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INTRODUCCION

Iin Medicina Infantil existen dos entidades nosologi-
cas, cuya importancia es considerable en nuestro medio, v
que constituyen uno de los mas dificiles problemas de la pe-
diatria; nos referimos a la distrofia v a la toxicosis.

Si tenemos en consideracion que casi todos los lactan-
tes hospitalizados en I.ima son distroficos, v que el 43.13
por ciento de los atendidos en los Consultorios Iixternos
del Hospital del Nifo estan por debajo de su peso. es decir
son distrohcos en grado menos avanzado. es suficiente pa-
ra medir la magnitud del problema, va que como bien se ha
dicho ‘el distréfico no sélo pierde peso v salud, sino la fa-
cultad de defenderse contra las infecciones,” es decir. que
nuestra poblacion infantil, en gran proporcion es disérgica,
facil de perecer ante las frecuentes agresiones del medio
externo.

J.a toxicosis sigue siendo. entre nosotros, un serio pro-
blema pediatrico. Su frecuencia. condicionada por el defi-
ciente estado nutritivo. se mantiene. k| indice de letalidad
es alto, por la hospitalizacion tardia: v el pronodstice es
sienipre malo dada la inferioridad de las condiciones mmu-
nitarias de los enfermitos v la indole misma de la enter-
medad.

La Bioquimica de ambas enfermedades mteresa al pe-
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diatra, pues, informard sobre todo lo que ocurre en ese pe-
queno organismo, incipiente, aun, en su desarrollo. Se ha
estudiado en la distrofia y soxicosis, muchos de los elemen-
tos censtitutivos de la sangre, pero creemos que no se hu
insistido sobre uno de los elementos, que a nuestro modesto
juicio, es hoy tema de detenidos estudios experimentales y
clintcos; nes referimos a las seroproteinas.

Se conoce bien, que al estado de salud constituyen las
seroproteinas uno de los elementos mas estables. Todavia,
sin conocerse bien sus 6rganos de produccion, tratando de
llegar a establecer todo lo referente a su fisiologia y fisio-
patologia, por sus multiples propiedades son de gran y fun-
damental importancia las proteinas plasmaticas en la eco-
nomia.

1 rol de una de las fracciones proteicas, la globulina,
en los mecanismos innmumnitarios, como vector de anticuer-
pos, estd ya bien definido. La intervencion de la serina, en
la regulacion vy el mantenimiento del equilibrio hidrico
completamente aclarado. Y son, precisamente, la inmuni-
dad v el equilibrio del agua, las que tienen en la distrofia y
toxicosis fundamental importancia e interés clinico. Asi
que el estudio de las seroproteinas que realizamos, tendria
va su justificacion desde este doble aspecto.

Y si tenemos en consideraciéon que Bessau ha iniciado
el tratammiento de la toxicosis, con plasmotransfusiones, co-
mo uno de los medios de restablecer la hidremia en la toxi-
cosis, creemos, (ue nuevamente se justifica nuestro traba-
jo, va gue las invecciones de plasma son benéficas, precisa-
nmente, por su aporte de seroproteinas y agua, ademas de
sus otros componentes bioquimicos.

Hemos efectuado este trabajo sin haber hallado fuen-
te precisa de informacion, v consideramos que es sélo un
pequefio esfuerzo, para contribuir al incremento de la Pe-
diatria Nacional, que esta en plena etapa de superacion, y
estariameoes satisfechos, si ademas de que sirve para cum-
plir un deber de aula, fuera origen de inquictud hacia estos
problemas bioguimicos del nifio, entre los que recién se ini-
cian en el dificil campo de la Medicina Infantil.
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DISTROFIA

Coxcrrro. GrNERALIDADES.— El estado de nutricion
es la expresion de la vitalidad del lactante, traduce el equi-
librio armonico entre su organismo — condicionado por la
constitucion— y la alimentacion. Cuando es normal la
constituctéon y la lactancia natural, correctamente adminis-
trada, predominan las funciones de asimilacién sobre las de
desasimilacion, el lactante crece, aumenta de peso, es sano;
se tiene la “salud crénica” (Finkelstein), la eutrofia, cuyos
caracteres soin la resistencia alas infecciones y transgre-
stones monrentaneas en el régimen alimenticio.

Si la constitucion es normal y Ja alimentacion artifi-
cial, bien conducida, el lactante progresa en peso v se ob-
tiene iguahmente la eutrofia. I’ero en este caso, ¢l diniel a
las transgresiones en el régimen alimenticio es menor, pi-
diendo las pequenas perturbaciones dar origen a trastornos
nutritivos v la resistencia a las infecciones es inferior a las
de] lactante con alimentacién natural.

Por causas diversas, sobre todo alimenticias. se origi-
nan perturbaciones del estado de eutrofia. dando lugar a
los “trastornos nutritivos cronicos’’, cuya primera mani-
festacion es la distrofia, caracterizada por disminuciéon o
estacionamiento de la curva ponderal del lactante, que a la
vez expresa alteraciones en todas las funciones del peque-
flo organisnio.

En los distroficos hay falta de peso, siendo la grafica
con irregularidades, siempre en el sentido deficitario; exis-
ten frecuentes anomalias en las funciones estiaticas. va en
el sentido de la hipo o hipertonia muscular, color palido de
la piel, retraso en el crecimiento, y aparicion de los dientes,
sensibilidad a la menor deficiencia en la alimentacion, y
sobre todo, falta de defensa contra las infecciones.

I.a perturbacion de la nutricion estaria vinculada a
tres carvacteristicas especiales del organismo del lactante
que sefiala Marfan (1), 1) el nifio recién nacido y el de po-
cos meses estd adaptado sélo a la digestion de la leche ma-
terna, 2) la actividad fundamental de la primera infancia
es el crecimiento, el nifto duplica su peso a los seis meses v
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lo cuadriplica a los dos aiias. por su predominio de las fun-
ciones anabdlicas, 3) la desasimilacion en esta etapa de la
vida es mayor que la del adultos el consumo de 02 v la eli-
minacion de C 02 es segtin Petenkorfer (2) mavor que la
del adulto. Por esto. el organismo del lactante que tiene
que atender a la desasimilacion intensa v a su funcion pio-
pia de crecumiento, necesita de una asimilacion perfecia v
toda causa que la perturbe condiciona trastornos nurriti
vos', estados «de distrofia, si el factor determinaunte persis-
te sin ser coiregido.

Frecurncia.—La frecuencia del estado de distrofia en
la poblacidon infantil de I.ima es considerable. se puede de-
cir que llega a cifras alarmantes v que es el problema mas
dificil de la pediatria nacional.

151 Dr. Pretto (3) ha realizado un mteresante estudio
de las fichas antropométricas correspondientes a los enfer-
mitos (ue se asisten en los consultorios externos del Hos-
pital del Niflo. Ha examinado 2500 fichas de las cuales el
64 % se encuentra en el primer ano, v el 36% restan-
te en el segundo afo. De los 2500 ninos el 74 %« tiene
alimentacién natural, materna; 17 % alimentaciébn mixta:
v 9 % alimentacion artificial. Iin relacion al peso en-
cuentra que el 43.13% o sea 1078 ninos tienen peso infe-
rior al normal; v relacionando con el génevo de alimentacion
halla que entre los alimentados al pecho tienen peso infe-
rior al normal 34 %, en los somertidos a alimentacién mixta
el 57 %, v llega al 78% entre los alimentados artificialmente .

Los enfermitos con peso disminuido en un 30 a 40 %
alcanza el 5% entre los alimentados al pecho, 14% eun los
con alimentacion wixta v asciende hasta 30% en los nifios
con alimentacion artificial, lo que hace 9.07 % del total de
Jactantes con peso considerablemente disminuido.

Las cifras sefaladas en el trabajo del Dr. Pretto (3)
revelan la frecuencia de distroficos entre los lactantes que
se asisten en las Consultorios externos del Hospital, pues,
si bien una haja de peso de 10% no caracteriza completa-
mente un estado de distrofia, puede decirse que es el inicio
de una distrofia, por el momento leve.
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En los cuadros 1 y 2, tomados del trabajo del Dr.
Pretto se aprecia mas claramernite la relaciéon de las cifras
que hemos expuesto.

CUADRO 1

DATOS RELATIVOS AL PESO EN 2500 NINOS HASTA 2 ANOS

-

Con peso por debajo de los valores normales (en

menos 10%) . . . . . . 21.24 %
Con peso por debajo de los v'alores normales (en

menos 20%) . . . . . 12.82
Con peso por debajo de Ios valores normales

(en menos 30%) . . . . . . 7.39
Con peso por debajo de los valores normales

(debajo en menos 30%) . . . . . . . . 1.68

Total de enfermitos con peso inferior al normal 43.13 %

CUADRO 2

RESULTADO DE LA COMPARACION DE LOS VALORES (DEL PESO,
EN RELACION CON ¥L GENERO DE ALIMENTACION

Clase de alimentac, Frecuenc. Peso Normal Normal aeRoS
Materna . . . . 74% 27 % 39% 34%
Mixta . . . . . 17% 17 % 32% 57 %
Artificial .. .. . . Q% 7% 15% 78%
Mixta . . . . . 17% 17% 32% SR %

En los lactantes hospttalizados es mayor el ntmero dz
distroficos, siendo este deficiente estado nutritivo, la causa
ya sefialada del alto coeficiente de mortalidad infantil hos-
pitalaria, El Prof. Krumdieck (4) refiriéndose al estadn
nutritivo de los nifios hospitalizados expresa: ‘“la mayor
parte, por no decir todos, son distroficos, con pesos inferio-
res, muchas veces a la mitad, o tercera parte de los que ted
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ricamente les corresponde™; Parker (3) senala “que es
muy raro ver el ingreso de un nifio con su peso normal o
cerca de ¢l”. I.a observacion que hemos podido verificar
en los Pabellones de Lactantes del Hospital del Nifio. nos
lleva al convencimiento de la gran frecuencia de la distro-
fia entre los nifos internados, que puede apreciarse en un
80 por ciento, o mas del total.

