diatésicos, raquiticos o héredo-sifiliticos.

Cuando coexiste coun otra de las perturbaciones
de la untrieién, trastorno de balance, dispepsia y
sobre todo 1a deseomposicion de Finkelstein, variara
tambicén el prondstico. Sobre todo, cuando cocxiste
con la descomposicidn es muy grave, pues vercinos
sobrevenir fonémenos repetidos de reaceién parado-
jal, que se explican por la escasa tolerancia de los
descompuestos, gue no son capaces de elaborar ra-
ciones atn inferiores a las que necesitan.

Con el tratamiento adecuado, hemos visto sal-
rar muchos intoxicados. Tia accién inteligente del
médieo, que neeesita siempre la cooperacién de la
madre o nodriza, v la dietética impuesta logran ven-
cer muchisimas veces el cuadro tan dramatico que
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caracteriza a la intoxicacién alimenticia; pero hay
que tener en cuenta que en la primera infaneia, so-
bre todo en verano, v con malas condiciones higié-
nicas, termina muchas veces con la muerte.

I.a forma meningea tiene otro prondstico: sabe-
mos va—y hemos de repetirlo—que la acentuacion
de Ia sintomatologia nerviosa que la cavacteriza re-
vela un grado avanzado de intoxicacion, lo que, na-
turalmente, comporta mavor gravedad.

Son siempre signos de mal pronéstico la dis-
minueién de la actividad eardiaca, posible de apre-
¢iar por la disminucién del primer tono cardiaco
(embriocardia), cianosis, extasis venoso alrededor
de las 6rbitas, ete.

Cuando hablamos del liguido eéfalo-raquideo,
dijimos que en la intoxjcacién alimenticia la tirea
estaba aumcentada en cantidad.

Nobecourt, Bidot v Maillet, pretenden que las
cifras constatadas nos permitan formular pronds-
ticos diversos, v en la sesion de la Sociedad de Pe-
diatria de Paris del 14 de Mayo de 1912 llegaban a
las siguientes conclusiones:

Con titulo relativamente débil, no siempre pro-
néstico favorable, pero cuando es superior a un gra-
mo auguran muerte proxima,
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Tos doctores Hitce e Imaz Apathie han presen-
tado a la Sociedad de Pediatria en Noviembre de
1914 conclusiones sobre la importancia prondstica
de las cantidades superiorcs a 1 graimo de firea por
mil, en las afecciones agudas de la primer infancia,
v en hreve presentardn conclusiones descriptivas de
cada caso en partieular, cn un total de més de ochen-
ta analisis, entre los que figura la intoxicacién.

Fl Dr. Juan Carlos Navarro, en su trabajo so-
bre ““Taras normales v patolégicas de las substan-
cias azoadas de desasimilacién en el nifio”’, llega, emr
una de sus conclusiones, a establecer que:

£0,50 de tirea por litro es ya una cifra que sélo
se encuentra en estados patolégicos con régimen ali-
menticio hipoazoado; un gramo se encuentra gene-
ralmente ¢n estados graves y atn mortales”.

El promedio fisioldgico que deduce de sus obser—
vaciones personales es de 0,212 o|oo.



EL TRATAMIENTO

Debemos dividirlo en profilictico ¥ ecurativo.

Teniendo en cuenta la superioridad indiscuti-
hle de 1a alimentacién natural, a procurar ésta sobre
toda otra clase de alimentacidn, deberd dirigirse la
profilaxia para evitar esta v las demds perturba-
ciones nutritivas del nifio de pecho, que tiene el de-
1echo a ser alimentado por su madre. Cabrian aqui
todas lag disertaciones gque tan importante cuestién
ha suscitado en congresos v revistas del mundo en-
tero.

Las difienltades con que tropieza la madre obre-
1a han sido va un tanto salvadas por leyes bien in-
tencionadas, reglamentando las horas de trabajo y
mejorando las condiciones higiénicas del taller, pero
estan lejos todavia de llenar las necesidades que cn-
sefia v exige la Puerienltura. .

T.a alimentacién artificial bien reglada e inte-
ligentemente dirigida podra en menor escala evitar
Jas perturbaciones a que nos referimos.  La funda-
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cion de lag “Cotas de leche” v todo lo que en su
Jeneficio hiciera Escherieh merece nuestra ateneion.
Fntre nosotros los deetores Coni v Ardoz Alfaro se
ocuparon en el mismo sentido v sus trabajos ¥ pro-
veetos de entonces son en parte una realidad de hoy.
De Ias ventajas aportadas por estos v otros dignos
esfuerzos hablan las estadisticas

1 los easos en log que la alimentacion natural
no gea posible por causas que.no son del easo sefia-
Tar. pero que debemos restringir mucho, la alimen-
tacion avtificial debe ser inteligentemente dirigida.
Preferiremos en la alimentaeion mixta a la simple
sustitueion de mna o mds mamadas por las corves-
pondientes mamaderas, ¢l método de las raciones
complementarias.  Tiene la ventaja de ser mejor
tolerada v de anmentar la secrecién materna, ya que
Ia succidn es su wejor estimulante.

Nos parece obvio insistir sobre la calidad y pu-
veza de la Jeche o del alimento empleado, v sf nos
referimos a la eantidad, composicidn, grado de di-
Tueisn, ete.. ete., gue dependen de la edad, peso ¥
otro conjunto de actividades individuales que cono-
ce el médico especialista.

Procuraremos también que el destete no se ha-
ga ni bruscamente

la alimentacién mixta es con
muchio superior a la artificial — ni en la época de
los grande calores, Ademas, protegeremos en todo
tiempo al nifio de pecho de las altas temperaturas.



-
|
Hemos va explicado la accidn perjudicial del calor :

v la manera como interviene en 1a intoxicacién ali-
menticia.

Las experiencias de Medowikow demuestran
la accién perjudicial de las altas temperaturas, va
gue congigue disminuir la fuerza bactericida nor-
mal del intestino de perros, que tienen luego bacte-
remia con loealizaciones diversas, al elevar la tem-
peratura externa despuds de haberles barnizado la
picl ¥ provecado lesiones intestinales.

Tlemos va dicho que debemos  desconfiar del
dispdptico cuya temperatura persiste a pesar del
tratamiento adeenado a esta perturbacién nutritiva,
temperatura po sca debida a procesos de naturaleza
infeeciosa. No esperar entonees gue los sintomas de
1a intoxieacion alimenticia de Finkelstein, se mues-
tren “an gran complet’ ¢ institnir--si hay indieacion

——] tiratamicnto curative que vamos a analizar,

Presentado el cuadro de la intoxicacion alimen-
ticia ge impone como primer medida la suspension
del alimnento dafioso, empleando en su lugar la dieta

hidrica, clemento de diagnéstico, de prondstico y
sobre todo de indispensable tratamiento.
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Siendo la intoxicacién producida por la trans-
formacion del alimento, la privacién de él hara des-
aparceer los sintomas téxicos. Y en efecto, después
de 24 horas de dieta hidrica desaparecen los sin-
tomas agudos ligados a la intoxicacién pura ¥ entre
cllos la fiebre.

Ademiés, la dieta hidrica llena un otro muy im-
portante papel: impide la deshidratacién del nifio,
aue se produce por los vomitps, las diarveas y la
respiracion. Los fenémenos gastro-intestinales me-
joran a la par v la curva del peso se detiene en su
marcha progresiva descendente.

La piel vuelve a su color rosado, el pulso se hace
menos frecuente ¥ mas regular, y la respiracion lle-
za a ser fisiolégica. El nifio sale del estado de so-
por, la mirada recobra su brillo natural y todo in-
dica que se ha heeho la desintoxicacion.

Hemos empleado en nuestra practica de hospi-
tal, como puede verse en las historias clinicas que
insertamos, la dieta hidriea bajo forma de infusién
ligera de te de China, eduleorada con sacarina. Fivi-

taremos los aziicares v ain la sacarosa — de aceién
menos perjudicial — por el papel aue desempeiian

en la patogenia de la perturbacién que estudiamos.

Por la misma razén evitaremos el empleo de ja-
rabes, de uso tan frecuente en terapéutica infantil,
para el tratamiento de cualquiera de las complica-
ciones que pueden presentarse.




— IOS‘-

Lucgo, para descinbarazar al intestino de los
productos toxicos, tiene  indicacidén uwn purgante.
Preferimos v usamos comtinmente el aceite de rici-
no v desechamos el calomel, de ilusoria aeeién desin-
fectante, que trae irvitacion intestinal. Con igual
objeto suelen usarse los enemas de agua simple her-
vida adicionada de aceite o glicerina.

Raramente indicados, tienen a veces, sin em-
bargoe, aplicacion los lavajes de estémago.

s va sabida la accion beneficiosa que tienen
sobre los vémitos incoercibles, ¢‘eliminnando y neu-
tralizando los produetos acidos irritantes eontenidos
en el estémago gue entretienen la contraceion espas-
madica del piloro”” (Combe). Puede usarse la so-
lueion siguiente:

Bicarbonato de soda . . . . 6 gus.
Agua destilada . . . . . . 1000

cmpleando la téenica corriente.

Iixcepeiomalmente, en los casos con algidez, co-
lapso, etc., recurriremos a los estimulantes aceite
aleanforado, aleobol, cte. Preferimos los baflos re-
vulgivos comuues.

Cuando hay agitacién o se producen contra-
ciones, convulsiones, ete., podemos usar los medica-
mentos calmantes, uretano, veronal, cte., pero pre-
ferimos también aqui la accion sedante de bafio a
32° repetidos cada 3 6 4 horas.
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C'ontra las paralisis vaso-motoras que sc carac-
terizan por cianosis, palidez, enfriamientos, ete., usa-
remos iuveeciones de medio centimetro eibico de
solucion al milésimo de adrenalina.

5, Deben cplearse en la dicta hidrica las solu-
ciones salinas?

En el capitulo de la patogenia hemos analizado
las teorias de Finkelstein v Mever v de Heim.

Aceptando la prinera, la accion de las sales es
perjudicial v evitaremos emplearlas en el trata-
micnto. Por otra parte, es evidente ue la veteneion
del agua v de las sales retarda la eliminacion de
Tos productos toxicos.  Preferimos no usarlas y re-
c¢hazamos en la intoxicacion alimenticia el empleo
del caldo de Mery v la sopa de Moroe, que son sopas
de verdura, usadas generahnente como alimento in-
termediavio entie la dieta hidriea ¥ la alimentacidon
ulterior. Los autores que las recomiendan dicen que
hidratan facilmente al organismo, v ésta es, real-
mente, una indicacion del tratamiento, pero hasta
cierto punto, pues que con estas sopas se consigue
con exeeso v se producen edemas v no hay para qué
deeiv el peligro que éstos representan para un co-
razon debilitado.

Dejamos también la solucién gque aconsejan
Tleim v John, ¥ no usamos tampoco las hipodermo-
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clisis. Seguimos el econsejo y téenica de Finkelstein
v usamos con resultado las instilaciones rectales
wota a gota — eom aparato ad hoe — de 150 c.c. de
la solueidn.

(oruro de sodio . . . . 3,60 grs.
Moruro de potasio. . . . 0,40
Cloruro de ealeio . . . . 0,20 ,,
Agua destilada. . . . . 2000 "

A una tenperatura de 38, Llenamos asi la indica-
¢ion de hidratar moderamente al organismo.

Fsta solueion puede usarse sin temor de produ-
cir fichre, va que, por los estudios de Meyer, es hoy
conocida la aceién antagonista de las sales de sodio
v potasio, que son pirvetdgenas, con lasg de magnesia

v ealeio, que hacen descender la temperatura.

Desintoxicado el organismo se presenta cl pro-
hlema de la alitnentacién, v eon éste cabe estudiar la
reparacion, su consecnencia.

Debemos, ante todo, sefialar que la reparacion
se hace muy lentamente. Por lo pronto, no debe ex-
trafiarnos el inicial descenso de peso producido por
hipoalimentacion terapéutica y porque cl proceso de
destruceién que earacteriza esta perturbacién nu-

tritiva, no cesa inmediatamente.
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11 comienzo de la reparacién estd marcado por
una retencién de agua en todo ¢l organismo, reten-
¢i6n gne es mas intensa cuanto mas intensa haya
sido 1a concentracién sanguinea del nirio intoxicado.

T.a reparacion depende de la edad y de otras
causas individuales.

Desintoxicado v libre del alimento perjudicial
por la dicta hidrica, el organismo elabora con el ali-
niento adecuado v la reparacion termina cuando re-
¢obra la tolerancia normal antes disminuida.

Se desprende de aqui que en los casos en que
la tolerancia era débilmente disminuida, la repara-
cibn se haee pronto v facilmente, v sera dificultosa
v tardia en los casos contrarios.

Sicmpre gradual, sc caracteriza por una me-
joria paulatina de la tolerancia (periodo de recons-
truecién de Finkelstein).

En regla general, debemos desechar la hipoali-
mentacién terapdéutica prolongada, va que ésta eos
una causa de perturbaciones nutritivas. Tampoco
una sohrealimentacién que trajera un sobrepasaje
de la tolerancia va debilitada (reaceién paradojal).

Eun el término medio, esta, pues, la medida 1til
1 practica.

Por las teorias de Finkelstein, hemos aceptado
que el suero de leche de mujer presenta el optimum
para el intercambio v trabajo de la eélula epitelial
del intestino.  No debe extranar, entonces, que a
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pesar de la composieion quimica de este’elemento vy
su valor rico en aziicares, sales y grasas, quc harian
desecharlo como alimento en la intoxicacién alimen-
ticia (Combe), sca el que prefiera Finkelstein y eon
el que hemos obtenido mejores resultados.

PPara evitar el trabajo de succién en un nifio
debilitado, ¥ sobre todo para tener la seguridad de
larcantidad que queremos suministrar, emplearemos
ia leche de mujer ordenada. Por otra parte, parece
demostrado que en estas condiciones v fria, es me-
jor tolerada.

Procederemos asi: El primer dia 1 6 2 cucha-
raditas, 10 veces al dia, vale decir, 5 gramos cada
2 horas; el doble, 10 a 15 gramos el segundo dia;
30 gramos cl tercer dia; aumentar a 60 gramos y
cada tres horas el cuarto dia, y aumentar luego pau-
latinamente, ni muy lenta, lo que traeria la inani-
¢ién, ni muy rapido, por el peligro de las recaidas.

Iin la mayor parte de los casos que evolucionan
bien, al décimo dia se puede ya dar la racién normal,
csto es, las calorias por kilo de peso que correspon-
den segnin la edad (100 calorias por kilo en el pii-
mer irimestre; 90 en el segundo; 80 en el terecro y
70 en el cuarto).