FACTORES QUF ORIGINAN LI ESTADO DISTROFICO. —
Puede considerarse la distrofia como la resultante de mul-
tiples factores, en especial el alimenticio, que inciden sobre
un organismo, cuya funcion principal es crecer.

Dentro de estos factores debe destacarse el referente
al rol social, ya que solo ast podra ltegarse a la profilaxia
de este trastorno nutritivo croéonico del lactante. Iin este
sentido el Prof. Garcia (6) destaca la importancia del fac-
tor social, v el Prof. Krumdieck (4) expresa que “la dis-
trofia es producto de la miseria”. KEfectivamenre, las esta-
disticas revelan que la distrofia disminuye en paises donde
la madre atiende a la crianza de su bebe, teniendo cierta
cultura, y en donde las condiciones de la vivienda, alimen-
tacion e higiene colectivas han sido superadas. Por esto,
como tantas otras alteracoines del grupo social, se presen-
ta la distrofia sélo en las clases proletarias. siendo en ex-
tremo rara, en hijos de personas de situacion holgada.

Se pueden considerar cinco factores: a) alimentacién,
b) infeccion, ¢) constitucion, d) maternal y e) social: los
tres primeros constituirian las causas eficientes de Mar-
fan (1) v los dos ultimos las coadyuvantes.

a) factor alimentacion.— El rol de la alimentacion
en la génesis de la distrofia es decisivo. Es la hipoalimen-
tacion o la subalimentacidén la que interviene para provocar
los estados de desnutricion. IEn cuanto a la sobrealimen-
tacion, entre nosotros, la juzgamos rara.

La hipoalimentacidén puede depender, en primer térmi-
no. de condiciones propias del nifio, tales como debilidad
para la succion, malformaciones, coriza, vegetaciones: sien-
do en este caso la subalimentacion total, el nifio no toma la
racibn que requieren sus necesidades de crecimiento y su
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compensacion a la desasimilacion intensa; -esta causa la
presenta en especial el coriza, pero es menor su interven-
cion que las otras causas de hipoalimentacion que sefiala-
remos.

IEn los niflos con lactancia materna la hipoalimenta-
cion puede depender de hipogalacticia ignorada de la ma-
dre, la que para Marfan (1), esta en relacion con la ali-
mentacion y con el régimen de vida materno, vinculando
asi este factor a los factores sociales.

Esto podria explicarnos el por qué de la baja de peso
que se presenta entre los lactantes con alimentaciéon natu-
ral, que llega hasta el 347 entre los atendidos en los con-
sultorios externos del Hospital del Nifio. La falta de ho-
rario observado para la lactancia natural, originando per-
turbaciones digestivas, dispepsias, favorecen a su vez la
distrofia dentro de los nifios alimentados al pecho. Se pre-
senta la hipoalimentacion en estos casos, especiahmente en
dos épocas: al inicio de la lactancia en las primerizas v en
el octavo y noveno mes por prolongacion de este tipo de
alimentacidén sin ser ayudado por otros alimentos, como lo
ha enseflado la experiencia.

In los lactantes alimentados artificialmente son mas
faciles los errores que conduzcan a la desnutricion. A pro-
posito de la alimentacion artificial misma, Finkelstein (7)
dice: “aunque se emplee una técnica alimenticia intachable,
no por eso quedan garantizados los buenos resultados dela
alimentaciéon artificial’.

Fn este caso lo primero que puede ocurrir es una sub-
alimentacidon total, no administrando la cantidad de ali-
mentos para las necesidades del nifio, una deficiencia cuan-
titativa, teniendo la racién alimenticia todos los integran-
tes indispensables; seria lo que Mayer (8) denomina
“hambre exdgena”.

O la deficiencia puede ser cualitativa por faltar algu-
no de los elementos indispensables, o no mantenerse la pro-
porcion conveniente de albtuninas, hidratos de carbono, gra-
sas, sales v elementos complementarios comeo las vitaminas.
Para Aron (9) las distrofias son trastornos nutritivos por
carencia. La carencia. como sedalibamos, podia afectar a



DE CIENCIAS MEDICAS 239

alguno de los elenientos, faltando a la “ley del minimo”, y
aunque fuera por breve plazo, repercuten tanto en el de-
sarrollo, como en la constitucidén total y funciones del pe-
queilo organismo. Asi la privacion de proteinas, por uso
de mezclas de cocimientos de cereales —muy frecuenie en
nuestro medio— dara origen a la distrofia farinacea, etc.

Si tenemos en consideracion la dificultad en el mane-
jo conveniente de la alimentacion artificial, por personas
no preparadas, los errores se multiplican. De las anamne-
sis de las madres de lactantes internados en el Hospital del
Nifio, que hemos tenido oportunidad de verificar, podemos
deducir como mas frecuentes: 1) subalimentacién total en
la mayoria de los casos (hipogalactia ignorada, raciones in-
suficientes de leches artificiales), 2) insuficiencia de de-
terminados alimentos principalmente albiminas, hidratos
de carbono, grasas, (subalimentacion parcial), 3) uso pro-
longado, justamente criticado, de cocimientos de cereales,
panetela de arroz, quacker, como alimentacién exclusiva
durante pertodos prolongados, por pequefios trastornos dis-
pépticos (subalimentacion parcial), siendo, a veces, subali-
mentacion total porque no alcanza a cubrir las necesidades
caléricas del nifio, 4) falta de las distintas vitaminas, dan-
do lugar a estados de avitaminosis, poliavitamincsis larva-
das, muy en especial carencia de vitamina C, carencia que
para Marfan (1), favoreceria la distrofia y la atrepsia.

I.a hipoalimentacién puede también presentarse, a pe-
sar de que el lactante recibe - alimentacién cuantitativa vy
cualitativa suficiente, por periurbaciones que impiden la a-
similacién, como trastornos gastrointestinales, o alteracio-
nes del metabolismo, dando origen a lo que Mayer (8) de-
nomina ‘“‘hambre endogena’.

De todos modos se destaca la importancia de la hipo-
alimentacion, y dela alimentacién inaparente que reciben
los nifios de nuestras clases laboriosas en L.ima, v que son
la génesis fundamental de los estados distroéficos.

El médico es responsable de hipoalimentacién cuando
no aclara que Jas dietas terapéuticas que establece por alte-
raciones dispépticas son por breve plazo.

Fl hambre enddgeno o exdégeno— como expresa Mayer
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(8)—es el peor enemigo del lactante, y este concepto es la
base tundamental para la profilaxia de la distrofia que de-
be ser combatir el hambre del lactante.

b. Factor infeccion. — Las infecciones actlan para
producir la distrofia por el mecanismo de la carencia ali-
menticia. Para Iliukelstein (7), se presentarian tres casos:
1) un Jactante sano presenta una infeccion durante la que
se hacen presentes manifestaciones distroficas, que desa-
parecen con la curacion, las denomina: distrofia secundariza
o concomitante, 2) las manifestaciones de desnutricidén per-
sisten después de la infeccion constituyendo la distrofia
post-infecciosa, v 3) el proceso infeccioso se presenta en el
distrofico, agravandolo.

Eu cualquiera de los casos. la infeccion traeria conwo
consecuencia hipoalimentacion, por la anorexia concomitan-
te con el proceso infeccioso, o por las alteraciones gastro-
intestinales, tales como vomitos y diarreas, que ocasiona-
rian “hambre endégena’. Pero, a pesar de que la alimen-
tacion sea normal, existiria pérdida de la nutricion, por la
mtervencion de “factores endogenos™, v entre ellos consi-
dera Finkelstein (7), que la fiebre y Ja infeccion actuarian
sobre las reservas de glucoégeno y albumina, v sobre todo
en trastornos del metabolismo de las substancias minerales
v del agua.

Las infecciones croénicas, sifilis v tuberculosis, para
Mayer (&), no determinarian, un tipo de distrofia especifi-
ca, citando el hecho de que los nifios sifiliticos lactados por
sus propias madres desarrollan bien, asi como los lactantes
con tuberculosis mantenidos alejados de infecciones secun-
darias.