Siempre, v para no privar al organismo de la
falta de agua, podremos ayudarnos de la infusion
de té con sacarina.
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Hs éste el mejor tratamiento y la téenica a se-
guir. En las ciudades pucde emplearse la mayoria
de las veces, aunque con ciertas dificultades, por la
eseasa cantidad de Jeche que exige por lo menos
durante los primeros dias que siguen a la desinto-

xicacion total.

Ki no podemos emplear la leche de pecho, ¥ pa-
ra continuar la alimentacién ulterior ain cuando
al principio hayvamos empleado la leche de mujer,
tenemos ofros medios a qué recurriy. Figura en pri-
mer término la leche albuminosa, la < Etweissmileh’
de Pinkelstein yva bastante extendida entre nosotros.

No entraremos en los detalles de su prepara-
¢ién, un tanto laboriosa, y diremos solamente que se
obtienc agregando a un litro de leche de vaca fres-
ca una cucharada de fermento lab o dos pastillas
de Pegnina, v se lleva durante una hora a la tem-
peratura de 42°, con lo que se obtiene el cuajo. Los
doctores Velasco Blanco y Castex emplearon con
éxito el extracto acuoso del cardo de Castilla, muy
comUn en nuestra campafia, lo gque constituye una
real ventaja. Una vez obtenido el cuajo, se filtra
a través de un tamiz sin ejercer presion alguna, para
evitar la pérdida grande de grasas.
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A este cuajo se le agrega luego medio litro de
bhabeurre e igual cantidad de agua hervida. Para
obtener los finos grumos de caseina se pasa varias
veces por diferentes tamices. Repartido luego en
botellas, se esterilizan en el autoclave. Al agregar
babeurre damos a la leche albuminosa las sales que
éste contiene, sin la lactosa que ha fermentado
v convertido en acido laetico.

Contiene, pues, la caseina de un litro de leche
més la de medio litro de babeurre; el aziicar y las
sales de medio litro de babewrre siendo variable el
titulo en grasas, que a lo sumo es la de un litro de
leche.

Su valor calérico varia alrededor de 370 ecalo-
rias por litro de leche v la composicidn quimica es
la siguiente:

Albfimina. . . . . . . 3 oo
Grasa. . . . . . . . . 250 ,
Lactosa . . . . . . . . 1,60
Cenizas . . . . . . . . 050

por la que podemos apreciar que en clla estd au-
mentada la caseina v disminuidos todos los otros
clementos.

Hagamos notar que solo conticne 1,50 olo de
hidratos de carbono, cantidad absolutamente insu-
ficiente, como veremos luego, para las necesidades
del intercambio.
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(ombe, en su libro ¢ Les maladies gastro-intes-
tinales aigues des nourrisons’” da la leche albumni-
nosa como el alimento cspecifico de la intoxicacién
alimenticia; funda su eriterio en su composicién
quimica v en el aumento v predominio de la casei-
na, que tracria enmo consccueneia el mayor desa-
rrollo de la flora proteolitica del intestino, con pro-
duceion de substancias que impiden las fermenta-
ciones hacterianas. La evee, en consecuencia, si-
perior a la leche de mujer. No insistiremos sobre
este tema; va hemos dicho lag razones por las que
no podemos aceptar esta preferencia del autor sui-
7o, preferencia que la practica v la observaeién eli-
nica desvirtan siempre.

s, sin duda, un alimento con el que se obtienen
huenos resultados si seguimos la téenica que acon-
seja Finkelstein v Meyer, para evitar los fracasus
publicados por otros autores.

L.og malos resultados ohtenidos, suclen ser de-
hidog a la eseasa cantidad utilizada, ¥ hemos yva
combatido la hipoalimentacién terapéutica por los
peligros que oecasiona. Ofro factor, que no se ha
tenido en cuenta es la adicidn insuficiente o tardia
de hidratos de carbono. Kn efecto, ¢l intercambio
intermediario para la fijacién de agua ¥ sales, exi-
oc una cantidad de hidratos de carbono no menor
de 2,50 olo.  Hicimos notar que la leche albumi-
nosa s6lo tiene 1,50 olo, 1o gue es insuficiente, y =
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insistiéramos con eclla, se producirian séguramente
los trastornos por hipoalimentacién cualitativa en
hidratos de earbono, eon la consiguiente pérdida de
peso, hipotermia, colapso, ete., porque los nifios
reaccionan a la privacién de hidratos de earbono,
con produceién de cuerpos aceténicos mmcho mas
intensa que 1a que observamos en el adulto.

s por esta razén, por lo que una vez comen-
zado el tratamiento, sc observa un descenso de peso,
que a los no iniciados, los hace abandonar la leche
albuminosa; pero luego se obtiene un ligero repun-
te del peso v desde entonces gradualmente se llega
al fin de la veparacién.

Los resultados poco halagadores que obtuviera
Nobecourt con la lechie albuminosa, en las diferen-
tes perturbaciones de la nutricidn, rvelatados con
Schreider en la sesién de la Soeciété de Pediatrie de
Paris el 10 de Junio de 1913, fueron debidos a la
casi absoluta privacién de hidratos de earbono.

TLa observacion ha permitido demostrar que la
introduceion de la easeina de la leche en el tubo di-
gestivo, modifica favorablemente las condiciones de
asimilacitn de los hidratos de carbono y que aumen-
ta la tolerancia del organismo para cstos Gltimos.
razén por la cual pueden aumentarse gradualmente
sin ser perjudiciales, evitando en cambio la hipo-
alimentacién cualitativa v eongiguiendo un aumento
del peso.
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Quieren también los autores citados que los gru-
mos de caseina scan extremadamente finos y que
durante el empleo de la leche albuminosa se evite
toda clase de alimentacion.

En la intoxicacion, después de la dieta hidrica
de 24 6 48 horas, se dan 10 veces por dia 5 a 10
eramos de leche albuminosa eon 1 olo de hidratos
de carbono, con intervalos iguales. Se aumenta esta
dosis lenta v progresivamente hasta llegar a 150 o
més gramos en cada comida, observando el paiial,
que se hara sdlido, pastoso.

Los hidratos de carbono los agregaremos ent-
pleando el azicar de Soxhlet o de Loffunds, malto-
sadas v menos fermenteseibles. En los nifios mayo-
ves de tres meses podvemos utilizar las harinas ¥
entre éstas ¢l Kufeke es preferible,

Podemos llegar hasta 6, 7 v hasta 8 olo de hi-
dratos de carbono, una vez obtenida la cesacion de
Ja diarrea v atin coun pafial frecuente ¥ seroso y ele-
vacién térmiea ligera no conviene disminuir la pro-
poreion de 2,50 olo.

La leche albuminosa ha sido usada con resul-
tado entre nosotros. lLos doetores Velaseo Blanco
v Castex, en la Casa de Fxpositos, ¥ el Dr. Bauza,
de Montevideo, han publicado los casos tratados 1le-
gando a conclusiones optimistas. En ¢l hospital
de Nifios de la Capital, v en Cordoba sc ha emplea-

do también con éxito halagiieilo.
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.

Von Reuss prefiere en la intoxicacion alimen-
ticia la leche de mujer, pero cuando estd indicada
la leche albuminosa, o cuando no disponemos de su-
ficiente cantidad de leche de pecho, ¥ no sea facil
o imposible prepararla, agrega a cada comida a los
10 6 30 gramos de leche ordefiada 80 6 100 c.c. de
una preparacién de easeina v grasa en té o agua
simple.

El profesor Stoeltzner ha hecho preparar, bajo
¢l nombre de *“Larosan’’, un polvo soluble en leche
caliente, que contiente la mezela de caseina v ealeio
cn la proporeidon en que los contiene la leche albu-
minosa v que son los elementos activos de este pre-
parado, como admite Finkelstein, Mever v la ma-
voria de los autores.  Si a medio litro de leche de
vaca con medio de agua, se le agrgea 2 ojo de una
mezcla de caseina-caleinm (con 45 olo de caleio) se
obtiene un litro de una composicién quimica muy
semejante a la de la leche albuminosa. lias indica-
ciones v modo de empleo serfan las mismas que las
de la leche albuminosa, v tiene la ventaja de ser
menos costoso v de tener mejor aspeeto v sabor méas
agradable.

Kl ““Larosan’ no ha podido ser ensayado entre
nosotros por una difienltad ocurrida en el Depar-
tamento Nacional de Higiene, que no acepté el sub-
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titulo de “‘alimento especifico de las perturbaciones
nutritivas del nifio”” y gue obligd a los representan-
tes al cambio de envases. Llenado este requito em
Alemania, gue es donde s¢ fabrica, ha de volver pa-

"a sel ensayado.

Todas las dificultades que implicaba el diag-
nostico v la mayor gravedad del pronéstico en los
.asos de infecciones combinadas enterales o para-
enterales; la coexistencia de otras perturbaciones
de la nutricion v las diatesis se presentan de nuevo
v seguramente aumentadas, en la cuestion del tra-
tamicnto.

Sobre todo, sera muy dificultoso el tratamiento
de la intoxicacién que sobreviene como fendémeno
agudo, en un descompuesto de Pinkelstein, que pue-
de pasar inadvertida en un principio. La manera
de reaccionar a la prescripeion desintoxicante (die-
ta hidgrica) v ala alimentacion de la reparacion, nos.
revelard que es otro el tratamiento ¥ otro el pronods-
tico. Tguales consideraciones podriamos hacer de
Jos otros trastornos nutritivos de las infecciones y
atn de las diatesis.

No hemos de entrar en detalles, por 1o permi-
tirlo la indole de este trabajos el pecho sera, sin du-
da, el alimento que por regla general conviene en

estos casos, va que no estd cont aindicado formal-
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v

mente en ninguna de estas circunstancias, pero ain
asf la téeniea serd siempre deficultosa y particula-
risima a cada caso que se presente.

Faltdndonos este clemento v hablando siempre
en general, la leche albuminosa tiene también sus
indicaciones, pero de aceién més problematica no
logra evitar las dificultades que sc presentan al mé-
dieo de mnifios.

La forma meningea no requiere tratamiento
cspecial. Debemos hacer notar, sin embargo, que re-
presenta un grado avanzado de intoxieacién v que
el tratamiento debe ser mas cauteloso.

T.a puncion ambar, hecha con fines diagnos-
ticos, suele mejorar los sintomas meningeos. l.os
hafios sedantes o revulsivos ticue la indieacién ya
sefialada.

La dietética ulterior la mismaj; los fendinenos
meningeos, euva predominancia explica la forma
que hemos estudiado, es debida a fendmenos tdxi-
cos, producidos por viciacién del metabolismo: la
dieta hidriea los hara desaparecer en los casos fa-
vorables v la alimentacidn apropiada pondrd al

nifio al abrigo de recaidas v complicaciones.
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Terminada la reparacion, vuelta a recuperar
1a tolerancia normal para el alimento, debera vigi-
larse siempre al nifio desintoxicado. Cualquier se-
paracion de régimen, la aceion del ealor, cte., ete.,
pueden provoear nuevos ataques, para los cuales
pareee predispuesto.
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OBSERVACION 1

(ama 31.—Fuevo 23 de 1915.—M. G, de 6 me-

ses de edad, argentino. Diagnéstico: Intoxicacion.

Padres sanos. La

Antecedentes hereditarios.
madre ha tenido 3 hijos. Los dos hermanitos son sa-

nos tambiéun.

Antecedente personales. — Nacido a término v
de parto espontdneo. Criado a pecho hasta cl pre-
sente, pero muy mal reglamentado, ddndoselo a vo-

luntad.

Eafermedad actual. — Hace cineo dias lo nota
con fiebre, seco de vientre y que no dormia. El ape-
tito conservado. Ingresa al hospital porque tenia

convulsiones.

Estado actual. — Tomperatura rectal 38°6. Pe-
sa 5420 cramos. T ehico tose, permanceiendo algo

incongeiente. Fontanela deprimida. Ganglios pe-

i T
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quenos en ol encllo. Lengua sucia. Palidez clanética

do la eara. Pulso 146 por minuto. Tonos algo apa-

Lot eados.
oo
C
i \ Aparato respiratorio—Disnea: 40 por minuto.
T ambos palmones roneus y rales con tos algo quin-
: \ tosa.
‘ f Ahdémen: Pared sumamente flicida. No se

palpa ni el hazo ni el higado.
. Orina: (lara, sin albimina, ni eilindros. Reac-

¢idn de glucosa positiva,

|

\ Paiial: Dispdéptico.

|

l Sistenma nervioso. — Ademéas de la ineonscien-
1 cia hayv pupilas puntiformes. No hay paralisis ocu-
\ lares, ni signos de Kerning ni Brudzinsky, ni de
| Chivostek, ni de Trousseau, ni pedale espasmo. Re-
flejos palpebrales exagerados.

. Kl liguido eéfalo raquideo sale con alguna ten-
sion. s elavo, cristal de roca.

! Cantidad . . . . . . . 15 c.c.
r Reaceién . . . . . . . alealina
TUrea. . . . . . . . . 051 olo
# Albimina. . . . . . . 0,14
vl

Sedimento escaso v de formula normal.

Tratamiento. — Se ordena bholsa de hileo cn la
cabeza v 34 horas de dieta hidrica.
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Enero 2411 nifio ha mejorado evidentemen-
te. Con la dicta hidriea la temperatura ha bajado

a la normal. Ha tenido un solo patfial de buen as-

peceto.

Se ordena 2 cucharaditas de leche de pecho ca-
da 2 horas e infusién de te con sacarina a voluntad
v s¢ le da de alta.

Fnero 25.—Temperatura reetal 37°2. No ha te-
nido pafial. Pesa 5.500 grs. Llora mucho. Se ordena
mamadas de 5 minutos cada 3 horas.

Enero 28.—Temperatura rectal 36°6. No ha te-
nido pafial. Pesa 5.450 grs. Se reglamenta la lac-

tancia natural.







OBSIERVACION II

Ingresa cl 19 de Noviembre de 1914.—1. B., de
7 meses de edad, argentina. Diagnéstico: Intoxica-
cion.

Antecedentes hereditarios. — Padre reumati-
co. La madre es sana v s6lo ha tenido esta hijita.
No ha habido abortos.

Antecedentes personales. — Nacida antes de
tiempo v muy probablemente a los siete meses de
gestacion, Fué eriada a pecho hasta los tres meses.
A esa edad comenzé a darle mamaderas eon 3 eu-
charadas de leche de vaca mag 6 de cocimiento de
avena, cada 2 horas. Durante dos meses estuvo se-
. de vientre; Inego comenzd a tener 5 paflales dia-
yios. La trae al consultorio externo y siguiendo las
presaripeiones ordenadas, mejora un tanto, pero

luego sigue alternando la diarrca con la eonstipa-
¢ion.
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Actualmente le daba 6 cucharadas de leche de
aca con 3 de avena cada 3 horas. Ha adelgazado
mucho, pues recucrda que enando estuvo en el con-
sultorio pesaba 5.400 grs. )

Estado actual. — Pesa 3.850 grs. Pulso 120 por
minuto. Palidez algo ciandtica de la cara. Fonta-
nela osifieada. Ganglios pequeiios en el cuello.