Pero es indudable también, que dichas infecciones
condicionan una inferioridad organica. una labilidad —po-
diamos decir— hacia la distrofia, susceptible de producirse
por agentes insignificantes, en comparacion con los que ac-
tllan sobre lactantes no especificos: v esto es lo que hemos
tenido oportunidad de apreciar en los servicios de lactan-
tes. Y si se tiene en consideracion la frecuencia de la lhes
entre los nifos internados, que segun estudios que realiza
Aleman (comunicacion personal), pasaria de un 7 por
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ciento, no puede dejarse de valorizar en nuestro medio es-
tas infecciones cronicas, entre los factores de distrofia.
Infeccion y distrofia van unidas, pues una de las ca-
racteristicas del distréfico es su bajo indice de inmunidad.
que hace facil terreno de muchas enfermedades, que agra-
van la distrofia, o que la desencadenan, siendo a veces ini-
posible establecer el diagnoéstico retrospectivo de prioridad

c. Factor constitucién.— Es de importancia en la gé-
nesis de la distrofia; en este caso sobre las mismas condi-
ciones paratipicas, se destacaria la influencia del genotipo
Asi se debe considerar al débil congénito, lactantes prema-
turos o nacidos con peso inferior al normal, resultado de
infecciones cronicas de los padres, padres tarados, alcohé-
lcos, etc. Los estados constitucionales diversos denomina-
dos diatesis, tales como la neuropatica, exudativa, linfatica,
condicionarian favorablemente el estado distréfico. En es-
te sentido también debe considerarse la hidrolabilidad. El
factor constitucion no se puede desestimar entre nosotros,
pues se presentan, con alguna frecuencia, lactantes con di-
versas alteraciones constitucionales.

La edad es también de considerarse ILas distrofias re-
visten especiales caracteres segun la edad del lactante v la
infeccion, especialmente adquiere mayor importancia en el
segundo trimestre.

L.a edad es también de considerarse IL.as distrofias re
visten especiales caracteres segtin la edad del lactante y la
infeccion, especialmente, adquiere mayor importancia en et
segundo trimestre.

En los lactantes de pocas semanas el transito de la eu-
trofia a Ja distrofia es facil y sobre todo por causas alimen-
ticias, en tanto que en el segundo trimestre el factor infec-
cion actuaria poderosamente.

d. Factor maternal — Sometido el bebé a la crianza v
cuidado de la madre, su salud dependeri, en mucho, asi co-
mo su estado de nutricion, de la atencion, dedicacién, cui-
dados que le prodigue y alarma por su enfermedad, que
motive atencion facultativa. Es por esto, que hemos creido
conveniente considerar a la madre como un factor de Ia
desnutricion. ‘
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19) estado de salud de la madre, la constitucion, la ali-
mentacion que obsgrve influiran sobre la cantidad y la ca-
lidad de la secrecion lactea, aunque hay opiniones opuestas
en este aspecto. La ignorancia de las madres hace que se
administre a los bebes alimentos en calidad y cantidad in-
suhcientes, mal confeccionades, determinando la hipoali-
mentacidon . IS descuido durante los trastornos dispépticos
v el empleo de medidas inconvenientes en la dieta, favore-
ceran la distrofia: ast como el incumplimiento de las reco-
mendaciones v consejos que les son dados en las distintas
mstituciones asistenciales del nino.

Respecto a la ionfluencia de la atencion al lactante,
Finkelstein (7). expresa: “cuando el nifio esta deficiente-
mente atendido, hay que preguntarse si esta falta de cuida-
dos es por st sola suficiente, para perjudicar en tal grado
cl metabolismo y e] crecimiento, que pueda originarse una
distrofia”.

Tfactor el maternal muy importante en nuestro medio
ha sido va debidamente considerado y aunque todavia los
resultados no se pueden apreciar, creenios (ue se ha de
conseguir con las medidas que va se estan efectuando, me-
jora en la atencién maternal para el nifo, resultando asi
disminuido uno de los principales factores que mfluyen en
la génesis de la distrofia.

e. Factor social.— Ya hemos sefialado (ue la igno-
rancia de Jas madres, en nuestro medio, es causante de die-
tas mal establecidas. de desatencion, causas de la hipoal-
mentacion base de la distrofia. I.as condiciones de la vi-
vienda. faltas de aire v luz. con hacinamiento humano, ca-
rentes de agua suficiente. Los pocos hiabitos de higiene de
nuestra gente laboriosa. La alimentacion deficiente de los
padres obligada por la falta de recursos. etc. dan a la dis-
trofia un cariz social. que comprendido por los dirigentes
de la labnv asistencial del nifio ha de producir efectos, para
llegar a la profilaxia de este estado de desnutricion créni-
ca de los lactantes.

Las condiciones climatéricas de Lima. incluvendo den:
tro de cllas el estado higrométrico del aire. las variaciones
extremas de temperatura, la influencia del estado eléctrico
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de la atmodsfera, son otros tantos factores que pueden in-
cluirse dentro del medio como influyentes para originar es-
tados de distrofia.

Muchos de los factores brevemente enumerados, quec
intervienen para constituir el estado distrofico estan sien-
do solucionados. Pero creemos que solo con la mejora inte-
¢ral de las condiciones del obrero, ha de lograrse vencer a
todas las causas distrofiantes, cuvas repercusiones sobre la
mortalidad 1nfantil son considerables.

Crasirrcacion.— Para la calificacién de las historias
clinicas «e los casos de distrofia que presentanmos hemos se-
guido la clasificacion de Marfan (1), que establece tres
grados de distrofia, atendiendo a la disminucidon progresi-
va del paniculo adiposo. Marfan (1), considera como 1)
distrofia o hipotrepsia de primer grado o leve aquella en
que la disminucion del paniculo adiposo afecta 21 abdomen
v tronco, permaneciendo conservado en el resto, 2) distro-
fia de segundo grado o hipotrepsia seria cuando desaparece
el paniculo del abdomen, trorco, y esta disminuido en los
miembros, conservado en la cara; 3) la de tercer grado o
atrepsia cuando ha desaparecido todo el paniculo adiposo,
incluyende el de la cara; este ultimo estado constituye lo
que Finkelstein (7) denomina descomposicion. Esta clasi-
ficacion ofrece la ventaja de una sistematizacion clinica y
practica dz los casos de distrofia.

Finkelstein (7), relacionado la distrofia al tipo cons-
titucional cdel lactante, ha clasificado los estados distrofi-
cos en dos tipos principales: 1) distrofia de los hidroesta-
bles, 2) distrofia de los hidrolabiles: presentando cada una
particularidades en relacién a la pérdida de peso, en una
lenta, en otra rapida. En la forma hidroestable incluye dos
subgrupos, con diarrea y sin ella. Y en los 2 tipos princi-
pales designa dos variedades, leve y grave: siendo Ja forma
kidrolabil la que alcanzaria con mas facilidad el estadio
mas grave que es la descomposicidn. Para Finkelstein (7),
ia clasificacion que hace de los estados distroficos ofrece-
ria ventajas tanto en “el orden cientifico como en el prac-
tico” .
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SiNroxarol.ocra. Cuanbro HumoraL.—Hemos creido
innecesaria la inclusion de los sintomas de los estados dis-
troficos, en sus distintas variedades, en este breve resumen
de la distrofia.

En cuanto al sindrome humoral creemos (ue esta en
etapa de rectificacion, especialmente en nuestro medio. de
modo que juzgamos conveniente consignar las principales
alteraciones humorales estudiadas.

Ln Ja distrofia el nimero de globulos rojos. estd dis-
minuido, existe anemia, alcanzando hasta 3 6 4 millones
los hematies por mm3., lo que hemos podido confirmar en
los casos que presentamos. Para Parrot (10). la cantidad
tota] de hemoglobina estd disminuida a 50 & 80% de su va-
lor. Ll valor globular esta normal o ligeramente disminui-
do. También habria alteraciones hematicas. como policro-
matofilia, y para Minet (11), presencia de hematies nuclea-
dos, lo que indicaria gravedad.

TIin cuanto a los leucocitos sefialan los autores que su
numero puede ser normal, aumentado, o disminuido. La
neutrofilia seria la regla, presentindose neutropenia 30615
rara vez. Existiria anaeosinofilia, y en general, estarian
disminuidos los eosinofilos. Estas caracteristicas de la for-
mula leucocitaria las hemos podide confirmar por los hemo-
gramas realizados en el Laboratorio del Pabelidn I, en los
casos ((ue presentamos.

Para Weil y Gardere (12), la viscosidad de la sangre
esta normal o ligeramente aumentada.

T.a reaccion de la sangre, segtin las investigaciones de
M. Allaria (13), es neutra con una ligera tendencia a la
alcalinidad.

T.a colesterina es muy variable para Nobecourt. Com-
minos v P. Ducas (14), siendo para J.esne (15). su varia-
c16n en sentido inverso a la de la trea. La tasa media, que
para lactantes normales de tres meses senalan los autores
citados es de 0.80 a 0.95 grs. por mil.

En cuanto a la glucosa no estaria modificada, ella se
mantiene cerca de un gramo por mil, segun los dosaies rea-
lizados por Nobecourt y Max Levy.

E] dosaje de la Grea en la sangre y el realizado por No-
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becourt, Sevestre y Bidot (16), en el liquido céfalo-raqui-
deo, oirece resultados iguales, lo que ha permitido — por
facilidad en la puncién raquidea — su estudio detenido.
Concluyen que la uremia es frecuente, encontrandose en ei
Q6% de los casos, y que sus variaciones estarian en rela-
cién con la gravedad del cuadro clinico, lo que permite es-
tablecer criterio prondstico. Las cifras que dan estos auto-
res son de 1 gr. por mil, como medio, 0.50 grs. como mi-
»imoe, sefalandose hasta 5 gramos en un caso de Max Le-
vy (17).

Apreciada la reserva alcalina por el método de Van
Slyke, no estaria modificada, para varios autores, salvo la
existencia de uaremia.

Para Selon Utheim (18), el distréfico tendria dismi-
nuida la tasa de cloruro de sodio y de fésforo inorganico. -

Ribadeau-Dumas y sus colaboradores (19), encontra-
ron que la relacién cloro globular-cloro plasmatico estaria
elevada en la distrofia.

Las seroproteinas, cuyo estudio nos interesa especial-
mente, estarian para algunos como Nobecourt y Maillet
(20), aumentadas en los estados distroiicos, hasta 6 y 6.20
gramos por ciento, no indicando cifras de las fracciones
proteinicas, ni de la relacion serina-globulina. Estas cifras
seran comentadas mas adelante.

Faltan algunos de los elementos de la sangre, cuyas de-
terminaciones no hemos podido encontrar en la literatura.

IMPORTANCIA DEL ESTADO DISTROFICO EN CLINICA.—
La distrofia reviste interés considerable desde el punto de
vista clinico, pues, precisamente es el estado nutritivo del
lactante el que condiciona la evolucion, tratamiento y pro-
noéstico.

L1 distrofico tiene como caracter mas destacado e im-
portante en clinica, su bajo indice de inmuntdad, en esto es-
tan de acuerdo todos los autores. Para Bessau (21), el
lactante —en general— es mal formador de anticuerpos,
funciéon que se desarrolla lentamente y sobre la que tiene
gran influencia la alimentacidon; esta funciéon esta seria-
menze perturbada en el distréfico. Existe, pues, baja com-
pleta de la inmunidad en el concepto integral.
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Las ocasiones de contagio son mas decisivas y la fre-
-cuencia de procesos infecciosos es muy superior en los dis-
tréficos, comparados con los lactantes normales, cuya re-
-sistencia y alta inmunidad vencen a las infecciones o las lo-
«walizan desde su inicio.

La evolucion de las infecciones en el lactante distrofi-
co reviste caracteres de gravedad; procesos gripales adop-
tan modalidades clinicas serias y delicadas; y la misma in-
feccion al acentuar el desmedro nutritivo, incrementa ei
desequilibrio de las funciones del pequeiio organismo. La
duracion de las enfermedades es mavor que en los eutrofi-
cos, v con gran frecuencia sobrevienen complicaciones to-
das graves.

La escuela alemana, en general, por esta razén ha a-
doptado como criterio para declarar curado a un distréfi-
co su resistencia frente a las infecciones, que indicaria el
mejoramiento de la inmunidad.

La terapéutica tiene que revestir condiciones especia-
les en el distréfico. En este sentido Meyer (8), expresa
“La elevada capacidad funcional del eutréfico ofrece am-
plio margen al tratamiento, la distrofia impone prudencia”.

L2} prondstico es siempre sombriio en la distrofia, las
infecciones leves son graves en estos lactantes con inmuni-
dad disminuida v asimilacién perturbada v la mortalidad in-
fantil hospitalaria debe sus altas eifras al deficiente estado
nutritive con que ingresan los lachantes, de donde se apre-
cia ja muiltiple importancia que en clinica tiene el estado
distrofico.

TOXICOSIS

GCENERALIDADES . — La toxicosis del lactante ha recibi-
do distintas denominaciones segun las diferentes escuelas.
Parrish que fué el primero que describié la enfermedad le
Hamé celcra infantil: Finkelstein por la Tmportancia de la
llamé colera infantil: Finkelstein por la importancia de la
alimentacion en su génesis, mtoxicacion alimenticia; Com-
be la denomina toxi-infeccién: Narriot le llama anhidre-
mia. Schiff exicosis. Todas estas denominaciones estan en
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relacion con los aspectos de la enfermedad estudiados y
con Jas diferentes concepciones etio-patogénicas de los au-
tores. Entre nosotros el primitivo nombre fué de enteritis
y el actual, ya generalizado, toxicosis.

Caracterizada fundamentalmente por una deshidratacion
aguda y brusca del organismo, ofrece un cuadro clinico con
los sintomas evidentes de exicosis, con compromiso cardio-
vascular, pero lo que destaca es la alteracion sensorial, que
Je da a €se cuadro individualidad y diferenciacién neta. To-
das las alteraciones tienen su repercusiéon en la sangre y
orina, que presentan sindromes bien definidos.

[La patogenia de la toxicosis es compleja. Son muchas
Jas concepciones al respecto, ninguna completamente satis-
facsoria. La intervencin de la infeccién y la alimentacion
han sido destacadas por las distintas escuelas, asi como el
rol fundamental de la deshidratacion, factor que es decisi-
vo para algunos. Sin embargo, requiere «de ciertas condicio-
nes que predispongan al lactante para su desarrolio.

El tratamiento ha sido objeto de esfuerzos de clinicos
e investigadores. La hidratacion continua mediante la fle-
boclisis ha adquirido importancia considerable, y mejorado
el prondstico. Sin embargo, el empleo de la plasmotrans-
fusién creemos que ha de contribuir aun mas, a mejorar el
prondstico todavia muy sombrio de la toxicosis.

FrecurNcra.— La toxicosis se presenta con relativa
frecuencia en los nifios atendidos en el Hospital del Nifio,
alcanzando un 51.41 por ciento, entre el total de enfermos
que se asisten, incluyendo los enfermos quirurgicos.

En 10 anos, desde 1930 hasta 1939 el nimero total de
casos de toxicosis asistidos en los Pabellones de Lactantes
ha sido de 1277, a los que corresponde 832 casos fallecidos
y 445 curados, con un indice de letalidad de 65.15 por
ciento.

En el cuadro 3 exponemos los casos atendidos anual-
mente a partir de 1930, con el ntmero de enfermos cura-
dos, el de fallecidos y el indice de letalidad correspon-
diente.
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CUADRO 3

NUMERO DE CASOS DE TOXICOSIS ANUALES, ATENDIDOS EN EL
HIOSPITAL DEL NIKO DURANTRER 10 AROS.

Total Indice
Afio casos Fallec. Curados letal. 9%
1930 26 16 10 61.53
1931 158 83 75 52.59
1932 127 N 42 66.14
1933 160 02 68 57.50
1934 143 &0 63 55.13
1935 187 126 61 69.61
1936 110 &0 30 72.72
1937 112 7 23 77 .67
1938 123 100 23 81.30
1939 131 &3 48 63.75
Total .... 1277 832 443 65.15 (In.
med.)
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FIGURA 1

En la figura 1 se expresan graficamente las mismas
cifras consignadas en el Cuadro 3 referentes al niimero de
casos por afno y al indice de letalidad anual de toxicosis.
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Respecto al indice de letalidad anual, que’'se puede a-
preciar en el cuadro 3 y la figura 1, se puede decir que
arroja cifras altas, porque incluye los enfermos con perma-
nencia menor de 48 horas, tiempo en el que la accion tera-
péutica obligadamente no puede surtir todos sus efectos; y
la mortalidad en esos enfermos es de 1007% . Si se prescin-
de de estos enfermos el iirdice de letalidad arrvojaria cifras
muy inferiores, que sin estar a la altura de las estadisticas
que dan los americanos de 16%, puede considerarse bas-
tante aceptables, teniendo en consideracion el estado clinico
y nutritivo en que ingresan a los servicios hospitalarios los
toxicosicos, con una evolucion larga, y con tratamiento me-
dicamentoso y dietético no siempre el mas conveniente.

Para hacer mas ilustrativa nuestra afirmacion consig-
namos en el Cuadro 4 los casos de toxicosis y el indice de
letalidad segin el tiempo 'de permanencia en el Hospital,
durante 5 atios, desde 1935.

CUADRO 4

CASOS DE TOXICOSIS E INDICE DE LETALIDAD, SEGUN EL
TIEMPO DE PERMANENCIA EN EL HOSPITAL, DURANTE
5 ANOS. (1935-39).

Nimero Frecuenc. Fallec. Curad. Indice
Tiempo permanencia casos % Reti. Letal 9,
Con mencs 24 horas 134 25.04% 134 — — 100%
.. 24 horas 29 5.42 25 — 4 86.55
,, menos 48 horas 51 9.54 37 — 14 72.54
., 3 dias 45 .42 36 9 — &0.
4 dias 39 7 .28 29 10 — 74.38
., S dias 29 5.43 21 8 — 72.41
Entre 5 y 10 dias 67 12.32 37 29 1 55.22
. 10y 20 , 87 16.26 39 49 — 44 .82
Mas de 20 54 10.09 25 29 — 46.29
Total . . . 535 383 133 19 71.58 (m

Como se puede apreciar en el Cuadro 4 sobre 535 en-
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fermos, 214, o sea el 40%, permanecen menos de 48 horas,
con un indice de letalidad de 91.58% . El indice de letali-
dad mejora segun el tiempo de permanencia lo que revela
que los enfermitos que son internados oportunamente, pue-
den ser salvados en gran porcentaje. Si se hace el indice
sobre los enfermos con mas de 48 horas, se tiene un valor
de 38.25%, en vez del indice medio de 71.58% que se tie-
ne incluyéndolos.

En relacion a la edad, la frecuencia de la toxicosis es-
ta expresada en la figura 2, que comprende una estadistica
de 5 afios en el Hospital del Nifio, desde 1935.
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Figura 2

Del estudio de la grafica se puede apreciar que es mas
frecuente a la edad de 8 meses, con un 8.42%, en 2° lugar
a Jos 6 meses con 8.05%, en 3er. lugar a los 4 meses con
7.86%, 4° a los 7 meses con 6.92 y en 5° lugar a los 11
meses con 6.17 % . Esta frecuencia estd de acuerdo con la
opinidén de todos los autores de que las enfermedades y pro-
cesos empiezan a ser mas numerosos a partir de los 3 me-
ses, edad en que se perderia la inmunidad de reserva.