Corazén v pulmones normales.

Abddémen de pared flicida. No se palpa bazo ni
higado.

Ha tenido aver cerea de 41°, pero después de
91 horas de dicta hidriea, la temperatura ha bajado
a 37'2. Durante las 24 horas ha tenido 5 pafiales
dispépticos.

Tratamiento. — Se ordena 10 grs. de leche albu-
minosa con 1 olo de H. de C. cada dos horas v té
¢on sacarina a voluntad.

Noviembre 20.—TIa tenido paiiales dispépticos
cada 4 minutos, mucosos v con algo de sangre. Pesa
3.770 grs. Temperatura reetal: 3971 Algo de tos.
No se encuentran signos pulmonares. Pulso 120.
Nada bueal ni faringeo. Sc ordenan 15 grs. de leche
albuminosa cada 2 horas v té con sacarina a vo-
luntad.

Noviembre 27.—Pafiales dispépticos cada cuar-
to de hora, con pus y sin sangre. Temperatura rec-
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tal 39°5. Pesa 3.800 grs. Nada pulm(mar.' Se ordena
20 grs. de leche albuminosa cada 2 horas.
Noviembre 22.—Pesa 3.620 grs. Se ha reducido
el niimero de pafales: 6 en las 24 horas. Tempera-
tura rectal 39°9. Se ordenan ¢ cucharaditas cada 2
horas o sean 300 grs. de leche albuminosa al 1 ofo.
No se constata nada anormal en el pafial.
Noviembre 23.

Temperatura rectal 37°4. Pesa
3.620 grs. Leche albuminosa: 50 grs. cada 3 horas.

Noviembre 24.——T0111})ei’at1\1'a rectal 36°4. Pesa
3.770 grs. Ha tenido pafnales dispépticos. Se orde-
nan 400 grs. de leche albuminosa al 1 olo (13 cucha-
ritas cada 3 horas).

Noviembre 25.—Temperatura rectal 37°1. Pesa
3.700 grs.

Noviembre 26.—Temperatura rectal 37°5. Pesa
3.740 grs. Ha tenido 6 panales. Igual cantidad de
leche albuminosa.

Noviembre 27.—Temperatura rectal 37°4. Pesa
3.00 grs. Cinco panales dispépticos. 15 cuchari-
tas de leche albuminosa cada 3 horas.

Noviembre 28.—Temperatura rectal 36°3. Pesa
3.820 grs. 5 patiales dispépticos.

Noviembre 29.—Temperatura rectal 37°2. Pesa
3.830 grs. 6 pafales; algunos dispépticos. Sigue con
las 15 cucharaditas cada 3 horas.

Noviembre 30.—Temperatura rectal 36°4. Pesa
3.900 grs. 8 pafiales. 17 cucharaditas cada 3 horas.
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Diciembre 2.—Temperatura rectal 37°2. Pesa
$3.950 grs. 4 pafiales buenos.

Diciembre d——Temperatura rectal 37°2. Pesa
5.870 grs. 4 pafales. 20 eucharaditas cada 3 horas.

Diciembre 4—Temperatura reetal 37°5. Pesa
3.900 grs. 3 pailales. 600 grs. de leche albuminosa
240 ealorias.

Diciembre 6.—Temperatura rectal 37°5. Pes:
3.900 grs, 2 pafiales.

Dicicinbre 8—Temperatura rectal 36°8, Pesa
1.080 grs. 2 pafiales.

Diciembre 10—Temperatura rectal 36°8. 1’esa
1.000 grs. 3 pafiales.  Se ordenan 700 grs. de leche
albuminosa con 8 ojo de azicar.

Diciembre 13.—Temperatura rectal 36°1. Pesa
4.010 grs. 1 patnal.

Diciembre 15.

Temperatura rvectal 36°2. Pesa
1.230 gra. 2 panales.

Dicicmibre 18 —Temperatura rectal 36°3. Pesa
1120 grs. 3 patiales. Se dan 700 grs. de leche albu-
minosa con 5 oo de azficar ¥ 3 olo de Kufeke.

Dicicmbre 26.—Temperatura rectal 40°6. 1 so-
1o paiial bueno, hien ligade. Hay un poco de coriza
v secrecion bronguial. Se le ordena pafios frios en
¢l thrax v enquinina.

Diciembre 27— Temperatura rectal 38°8. Pesa

3,070 ors. 1 solo pafial. Contintia el mismo trata-

miento.
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Diciembre 29.—Temperatura rectal 38°4. Pesa
3.970 grs. 1 solo pafial. Coriza abundante.

Diciembre 30.—Temperatura rectal 37°. Pesa
4.050 grs. 1 pafial.

Diciembre 31.—~—Temperatura rectal 37°. Pesa
4.070 grs. 1 paial.

Encro 3.—Temperatura rectal 36°7. Pesa 4.070
grs. 1 pafnal.

Enero 16.—Temperatura rectal 36°8. Pesa 4.000
grs. Hace dias que esta eonétipado.

Sc preseribe leche de vaea, 100 grs. con 40 grs.
de cocimiento de avena eon Kufeke v 5 o|o de azticar.

Enecro 19.—Temperatura rectal 36°8. Pesa 4.100
grs. 1 solo panal en las 24 horas.







OBSERVACION III

Ingresa el 8 de Octubre de 1914—J. C., de 5

meses v medio, argentino. — Diagnéstico: Intoxi-
cacién.
Antecedentes lereditarios. — Sin importancia.
Antecedenites personales. — Naeié a término y

de parto espontaneo. A los dos dias comenzé la lac-
tancia mateina, que se continud hasta los tres meses,
dando cl pecho durante ese tiempo cada dos horas
v cuarto. Luego, durante un mes v medio, siguié
en la misma forma, pero con lactancia de una no-
driza. Hace, entonces un mes, a los cuatro y medio
de edad, se le empezd a dar mamadera de leche de
vaca hervida y agua de cchada en partes iguales,
primero una v luego dos veces por dia.

La leche de las mamaderas la adquiria de un
lechero ambulante. A los tres meses pesaba 5.500
gramos.
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Enfermedad actual. — Comienza hace 10 dias
con pafial frecuente (4 veces por dia) v pérdida de
peso. El martes 6 del corriente nota la sefiora que
1o enida que la diarrea aumenta, y que el nifio estaba
agitado, tomaba el alimento, gue vomitaba muchas
veces; el miéreoles contintia cn el mismo estado y
se presenta el jueves en el consultorio externo de
este servicio. Durante cste tiempo la alimentacion
ha sido la ordinaria, a decir de la nodriza ().

En el consultorio externo se le examina y se
diagnostica intoxicacion alimenticia; se prescribe
dieta hidrica en la forma habitual (te con sacarina).
A pesar de esto el nifio se sigue alimentando y al dia
siguiente ingresa al servieio, con el siguiente

Hstado actual. — Tlama la atencién el estado
de inconsciencia del chico, eon facics toxiea, 0jos.
hundidos, labios y alas de la nariz cianéticas, mira-
da vaga v 0jos que permanecen abiertos con xérosis
de la conjuntiva.

T.a fontanela estd deprimida; no hay rigidez
de nueca, ni signos de Kerning, ni de Brudzinsky.
Labios rojos, lengua seca, la boca permancece abier-
ta. Nada anormal en la nariz v faringe.