El indice de letalidad en relacidn a la edad no guarda
relacion estricta, segtin se puede deducir del andlisis de la
mismo figura 2. Hasta un afio el menor indice se encuen-
tra a los 3 meses con 60.86 %, y el mayor 80% correspon-
de a los dos primeros meses. Después de los 12 meses el
menor indice se encuentra a los 17 meses con 55.55% y el
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mayor que es de 100% corresponde a los 21 y 23 meses,
por el menor numero de casos atendidos.

FACTORES PREDISPONENTES.— Para la constitucion de
la toxicosis se requiere de ciertas condiciones, que colocan-
do al lactante en inferioridad organica hace que el sindro-
me toxico evolucione facilmente, y esias condiciones son
las que prevaleciendo en nuestro nmedio, mantienen la fre-
cuencia que hemios sefialado de toxicosis; en tanto que en
otros paises, donde los factores han sido vencidos, por la
misma razon, los casos de toxicosis han disminuido apre-
ciablemente.

1°. Distrofia.— Tl estado de perturbacién de la nu-
tricion en su primer estadio: la distrofia, y los estados a-
vanzados: la atrepsia o descomposicidn, son base fundamen-
tal para el desarrollo de toxicosis, por causas minimas. En
este sentido Parker (35), v Ovague (22), han insistido, re-
firiendo ambos que en los casos de toxicosis que han estu-
diado, mas del 90% evolucionaba en terreno distrofico.
Este mismo hecho lo hemos podido confirmar, pues, la ma-
yoria de los casos que presentamos tenian perturbado el es-
tado nutritivo.

Todos los autores seflalan que es excepcional encon-
trar la toxicosis en ninos eutroficos, y esto es lo que en
nuestra ohservacion hemos podido apreciar, y los pocos ca-
sos que hemos visto en nifjos eutroficos han evolucionado
favorablemente y se produjeron por serias infecciones o
muy grandes transgresiones alimenticias.

Disminuida la resistencia a las infecciones, es decir,
perturbada la inmunidad, en su aspecto integral: alterado
el funcionalismo armoénico del lactante distrofico, es suscep-
tible a las transgresiones alimenticias, y a las pequefas in-
fecciones, que adquiriendo caracteres de especial gravedad
lo conducen a la toxicosis, cuva evolucion es dificil de ser
evitada.

Se puede, sin exageracion considerar al distrofico co-
mo un toxicésico en potencia, y este concepto trataremos
de fundamentarlo mas adelante, pues ya tiene iniciado el
desequilibrio hidrico, que con un factor minimo puede con-
vertirse en exicosis y en toxicosis. Este hecho destaca nue-



252 ANALES DE LA FACULTAD

vamente el problema social de la distrofia, cuya profilaxia
disminuira la frecuencia de toxicosis en nuestro medio.

2° Almentacion. — La alimentacion tiene destacado
rol en la génesis de la toxicosis, y se acenttia su importan-
cia cuando las perturbaciones e irregularidades alimenti-
cias afectan a un lactante distrofico.

El lactante con alimentaciéon natural, cuando ésta es
bien conducida, dificilmente, pese a infecciones, trastornos
alimenticios, etc. hard toxicosis; salvo en infecciones sobre
agudas o cuando hay alteraciones constitucionales. Pero es
cuando se pasa de la laotancia materna a la artificial, que
sobrevienen alteraciones dispépticas que a un nifio eutrofi-
co pueden conducirlo al estado téxico, si estas transgresio-
nes alimenticias han sido considerables y por apreciable
tiemno; esto es lo que se puede observar en clinica.

I.a alimentacién artificial actiia de dos maneras: 1)
causando distrofia, por dietas mal conducidas, incompletas
en su aspecto cuantitativo v cualitativo, v 2) actuando di-
rectanmente en la génesis de la toxicosis, bien sobre terreno
distrofico o de eutrcfia, por originar perturbaciones dis-
pépticas, inicio del desequilibrio hidrico y de la toxicosis.

Dentro de la alimentacion debe incluirse el aporte hi-
drico deficiente que indica Parker (5). En efecto, estable-
cidas las dietas en los bebes alimentados artificialmente,
potr madres sin nociones de puericultura, o que prescinden
de las recomendaciones de las Gotas de Leche y Consulto-
rios Externos del Hespital, no administran la cantidad de
agua que requieren sus necesidades, calculada en 150 cc.
por kilo de peso; obligan asi al organismo a movilizar su
“agua de reserva', predisponiéndolo a la deshidratacion. Si
a esto agregamos que la dieta esta mal conducida y por lo
tanzo el agua proveniente de la combustion de las grasas
y proteinas esta reducida, veremos mas acentuada la per-
turbacion del equilibrio hidrico, y asi, causas minimas—
dispepsias leves— pueden ocasionar toxicosis en ese me-
dio va predispuesto, por no tener reserva hidrica.

n

3°. Infeccion.— De modo general, se puede decir que
todos los procesos infecciosos v parasitarios del lactante
originan sindrames téxicos, o bien las toxicosis de causa
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puramente alimenticia resultan complicadas con procesos
mfecciosos, dentro de los que destaca la bronconeumonia,
cast siempre de evclucion fatal.

La ifeccion asi, interviene en dos formas: 1) en un
lactante eu o distrofico, predisponiéndolo a la toxicosis,
por perturbar el metabolismo hidrico, debido a las reper-
cusiones que casi todas las infecciones tienen en el tracto
gastromtestinal del lactante, v 2) causando directamente la
toON1COSis.

L.a bronconeumonia es una de las enfermedades que
origina con mayor frecuencia este sindrome; la pielitis, oti-
tis. siguen en nuamero dentro de los procesos parenterales
infecciosos. Fl paludismo, a pesar de su gran frecuencia en
nuestro medio, origina pocos casos de toxicosis.

Dentro «de las infecciones enterales, las enterocolitis y
la disenteria amebiana llevan a los lactantes a la toxicosis,
por la desidratacion considerable que originan. Las dis-
pepsias por perturbaciones alimenticias crean condiciones
favorables para las infecciones enterales.

Todos los factores enumerados van asociados, pre-
sentandose asi lactantes distroficos con trastornos alimen-
ticios v una infeccion sobreagregada, triada de cuya union
resulta muy frecuenremente el estado de toxicosis. pudien-
do ademas unirse. como causas coadyuvantes, las que enu-
meramos en seguida.

4. Constitucion.— La constituciéon hidrolabil favore-
ce la produccion de toxicosis. Pard Finkelstein (7). son
hidrolabiles los lactantes capaces de perder bruscamente de
peso, pot pérdida de agua, bajo la accion de causas intercu-
yrentes de escasa tmportancia.

Fl nino recién nacido v hasta el primer trimestre es
fisiologicamente un hidrolabil, pero a partir de entonces se
afirma su poder de fijar agua, convirtiéndose en hidroes-
table. Fn algunos lactantes persiste esta condicion del re-
cién nacido, v por el hecho de que vaya asociada al raqui-
tismo. estados de espasmofilia v anemia, Finkelstein (7) lo
considera conio perturbaciéon de la constitucidn.

Estd caracterizado el hidrolabil por la irregularidad de
la orafica de peso, que acusa pérdidas rapidas, con aumen-
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to—a veces—pronto, lo que Finkelstein (7), denomina ,‘au-
mento aparente o reversible”, porque la pérdida de peso
“reversion”, seria mas considerable. Tiene el hidrolabil es-
caso paniculo adiposo, y ciertas condiciones de inferioridad
organica con algunos estigmas reveladores y ademas faci-
lidad para las agresiones de las vias respiratorias.

Para Burghi (23), existiria una hidrolabilidad adqui-
ridad, que aparece después de algun proceso infeccioso en
bebes que fueron constitucienalmente hidroestables.

El hidrolabil constitucional o adquirido, es por esta fa-
cilidad para la pérdida del agua organica un predispuesto a
la toxicosis, y debe merecer especial vigilancia en cualquier
proceso infeccioso, ya que cualquier factor externo, por in-
significante que sea, es capaz de ocasionar el sindrome toé-
xico.

5°. Factores ambientales.— El medio influyve sobre el
lactante creando condiciones que favorecen la toxicosis;
dentro de esto debe distinguirse:

a) Estacién y temperatura—ULa toxicosis, y en gene-
ral los trastornos nutritivos agudos del lactante, son mis
frecuentes en los meses de verano, y su indice de letalidad
es mayor en esta época. Coinciden también las mayores ci-
fras de mortalidad infantil con la estacion calurosa.

En nuestro medio, segiin puede apreciarse en la figu-
ra 3, la frecuencia de toxicosis v el indice de letalidad es
mayor en los meses de diciembre a mayo.

Esta observaciéon ha sido hecha en varios paises: EE.
UU., Argentina, Chile, con resultados idénticos.

Respecto al mecanismo de accion del calor hay varias
hipotesis, ninguna completamente satisfactoria; y si se tie-
ne en consideracién que en ciertos lugares donde la tempe-
ratura sobrepasa los 36° y 38° c., no es mayor el numero
de casos de toxicosis, debemos admitir que no sélo la tem-
peratura es la que debe intervenir, sino un conjunto de
factores geoclimaticos. .

El calor se cree que actuaria desde dos aspectos: 1)
perturbando los procesos de digestion, por retardo en Ia
motilidad intestinal, verdaderas disquinesias para Catel
(24); originando inhibicidon de las secreciones; resultando
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de ambas acciones, condiciones favorables a perturbaciones
de la flora intestinal y por consiguiente presentacion de -
trastornos dispépticos; y 2) originando deshidrataciéon por
pérdida de agua debido a la polipnea que se establece con
la temperatura elevada, y por la transpiracion que se in-
tensifica, a partir de los 22°.

Ademas las variaciones de temperatura, lo que sucede
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en Lima, repercuten sobre las mucosas disminuyendo su de-
fensa local y favoreciendo las infecciones.

La humedad atmosférica, como componente del clima
tiene para nosotros caracteres especiales, pues alcanza ci-
fras elevadas en el invierno y disminuye algo en el verano,
favoreciendo junto con la elevacion de la temperatura la
eliminaciéon acuosa por la respiracién y la transpiracion.
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El excesivo abrigo del lactante impidiendo- la irradia-
cibén de calor en el verano, favorecera la hipertermia y au-
mentard la pérdida de agua.

b). Habitacion.—La vivienda sin ventilacion, falta de
luz, con hacinamiento humano, tal .como es la habitacion
en la mayor parte de la poblacion obrera, contribuira a
crear las condiciones desventajosas, en Jlas que se desarro-
lla el lactante v favorecerin por maultiples mecanismos el
establecimiento de sindromes toxicos.

SinToMATOLOGIA.— [L,0s sintomas que se presentan
en la toxicosis revelan, de un lado la profunda deshidrata-
cion, v de otro las alteraciones sensoriales, que dan carac-
ter especial a este sindrome. Todos estos sintomas son muy
conocidos, de modo que creemos innecesario su inclusion
dentro de esta sucinta revision de algunos aspectos del sin-
drome toxico del lactante.

SINDROME HUMORAL.— Los cambios que se presen-
tan en Jos elementos constitutives de la sangre tienen en la
toxicosis particular importancia, ya que ellos han de servir
de base, para lograr establecer la exacta patogenia de este
sindrome. Muchos han sido estudiados, faltando investigar
algunos elementos, sobre todo cationes del plasma, intere-
santes de conocer por su intervencion en el equilibrio hi-
drico.

La relacion del volumen entre plasma y globulos es-
taria alterada, habiendo una hemoconcentracion. En 5 lac-
tantes con toxicesis Schneggans (23), encontrd 73 a 78%
de agua, siendo el valor normal de 917% .

El ntmero de hematies para Rominger (26 ), estaria
aumeniado, habria poliglobulia; en los casos de toxicosis
que presentamos, no hemos hallado este hecho, existiendo
siempre anemia moderada.

Referente a los leucocitos todos los autores sefialan
intensa leucocitosis con neutrofilia, y marcada desviacién
degenerativa de la férmula. Para Benjamin (27), la desa-
paricidén de los grandes mononucleares y la reaccion dege-
nerativa del henmograma son indicios de lesiones por infec-
ciéon y no habiendo infeccion aparente tendria mal valor
Dronostico.
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151 CO2 para Bodansky (28) estd disminuido en el
plasma, pudiendo bajar de 30 volumenes por ciento, hasta
10 volumenes en casos severos, y hasta menos. Burghim,
FEsculies, Acuta v Roca (29), han encontrado valores se-
niejantes a los que indicamos de Bondansky (28), para el
CO2 del plasma.

El pH del plasma es también variable para ciertos au-
tores. Bodansky (28) sefiala que baja de su valor normal
de 7.35, muy cerca de este valor, y de la misma opinion
son varios investigadores, que interpretan esta disminuciéon
del pH como la existencia de una acidosis no gaseosa.

Cofré y Prieto (30) en 26 casos de toxicosis han en-
contrado la reserva alcalina bajo los valores normales en 17
casos, o sea en el 65% v normal en el resto de casos: citan-
do que en casos complicados con bronconeumonia la reser-
va alcalina se ha elevado sobre las cifras normales. inter-
pretando el hecho como consecuencia de la pérdida exage-
rada del acido carbonico por la polipnea. Garrahan (31),
indica también que la reserva alcalina se encuentra baja.

Kl anién Cloro segtin Gervassi y Boyd (32) esta dis-
minuido en la sangre total y muy en especial en el plasma.
encontrandose valores de 2.8 grs. por mil, siendo la cifra
normal de 3.5 grs. por mil. Para Coiré y Prieto (30)
existe también hipocloremia; en 23 casos analizados en-
cuentra en 15 hipocloremia total, globular y plasmatica; y
en 2 hipocloremia globular, es decir, que en el 66% de los
casos hallaron bajas las cifras de cloro. Para Bodansky
(28) existe también disminucion del cloro.

I.a relacién cloro globular/cloro plasmatico debido al
desplazamiento del cloro plasmatico a los glébulos, por la
acidosis, se encontraria alterada para Ribadeau - Dumas
(33). quien utiliza este indice para estudiar la evolucion de
la acidosis y la consiguiente aplicacion de sueros terapéuti-
cos. El valor normal de 0.54 aumentaria para Varela Fuen-
tes (34), hasta 0.6 y 0.8. Para Cofré y Prieto (30) esta
relacion cloro globular/cloro plasmatico en 32 casos inves-
tigados estaria en 17 por debajo de 0.50 y en 15 sobre es-
ta cifra; pero como hemos citado anteriormente estos au-
tores encuientran los valores tanto del cloro plasniatico, co-
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mo del globular descendidos, manteniéndose la relacion..
Oyague (22), entre nosotros, ha hecho estudio de este in-
dice encontrandolo en el 45% de los casos elevado, lo que
indicaria acidosis; en el 21 % bajo revelando alcalosis, y en
el 34 % restante normal. Garrahan y C. Ruiz (31), en 10
casos hallan hipocloremia, y refieren que la relacidn cloro
plasmatico/cloro globular estaba aumentada, siendo las ci-
fras encontradas inferiores a las dadas por Ribadeu-Dumas
v Levv.

El anién indeterminado del plasma estaria para algu-
nos autores elevado y entre sus componentes habria incre-
mento del acido liactico y de los acidos cetonicos. Hartman
(33) ha encontrado aumento del acido lactico.

Para Garrahan (31) habria generalmente hiperglice-
mia, y a veces, podria presentarse hipoglicemia.

Referente al nitrégeno no proteico hay aumento de la
urea, sobre lo que estan de acuerdo casi todos los autores.
Marriot (36) senala hasta 2 grs. por mil, cifra que coin-
cide con Ja que da Bodansky (28). Garrahan (31) senala
hiperazoemia en la toxicosis v Cofré y Prieto (30), en-
cuentran la urea elevada, indicando que existiria relacion
entre la cifra de tirea v el cuadro clinico. Como valor maxi-
mo han hallado 4.18 grs. de urea por mil.

Ll nitréogeno proteico, las seroproteinas han sido es-
tudiadas, aungque sin destacarse sus fracciones, ni la varia-
cién de la relacién serina/globulina. Para Varela Fuentes
(34), estarian aumentadas indicando que incrementarian
asi Ja viscosidad del plasma. Garrahan (31) dice “el por-

centaje de proteinas es mas elevado que el normal™. Tam-
bién Degwitz (37), expresa “esta aumentada la proporcion
de seroalbuminas medidas con el refractometro™. Con esta
opinién coincide Meyer (8) “las proteinas del suero estan
aumentadas, yendo de las mas coagulables a las menos coa-
oulables”. Hartman indica también que aumentan los va-
lores de las seroproteinas (35). Estas determinaciones se-
ran comentadas mas adelante.

Para algunos autores el azufre y el fésforo inorgani-
cos estarian aumentados.

Dodd, Minot y Casparis (38) observaron que en los
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casos de toxicosis la concentracion de guanidina en la san-
gre aumenta.

Los cationes Calcio, Potasio, sodio creemos que han
sido determinados, pero no encontramos en la literatura da-
‘tos concretos. Bodansky (28) expresa que las bases totales
del suero estan disminuidas, pero no especifica cifras. Es
probable que existan serias perturbaciones en los cationes
y su dosaje expresaria los cambios intensos que existen en
Ja toxicosis en el mecanismo de mantenciéon del equilibrio
hidrico.

SINDROME URINARIO.— I,a primera alteracién que se
constata en Ja toxicosis referente a la orina, es la disminu-
cion de cantidad, hay oliguria, vinculada a la deshidrata-
cion considerable y a la eliminacién del agua por via di-
gestiva.

Entre los elementos anormales se ha encontrado albit-
mina, la que para Finkelstein (7), alcanzaria hasta 1 gr..
por ciento.

Se ha encontrado aztcar por Finkelstein (7) y Garra-
han (31), dependiendo la clase de azlcar, lactosa, maltosa,
del tipo de alimentacion. La presencia de glucosa en la ori-
na revelaria para estos autores alteracidn del metabolismo
de los hidratos de carbono.

La orina es siempre acida y su pH estaria por debajo
de 5.5 para Schloss y Hamgton (39). No hay incremento
de la eliminacion del amoniaco urinario, lo que Marriot
(36) ha interpretado como deficiencia en la funcion renal.

El potasio de la orina, para algunos autores, estaria
elevado expresando autolisis de los tejidos, especialmente
del muscular.