Térax: llama la ateneién la respiracién disp--
neica v profunda (72 por minuto). Ta respiraciém
es vesicular a la auscultacién, siendo la disneca sine:
materise, por consiguiente.
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Pulso: muy poeco tenso, sumamente frecuente
(alrededor de 140 por minuto) y arritmico. ILa aus-
cultacion de los tonos revela debiltamiento del pri-
mero, que se percibe pero mal timbrado.

Abdémen: Pared sumamente flaicida. No se
palpa el bazo. Kl higado si, y llega hasta cl nivel
del ombligo. Su borde es liso v no presenta nada
anormal.

En los miembros inferioves y particularmente
en los muslos, se nota un edema duro que da la sen-
sacién de masilla.

Iin el momento del examen, la nodriza presenta
uno de los tres pafiales de las tltimas 24 horas. Tie-
ne residuos de alimentos v mucus.

No hay exageracion de reflejos.

La temperatura rectal es de 40°5. Pesa 5.140
gramos. Andalisis de sangre: 32.000 glébulos blan-
cos por mm.3. Liquido c¢éfalo-raquideo: con poca
tension, transparente. Trea 0.71 olo. Hay exeeso
de glucosa.

Tratamiento. — Dieta hidrica de 24 horas. Al
dia siguiente la temperatura ha descendido a 37°4
v el peso a 5100 grs. Se le han hecho también las
instilaciones rectales que aconseja Finkelstein.

Se preseriben 5 gramos de leche de pecho cada
2 horas. Tiene al dia siguiente 4 pafiales dispépti-
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cos. Qe aumenta la cantidad de leche y se le dan
10 grs. cada 2 horas. Tiene, al dia siguiente, 3 pa-
fiales econ sangre ¥ pus; la temperatura sube de nue-
vo a 40° y muere al otro dia.




OBSERVACION 1V

Ingresa ¢l 13 de Enero de 1915. — D. D., de 3
meses, argentina. — Diagndstico: Tntoxicacion ali-

menticia v fornneulosis en una deseomposicion.

Autecedente herveditarios. — Madre sana, pa-
dre muerto, de una pufialada. lLa madre ha tenido
tres hijos: uno muerto a los seis meses.

Antecedentes personales. — Ha sido criada con
alimentacién mixta: pecho v mamaderas de 3 en-
charadag de leche de vaca v 2 de agua con azicar.

Enfermedad actual. — Hace 8 dias, después de
un bhafio se pone muy rosada, ficbre alta. Incons-
ciencia. Ha tenido cuatro ataques de convulsjones.
Temperatura rectal 39°. Fontanela deprimida. X¢é-
rosis de la conjuntiva. Pafial dispéptico: 5 en las
24 horas; labios rojos. Disnea marcada. Sc oye sin
cmbargo repercusion de la voz.

Pared del ahdémen depresible. Higado grande.
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Puncién Iumbar: liquido claro, albimina 0,10 o]oo.
Trea 0,64 o]oo.

En la ovina hay vestigios de glucosa.

Tratamiento. — Se ordena 24 horas de dieta
hidrica.

Al dia siguicnte la fiebre ha disminuido a 38°.
Qe abre un abeeso del pliegue de flexién del codo ¥
se preseribe 5 gramos de leche de pecho cada 2 horas,

Fnero 15. — La temperatura ha descendido a
37°9. Pesa 4.230 grs. Se aumenta a 10 grs. la can-
tidad de leche.

Enero 16.— Temperatura rectal 36°9. 2 pafiales.
F1 mismo peso. 4 cucharitas de leche de pecho cada
2 horas.

Fuero 18.—2 pafiales buenos. Temperatura rec-
tal 37°. Pesa 4.100 gra. Se ordenan 40 grs. de pecho
eada 3 horas. Siguen extendiéndose los foréneulos.

Enero 20—2 pafiales. Temperatura rectal 37°6.
Pesa 4.120 grs. Se prescribe pecho directo cada 3
horas.

Enero 22—Ha tomado muy bien ¢l pecho cada
3 horas. Ha tenido un solo pafial bueno. Vempe-
patura rectal 36°7. Pesa 4.010 grs. Ha vomitado un
poco. Sigue la focunculosis.

Enero 24.—Toma con dificultad el pecho, yue
hay que darle con cucharadita. 1 solo pafial, pero
dispéptico. Temperatura rectal 36°. Pesa 3.860 grs.
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Enero 25.—Ha tenido dos paiiales en las 24 ho-
ras, algo dispépticos. Se le han dado ocho cuchara-
ditas cada 3 horas. Temperatura rectal 37°2. Pesa
3.850 grs.

Se ordenan 12 cucharaditas de pecho cada 3
horas. Se abre un enorme panadizo del pulgar, que
abarea casi toda la mano v que da salida a abundan-
te cantidad de pus.

Encro 26.—Temperatura rectal 37°. Pesa 3.950
grs. Toma 11 cucharaditas de pecho ordeiana cada
3 horas. Kl abeeso la invadido el antebrazo y sale
una gran cantidad de pus eremoso. Ha tenido dos
patiales normales.

Enero 27.—Temperatura rectal 37°6. Pesa 3.870
grs. 1 solo paiial bueno. Vomita todo lo que ingie-
re. Se ineinde un Aemdn en la mano opuesta. Se ha-
ce lavaje de estémago para disminuir los vémitos.

Fnero 28.—Temperatura rectal 36°8. Pesa 3.810
grs. Muguet en la boea y nmy abundante. Los ah-
cesos operados supuran mucho. Ha tenido sélo dos
pafiales bucnos. Se dan 15 cucharaditas de leche
de pecho. En el liquido céfalo raquideo la firea
esté en exceso (0,70 oloo).

Encro 29.—Temperatura rectal 37°6. Pesa 3.800
ors. 3 pafiales dispépticos en las 24 horas.

Tmero 30.—Ha tenido 3 pafales. Comienza a
mamar con energia. Temperatura rectal 37°8. Pesa
3.800 grs.
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Fehrero 1.°

3 pafiales jahonosos. Pesa 3.940
vs. Tiene mucho apetito v pesa 3.970 grs.

U2

Febrero 2.-—Hace dos dias que estd constipado.
Temperatura rectal 3871, Pesa 3.970 grs.

Fobrero 3.—Aver dos pafiales. Temperatura
rectal 37°8. Pesa 4.100 grs. Mama muy bien.

Tehrero 4—Seeo de vientre, mamasbien. Tem-
peratura rectal 38°5. Pesa 4.020 grs.

Febrero 5——Pesa 3.920 grs. Temperatura rectal
38°. Ha tenido un-paﬂﬂl con un enema impuesto.
E1 mugenet contintia. Se hacen cultivos del pus de
los aheesos gue invaden ya todo el cuerpo, siendo
necesario practicar cada dia nuevas incisiones.

Fehrero 6.—1Pesa 4.000 grs. Temperatura ractal
age. ] examen de sangre da 17.000 glébulos blancos
por mm.3

a tenido dos pafiales pero con enemas.

Febrero 7..—Pesa 4040 grs. Temperatura vec-
tal 37°2.

Febrero 9.—Pesa 4200 grs. Temperatura rec-
tal 37°2.

Fobrero 10.—Pesa 4240 grs. Temperatura rec-
tal 37°6. Ha fenido 3 pafiales.

Aparece una otitis media supurada.

Febrero 12.—Pesa 4280 grs. Temperatura
rectal 36°7. 3 paiales.