En el sediimento urinario se encuentran cilindros gra-
nulosos, hematies, leucocitos, células renales, que para Va-
rela Fuentes (34) expresarian sufrimiento renal por insu-
ficiente circulacidn, y para Finkelstein (7) demostraria una
nefrosis aguda, que bien podria incluirse dentro de las ne-
frosis albumintricas de Volhard y Fard.

Se encuentra también acetona, acido diacético v oxi-
butirico, resultantes de la alteraciéon del metabolismo inter-
mediario.
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Crasirrcacion.— Para la calificacion de las historias
de toxicosis que presentamos hemos seguido la clasificacion
de Rominger y Finkelstein (40) en cuatro grupos de sin-
dromes toxicos: 1) toxicosis alimenticias, 2) toxicosis se-
cundarias a infecciones enterales, 3) toxicosis secundarias
a infecciones parenterales, y 4) toxicosis propias de la evo-
lucton final de las distrofias graves. En clinica. a veces,
resulta dificil el empleo estricto de la clasificacién, pues,
las toxicosis alimenticias llegan al hospital geuneralmente
complicadas con procesos infecciosos, sobre todo bronco-
neumonias. Pero tiene impottancia la clasificacién para es-
tudiar la frecuencia y la mortalidad en las diferentes for-
mas. Hemos pretendido efectuar este estudio, pero hemos
tropezado con algunas dificultades que falseando las esta-
disticas no arrojarian las cifras exactas, por lo que preferi-
mos no incluirlas.

LAS SEROPROTEINAS

METopo.—Para la determinacion de las seroproteinas
hemos empleado un procedimiento colorimétrico, recomen
dado a nosotros por el Dr. Viwaliano Manrique, Jefe del
Laboratorio de las Clinicas del Hospital 2 de Mayo, labo-
ratorio donde hemos realizado todos los dosajes.

Este procedimiento esta fundado como el de Wu y
Ling, mcdificado por Greenberg, en la reaccion coloreada
de la tirosina, en presencia del reactivo Fenol. Método igual
al que hemos adoptado ha sido empleado por Salas (4l),
para determinaciones de las seroproteinas en individuos de
la costa y sierra; v el método de Wu y Ling, ha sido segui-
do por Merino (42) en el estudio seroproteico de la enfer-
medad de Carrion; presenta, pues, la ventaja que permite
relacionar los valores gque hemos encontrado en los mnifios,
con los obtenidos por el mismo procedimiento en el adulto.

Para la verificaciéon del método son necesarios los si-
guientes reactivos:
a) Ac¢. tricloroacético 20 %
b) Hidrato de sodio 10 %
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¢) Cloruro de sodio 0.9 %o
d) Standard de tirosina - 0.020% (en soluc.

de HC1 N/10)
20 mgrs. tirosina ‘ .
Sol. N/10 HCI1. c.s.p. 100 cc.

e) Carbonato de sodio, sohicion saturada
f) Sulfato de amonio i . (56% )
g) Reactivo Fenol:

1) Wolframato o tungstato de sodio 100 grs..

2) Molibdato de sodio 25

3) Agua destilada - 700 cc.
4) Acido fosférico 85% o 50 cc.
5) Acido clorhidrico concentrado 100 cc..

En un balén de 1500 cc. son colocados los productos
indicados. Kl baldn debe estar en conexién con un refrige-
rador de reflujo y su tapa cubierta con papel de estafio. Se
hace hervir suavemente 10 horas. Después de ese tiempo
se agrega:

6) Sulfato de litio 150 grs.
7) Agua destilada 50 cc.
8) Unas gotas de bromo

Se hace hervir nuevamente, por espacio de 15 minu-
tos, sin condensador y se deja enfriar, después se diluye a
un litro. E] reactivo debe ser mantenido en refrigerador,
lo mismo que la solucion standard de tirosina.

El procedimiento que seguiamos era el siguiente: Se
extraia sangre de la vena yugular del nifio, lo que evitaba
tener que emplear ligadura, que causa estasis y alteracio-
nes en las proteinas; y se obtenia un minimun de 5 cc. de-
jandose coagular espontaneamente. Separado el suero, el
que era centrifugado, se hacia:

B.—Serina

1 cc. de suero, 4 cc. de agua destilada, 5 cc. de sul-
fato de amonio. En la estufa por 15 minutos.— Fil-
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trar hasta que el liquido salga bien limpio. Por este
procedimiento se separa la serina de la globulina.

A .—Proteinas totales

Se hace una dilucion de suero sanguineo al décimo en
solucion fisiologica.

Se pone en fila 3 tubos graduados de centrifuga, ro-
tulandolos de la siguiente manera:

A. Proteinas totales
B. Serina
P. Patrén.

Luego se toma:

A .—1 cc. de suero diluido — 4 cc. H20 — 1 cc. acd. tri-
cloroacético.

B.—2 cc. del fiktrado — 3 cc. H20 — 1 ce. acd. triclo-
roacético.

Centrifugar durante 15 minutos; decantar y eliminar
el liquido que sobrenada de ambos tubos. Disolver el pre-
cipitado con 0.5 de hidrato de sodio al 10%, y calentar al
bafio de maria durante 10 minutos, en la técnica original es
30 minutos, pero en comparaciones efectuadas por el Dr.
V. Manrique se encontré que no habia modificacion.

P. 2 cc. de tirosina.

Completar los tres tubos con agua destilada hasta 5 cc.
y anadir 1 cc. de reaotivo fenel, mas 3 cc. de carbonato
de sodio, y completar finalmente a 10 cc. con agua desti-
lada.

Esperar 10 minutos y efectuar la lectura colorimétri-
ca. En la técnica -eriginal la espera es de 30 minutos, pero
se comprobd qtte no habia variacién con un minimo de
tiempo de 10.

Calculo: Para realizar el calculo es necesario que ten-
gamos presente que:
1° que en A hay 0.1 cc. de suero

B, 0.2c¢c. , ,
P ,, 0.4 mgr. de tirosina, y
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2° que 1 mgr. de tirosina equivale a 13 mgrs. de prot.
totales.

1 mgr. de tirosina equivale a 2.9 de serina.

En cuanto a la globulina la obtenemos por diferencia
restando de la cifra de proteinas totales, la que se obtiene
para la serina.

Referente a la exactitud del método empleado la cree-
mos buena, pues si no es tan exacto como el micro Kjel-
dahl, por ejemplo, es la diferencia pequefia, en comproba-
ciones verificadas se ha obtenido resultados que pueden
considerarse como iguales. Hemos comparado también los
dos métodos colorimétricos mas usados en nuestro medio:
el de Wu y Ling, modificado por Greenberg y el empleado
por nosotros, siendo la diferencia de centésimos, pudiendo
asegurarse que esta diferencia minima es despreciable, y
no altera los resultados.

Dk ros casos.—Hemos efectuado el estudio de las se-
roproteinas en tres grupos:

I.— Determinaciones de las seroproteinas en nifos
normales.

IT.— Dosaje de seroproteinas en distréficos.
JII.— Dosaje de seroproteinas en toxicosicos.

Los nifios normales han sido obtenidos en las distintas
Gotas de Leche y tres en particulares. Para determinar la
salud haciamos una apreciacion clinica y una ligera anam-
nesis sobre recientes procesos patologicos, descartando a to-
dos aquellos que hubieran tenido alguna infecciéon de tiem-
po menor a dos meses. El peso de los nifios era apreciado
con las tablas y solo considerabamos normal cuando tenia
" valor igual o superior, sin margen de variaciones fisiolo-
gicas.

Los nifios distréficos estaban hespitalizados en los Pa-
bellones I y II, del Hospital del Nifio, cuyos jefes Drs. Car-
los Krumdieck y Luis A. Suarez nos brindaron toda clase
de facilidades. Todos los distroficos tenian: procesos infec-
ciosos, excepto dos que fueron distrofias simples. Se veri-
ficod el estudio en 21 casos, siendo realizados hasta 3 dosa-
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jes en algunos de los casos, relacionandolos con el estado
clinico, peso, que presentaba el nifio.

En los lactantes con toxicosis se efectud la determina-
cién de seroproteinas en 21 casos. En todos se efectud una
‘determinacidn, y en algunos dos y tres dererminaciones,
para estudiar la evolucién seroproteica y su relacién con el
estado clinico. También se efectud en algunos casos el es-
tudio de las proteinas en relacion al tratamiento por plas-
motransfusion y de modo general hemos establecido los va-
lores determinados en relacién al prondstico.

LAS SEROPROTEINAS EN NINOS NORMALES

En 10 nifios normales hemos practicado la determina-
cidén de las seroproteinas, como un medio indispensable pa-
ra poder relacionar los valores encontrados en la distrofia
y toxicosis con igual método de dosaje. De estos nifios el
menor ha sido de tres meses y el mayor de dos aiios. Los
resultados de la determinaciéon de proteinas totales, serina,
globulinas, y de la relacién serina/globulina estin expresa-
dos en el ‘Cuadro 5.

CUADRO 5
Media Desviaciéon Coef, V. Variaciones
Grs. 9% Standard % extremms

+ + '
Prote. totales 5.63 — 0.09 0.43 — 006 7.65 5.11 — 620

+ +
Serina 3.78 —0.07 033 —0.05 876 3.35— 4.14
+

+
Globulinas 1.84 — 0.05 024 —0.03 13.06 1.56 — 2.09
-+

_|_
Relac. S/G 204 — 005 0.24 —0.03 11.84 1.84 — 2.65

De la apreciacion de los resultados podemos deducir
que la cifra media de proteinas totales para nifios normales
entre 3 meses y 2 afios es de 5.63 grs. por ciento, con va-
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riaciones normales que oscilan entre 6.43 y 4.77 grs. por
ciento, pues la desviacion standard es de 0.43.