Febrero 17.—Pesa 4510 grs. Temperatura rec-
tal 37.4. 3 paiales.
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Febrero 22 . —Pesa 4150 grs. Temperatura rec-
tal 39.4. Numerosos pafales despépticos. Kl nifio
estd inmdévil econ mirada fija; ojos abicrtos. Respi-
racion téxica. Se ordenan 6 horas de dieta hidriea
v lnego 10 gramos de leche de pecho cada 2 horas
con te v sacarina a voluntad.

Febrero 24.—Pesa 3900 grs. Temperatura rec-
tal 36°. Tiene vomitos v abundantes pafiales dispép-
ticos. Se ordenan cuatro (;;uch.aradas cada 2 horas.

Sigue con cgtas alternativas hasta que el 1.° de
Mayo, la temperatura rectal es de 37°2. Pesa 3500
gramos. l.a madrve le ha dado leche de vaca por
no tener va leche propia. Los pafiales son acuosos.
El estado genecral muy malo: semi-comatoso. Sc
aconseja llevarlo a la Casa de Expdsitos.







OBSERVACION V

Tngresa ¢l 19 de Enero de 1915. L. P. de 1
afio v dos meses, argentina.—Diagnéstico: Intoxi-
cacion de forma meningea. Bronquitis.

Antecedentes hereditarios—Padres sanos. Es
el primer hijo. No ha habido abortos.

Antecedentes personales.—Naeié a  término.
Criado a pecho exclusivo por espacio de 10 meses.
A esa edad fué destetada de golpe con té con leche
mitad y mitad cada tres horas. Luego ha comido
de todo.

Enfermedad actual.

Empezd el domingo 17 de
Enero de 1915, con fiebre, diarrca, 3 o 4 deposicio-
nes muy fétidas. Ayer ha vomitado. Tiene tos. Hstd
inconeiente y parece que no viera.

Estado actual—(19 de Enero de 1915). Pesa
7.330 grs. Temmperatura rectal 40°5. Respiraciones:
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54 por minuto. Pulso 100. Parece algo inconseien-
te con mirada vaga. Palidez gencralizada, disnea.
Tose muy poco. Fontancla completamente osifica-
da. Conjuntivitis de ambos ojos.

Boca y faringe muy rojos.

Pulmones: Sonoridad en toda su extension.
A la auscultacion respiracién vesicular ruda con
algunos ronquidos diseminados en ambos pulmones.

Corazén: Ambos tonos iguales (tipo embrio-
cardico) .

Abdémen: De pared flacida ‘‘como trapo’.
Higado grande gue llega hasta la linea umbilical.

No ha movido el vientre desde ayer a las 5 p. m.

Sistema nervioso— Fuera del estado semico-
matoso se observa ligera rigidez de nuea. Signos de
Kerniny v Brudzinsky, negativos.

AMiembros superiores e inferiores flaeidos. No
hay reflejo controlateral. Aungue disminuve el es-
tado somnolento, hay posicién de esgrimista y ojos
abiertos. Reflejos normales, Babinsky de ambos
lados.

Liquido e¢éfalo - raguideo: Sale en chorro v es
Hmpldo No forma nubéeula al depositario. Albi-
mina 0,20 grs. oloo; rea 0,70 oloo. Se hace un pre-
parado ¥ no se observan elementos.

Orina: Ligeramente turbia. Reduce el licor de
Feehling.
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Tratamicnto. — Sc¢ ordena 24 horas de dieta o
hidrica.
Enero 20.— Temperatura rectal 39°1. Pesa

7320 gramos.

4 pafiales eon algim residuo en las 24 horas.
En la regién peribrénquica izquicrda, respiracién
ruda con repercusion del lanto. Disnea intensa.
Pulso 140. 60 respivaciones. Algo mas consciente que
aver, agita los micmbros superiores con movimien-
tos convulsivos. Se ordena  cocimiento de avena
clara econ sacarina por 24 horas.

La lengua esta sucia; faringe roja; tos con es-
pectoraciéon muco-purulenta. Puncién lumbar: 1i-
quido claro, cristal de roca.

Cluti - reaceiém de von Pirquet a las 24 v 48 ho-
ras: negativa.

Encro 21.— Ha tenido mucha tos durante la
noche.

Ha tomado bien el cocimiento prescripto. Ha
tenido einco pafiales acuosos v dispépticos. Tempe-
yatura rectal 37°8. Pesa T120 grs. Respiraciones 54
por minuto; 140 pulsaciones. Sc constata un poeco
de bronquitis en la base izquierda.

Enero 22.— Ha seguido con mucha tos. 5 pa-
fiales dispépticos en lag 24 horas. Temperatura rec-
tal 38°6. PPesa 7140 grs. 50 respiraciones v 140 pul-
saciones. 4 cucharadas de pecho cada 2 horas. Ba-
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fios eon mostaza . Espectorantes. Al examen del pul-
nén se constata bronquitis simplemente.

Knero 23.— Ha pasado el dia muy tranguilo.
Ha movide el vientre solo una vez. Temperatura
rectal 37°5. Pesa 7050 grs. 40 respiraciones y 140
pulsaciones. Tos escasa y expectoracion tluida. Hay
signo de Kerning. Las pupilas reaccionan a la luz.
Al exdmen del pulmoén disnea sine materise.

Kl liguido eétalo-raguideo sale con presiou,
limpido. No forma nubéeula. Albiimina: 0,10 gra-
mos o'oo. Urea més de 1 gr. 0joo. No hay clemen-
tos citologicos.

Iero 24, — Temperatura rectal 37°9; pesa
7.040 grs. No ha habido paiial. Mucha disnea. Xéro-
¢is de Ia conjuntiva. Pulso 140. Respiraciones 50 por
minuto. Sigue con 40 grs. de leche de pecho cada
2 horas.

Inero 25.—8e han notado movimientos con
contraceiones ténicas. Temperatara rectal 38°5. Pe-
sa 6800 grs. Ha tenido un solo paiial. Al exdmen se
hotan movimientos desordenados en los miembros
con agitacion. Tog ronea v seca. Disnea (40 por mi-
nuto) . Pulso 140.

Las pupilas desiguales reaccionan a la luz pe-
rezosamente. Hay Kerning, Brudzinsky vy reflejo
controlateral. Pulmenes normales salvo algunos
rales.
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Al examen con Rayos X, no se constata nada de
cspecial; al menos no se consigue distingnir gan-
glios peribrénquicos.

Al exdmen del pulmon de la madre no se cons-
tata tuberculosis abierta.

Se prescriben 12 cucharaditas de pecho cada 3
horas.

Febrero 5.— Lo estd alimentando con leche de
vaca con igual cantidad de agua, de la que toma
una tacita de café cada 3 horas. Tiene 2 pafiales en
las 24 horas, bien formados. Temperatura reectal
40°, Pesa 6620 grs. Pulso 140 v 60 respiraciones por
minuto. Se notan convulsiones ténicas y clénicas
en los miembros superiores; disnea con aleteo de na-
riz v tiraje. Kstrabismo convergente del ojo dere-
cho; las pupilas reaccionan bien a la luz. Hay para-
lisis del motor ocular externo del lado derccho. Ri-
gidez de la nuca. Kerning ligero. Rigidez de los
miem bros superiores e inferiores. Pulso sumamen-
te rapido: 150 por minuto, ritmico. Tonos normales.

Pulmones: Sonoridad normal.  Algunos ron-
quidos y rales finos numerosos en las bases.

Abddémen: Kl higado llega hasta el nivel del
ombligo. Reflejos: conservados. Hay una escara en
¢l sacro.

Puneién lambar : liquido claro, eristal de roca.
Urea: 1.15 ofoo; Albtimina: vestigios. El liquido no
forma nubdéenla. Al exdmen citolégico no se obser-
van elementos.
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Febrero 8.—Hay rigidez generalizada. Bron-
co-neumonia en ambas bases. Gran disnea v estado
agoénico.

El1 liguido céfalo-raquideo sale con bhastante
tengion v eompletamente l{mwpido. Albtimina: 0,10
gramos oloo. Reduce ol licor de Fehling. No hay ele-
mentos figurados ¥ tanto al exdmen directo como
con coloracion de Ziehl-Nelsen no se encuentran gér-
menes.

Neecropsia.—En la parte superior de la menin-
ge, se nota un grupo de tuberculitos blancos; pero
¢l exdmen histolégico que practica el Dr. Velasco
Blanco, le permite afirmar que no erain de natura-
leza tuberculosa. Hay cdema v aumento de la can-
tidad del liquido cétalo-raquideo con congestion de
los vasos. El exdmen minueioso de los vasos de la
base del cerebro v de la regién silviana y de la tela
coroidea 1o revela la presencia de tubéreulos.

érax: En la plenra ) corazon nada de anor-
mal.

Pulmones: En el 16bulo inferior izquierdo ¥
en el 16bulo inferior v superior derecho hepatiza-
cidn. Al corte sale pus de los bronguiolos. Ademas
es resistente al corte, se va al fondo del agua y es
muy rico en sangre. T el 16bule superior derecho
v en su superficie externa, s¢ notan tubcrenlitos
cuvo corte es resistente v blanguizco. 1.os ganglios
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traqueo-brénquicos aumentados de voltimen, de co-
lor rojo vinoso; no presentan caseificacién alguna.
Abdémen: Higado grande con degeneracidén
£rasosa.
Bazo v rifiones: normales.







OBSERVACION VI

Ingresa ¢l 14 de Juunio de 1914.—F. M. de 2
afios, argentino.—Diagndstico: Intoxicacién de for-
ma meningea.

Antecedentes de familia, medio y contagio.—
T.a madre se resfria a menudo. Padre sano. Tienen
dos hijos vivos, un tercero murié de trastornos gas-
tro-intestinales.

Antecedentes wmérbidos individuales y enfer-
medad actual—Hace un mes v medio que comien-
za su enfermedad actual, con tos, diarrea y vémitos
que le duraron por espacio de 4 dias. Tuvo también
fiecbre. Sigue bien hasta hacc 20 dias que vuelve a
tener diarrea, fiebre v tos. Algo de inconsciencia.
Rigidez de la nueca. La madre nota ademas que pier-
de la palabra v que los dedos se han hecho impoten-
tes para tomar los objetos.
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Bstado actual (25 de Junio 1914). — Respira-
¢i6n regular: 18 por minuto. El pulso se hace cada
dia mas bradieardico de 120 pasa a 100 v luego a
90 pulsaciones por minuto.

Tlama la atencién la posicién en gatillo de fu-
il con ligero opistotono. Hay desigualdad pupilar,
1a izquierda mucho méas dilatada que la derecha.
Reaccionan a la luz.

Cuello: Delgado eon ganglios del tamafio de un
poroto chico.

Pulmones: A la percusion v auscultacion: nor-
males.

Corazon: Tonos normales.

Abdémen : Deprimido. Bazo e hi gado no se pal-
pan.

Sistema nervioso—El nifio mo habla. Tienc
sommnolencia pero cuando se le agita reacciona con
gritos ¥y movimientos desordenados. Reflejos tendi-
nosos dificiles de tomar.

Liquido céfalo raquideo, alealino transparente.

Albtmina 0,75 oloo; tirea 0,51 ofoo. Predomi-
nio de linfocitos. No se observan gérmenes.

Con tratamiento dietético conveniente el nifio
fué dado de alta a los doce dias de su ingreso al hos-

pital, mejorando paulatinamente la sintomatologia
sefialada.




OBSERVACION VII

[ngresa el 17 de Abril de 1914, — B. K., de 15
meses, argentina. — Diagudstico: Intoxieacion de
forma meningea.

Ancedentes herediturios. — TPadre sano, aun-
que algo reumdtico. la madre os sana; tience dos
hermanos.

Anteeedentes personales. — Nacida a término y
de parto espontanco. Criada a pecho hasta el sépti-
mo mes; luego lactancia mixta hasta el 15.° mes (ta-
pioca v leche de vaca). Desde cntonces hasta la fe-
cha lactancia artificial.

Enfermedad aetual. — Hace 5 dias, después de
tomar papas con manteca, tiene vomitos, diarrea
profusa v verdosa, que continda hasta hoy. Du-
rante estos 5 dias la madre no le ha dado mis que
pequeilas cantidades de leche cada 2 horas.
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Estado actual. — Temperatura rectal 40°4. En-
friamiento de las extremidades. Pulso 154, arrit-
mico. Nifio pastoso, no hay ganglios. Respiraeion
profunda, sin un tipo determinado. Aver tendia
al Cheyne - Stokes con intervalos de apnea. Bl ni-
fio esta inquieto; se queja de la nuca, que s¢ acen-
tha después. Pupilas algo desiguales. Tay nistag-
mus, globos oc -nlares dirigidos hacia arriba v a la
derecha. Reaccionan las pupilas a la luz. Hay raya
nieningea e hiperexitabilidad cutanea. Vientre en
liwero batcaux. No hay signos de Kerning ni de
Brudzinsky. Fxageracion de reflejos patelares. No
hay paralisis del facial.

Pulmones: Respiracién ruda; algunos rales en
1a base derecha.

Corazén : Tonos normales.

Abddémen: No se palpan ni el bazo 1ni el higado.

Paiial: Dispéptico con tendencia a hacerse se-
1080,

La puneién lumbar mejora el estado de agita-
¢ién v da salida a un lquido cristal de roca, con
bastante teusion, con 0,50 ojoo de albtiumina v 1,92
oloo de rea. Tienc escasos linfocitos. Las inocu-
laciones negativas.

Se ordena dieta hidrica de 24 horas ¥ desde el
dia siguiente 20 gramos de leche albuminosa cada
2 horas; pero en la noche del mismo dia tiene con-
vulgiones v muerc.
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Necropsia.—Abierta la calota no se observa na-
da de anormal ni en la dura ni en la pia madre. No
hay edema ni ingurgitacién venosa. En la base del
cerebro 1o se encuentra hada anormal. En la tela
coroidea v en los vasos silvianos no se encuentran
tubéreulos. Tos ventriculos laterales mmy dilata-
dos, tienen abundante cantidad de liguido céfalo-
raquideo.

Térax: Nada de especial en las pleuras. Sanos
los gangleios traqueo-brénquicos.  Fn la base del
pulmén derecho, congestion y edema.

Fn el abdémen nada digno de meneidn.

La observacion I demuestra que la intoxicacion
alimenticia puede también presentarse en los ninos
con alimentacién naturval. Sin embargo, debemos
hacer notar que es swmamente rara y que de evolu-
cion benigna, tience también prondstico faverable.

La observacion IT cs un easo tratade con leche
albuminosa v que ha evolucionado bastante bien.




Yn la TV, se ve como es grave la intoxieacién
’ 5

asociada a la descomposicidn e infeccién.

Por dltimo, hemos preferido deseribir casos de
intoxieacion de forma meningea, eon necropsia, ya

gue ésta confirma el diagnoéstico clinico.

JarLos M. Prco.
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Valor pronéstico de la cifra de la trea en el

liguido céfalo-raquideo.

R. de Gainza.

111

Las inyecciones salinas subcutinecas constitu-
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