Esta cifra encontrada para el nifio es menor a las ha-
Hadas en el adulto peruano por Salas (41), con igual pro-
cedimiento colorimétrico que el nuestro, quien da una cifra
media de 8.38 grs % . Es también menor a las determina-
ciones normales realizadas por Merino (42), con método
colorimétrico similar al que hemos empleado, pues ha en-
contrado como valor medio para las proteinas totales, 6.55 -
gramos por ciento.

La cifra que nosotros hemos encontrado para las pro-
teinas totales estaria de acuerdo con las apreciaciones de
Bekwin (43), que expresa ‘“‘que el suero de los infantes
contiene las proteinas considerablemente mas bajas que el
de Jos adultos”. FEstaria también en concordancia con la
opmion de Mello - Leitao (44), que encuentra un incre-
mento de las proteinas en el primer afio y a la mitad de la
vida, donde se obtendria los valores adultos.

Dodd y Minot (45), en determinaciones efectuadas en
34 casos, comprendidos entre 3 meses y 2 anos, sefalan co-
mo valor medio para las proteinas totales 6.18 grs. por
ciento, cifra algo mayor a la que hemos hallado en nifios de
la misma edad.

Fn cuanto a los valores medios de la serina hemos en-
contrado una cifra de 3.78 grs. por ciento, con variaciones
normales entre 3.05 y 4.37 grs. Dodd y Minot (45), dan
para las serinas en nifios de la misma edad que los de nues-
tras determinaciones una cifra media de 4.28 grs. por cien-
to, superior en 0.50 al que hemos obtenido. Comparando la
cifra de serina con las encontradas en el adulto peruano
por Salas (41), y Merino (42), es menor, pues han en-
contrado para el adulto 4.97 y 4.30 grs. por ciento, res-
pectivamente.

La cifra media de globulinas que hemos hallado es de
1.84 grs. por ciento, alcanzando las variaciones normales
hasta 2.27 y 1.31 con desviaciéon standard de 0.24. Elva-
lor globulinico encontrado por nosotros es inferior ligera-
mente al de 1.91 grs. obtenido por Dodd y Minot (45) en
nifios normales. Es también la cifra media de globulinas
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del nifio peruano, inferior a la del adulto que es 2.27 grs.
por ciento, para Merino (42), y 3.40 grs. por ciento, para
Salas (41).

La relacion serina/globulina tiene un valor medio de
2.04, siendo los limites normales entre 2.47 y 1.51. El
valor medio de la relacién para los autores americanos ci-
tados Dodd y Minot (45) es de 2.24, algo superior al nues-
tro. La cifra encontrada como media para el indice serino/
globulina en el nifio es algo superior a la determinada por
Merino (42), que sefiala un indice de 1.95 y también a la
que refiere Salas (41), de 1.44 como valores en el adulto.

Las cifras encontradas en el nifio serian también infe-
riores a las que indican Peters y Van Slyke (46), y Best
y Taylor (47), como valores medios del adulto, confirman-
do la, opinién ya citada de Bekwin (43), que los valores
medios del nifio son mas bajos que los del adulto.

Para facilitar la comparacidon -de los valores encontra-
dos en el niflo y consignados en el cuadro 5, con los valores
hallados en el adulto peruano y el que dan autores ameri-
canos exponemos en el Cuadro 6 las diferentes cifras que
han obtenido.

CUADRO 6

ANAILLJISIS ESTADISTICO DF LA PROTEINEMAA EN LA COSTA

Media Desviacion Coef, 'V. Variaciones
Grs. 9, Standard 2%, extremas
== n N
Prote. totales 838 — 0.05 0.43 — 004 5.08 7.50 —9.20
W +
Serina 497 — 004 034 —0.03 692 432 — 6.0C
-+ +
Globulinas - 3.40 — 0.03 0.24 —0.02 7.29 3.00 — 3.90

—+ +
Relac. S/G. 144 —0.01 013 —0.01 932 124 — 1.87

Determinaciones realizadas por Salas (41) en adultos
-de:la.costa; con procedimiento colorimetro igual al nuestro.
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SEROFPROTEINAS EN 20 SUJETOS NORMALES

Media Desviaciéon Coef. V. Variaciones l
Grs. 9, Standard % extremas
+ +
Prote. totales 6.55 — 0.04 029 — 0.03 4.4 598 —7.29
+ +
Serina 430 —0.03 022 — 002 51 395—488
+ +
Globulinas 227 —0.04 027 —002 12 187 — 3.08
+ +
Indice S/G. 195 — 002 0.15— 001 7.7 128 — 2.33

Determinaciones realizadas por Merino (42) en suje-
tos normales con el procedimiento colorimétrico de Wu y
Ling, modificado por Greenberg.

CONTENIDO DE PROTEINAS DEL FPLASMA Y PESO ESPECIFICO
EN INDIVIDUOS NORMALES

—Sujetos Valores Pr. Tot Serira Globul. RS/G. P.E
%

16 hombres nor-

males ) medios 7.00 444 258 172 1.027
maximos 7.96 524 3.18 223 1.0254
minimos 6.33 395 1.96 143 1.028%
16 mujeres nor-
males medios 7.02 435 268 162
maximos 7.96 480 3.55 2.00
minimos 6.34 3.77 2.18 1.38

Determinaciones de Salvensen, tomadas de ‘“‘Quantita-
tive Cl. Chemistry”.

LAS SEROPROTEINAS EN LA DISTROFIA

A .— [Valores medios.— Hemos realizado la deter-
minacion de las seroproteinas en 21 ninos, comprendidos
entre 2 meses y 2 afios, que acusaban una considerable baja
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de peso, es decir, distroficos, en grados diversos, segtin la
clasificacion de Marfan. ,

En algunos casos se han efectuado hasta 3 determina-
ciones a fin de seguir la evolucién de la proteinemia y su
relacién con el cuadro clinico, teniendo en consideracion el
peso del nifio y el estado general.

Los valores medios encontrados en 32 dosajes efectua-
dos estan consignados en el Cuadro 7.

CUADRO 7
Media Desviacién Coef. V. Variaciones
Grs. 9, Standard % extremas
.‘ n N
Prot. totales 6.13 — 0.01 1.03 — 0.01 16.92 4.24 — 7.22
+ +
Serina 5.39 — 0.10 0.70 — 007 13.04 3.53 — 6.34
+ +
Globulinas 0.87 — 0.04 0.30 —0.03 3535 0.40 — 1.68

+

+
Relac. S/G. 7.68 — 038 2.61 —0.27 33.38 3.23 —12.60

Analizando las cifras del cuadro, podemos deducir que:
1° la cifra media de proteinas totales se encuentra elevada,
en relacion a los valores medios hallados con el mismo pro-
cedimiento en nifios normales, de 5.63 a 6.13 grs. por cien-
to, es decir un aumento de 0.50 grs. lo que representa un
incremento sobre la cifra media normal de 9 por ciento. El
valor medio que hemos encontrado estaria de acuerdo con
Nobecourt-Maillet (20), quienes sefialan que las proteinas
totales estarian subidas en el distréfico, indicando como ci-
fras medias 6 grs. y 6.20 grs. por ciento; valores dentro de
los cuales esta el de 6.13 grs. hallado en nuestras determi-
naciones.

2°. Para la serina hemos encontrado en los distrdficos
un valor medio de 5.39 grs. por ciento, que relacionandolo
con el valor normal que hemos establecido de 3.78 grs. por
ciento, revela un aumento apreciable de 1.61 grs. o sea un
incremento de 42.93% sobre la cifra media normal.
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3°. En cuanto a las globulinas la cifra media hallada
es de 0.87 grs. por ciento, y comparandola con 1.84 grs.:
encontrado como valor medio normal, se tiene una diferen-
cia de 0.97 grs., o sea que las globulinas experimentan en

la distrofia una disminucién en un 52.71% de su valor
normal medio.

4°. La relacion serina-globulina, como consecuencia de
las variaciones encontradas para la serina, en el sentido de
aumento, y de las globulinas de considerable disminucién,
esta también alterada en la distrofia, elevandose a 7.86, que
constituye casi el triple de la relacion normal (285%).

No hemos encontrado cifras en la literatura para la
serina, globulina, relaciéon serina-globulina en los nifios dis-
troficos. Peters y Van Slyke (46) estudian las seroprotei-
nas en relacién a la malnutricién o desnutricién del adulto.
pero no mencionan el deficiente estado nutritivo crénico
del lactante, cuyas caracteristicas son especiales, por ser un
organismo en pleno crecimiento. Los tratados de Pedia-
tria, que hemos consultado no indican las fraccciqnes pro-
teicas en especial, dando solo el Tratado de Nobecourt
(20), ya citado, la cifra global.

B. Seroproteinas segin la enfermedad del distréfico.
—Fn el Cuadro 8 se exponen las cifras de proteinas tota-
les, serina, globulinas y relacion serina/globulina, vincula-
das a las enfermedades que presentaban los nifnos distro-
ficos.

CUADRO 8
Enferm. Edad  Prt. total Serina Glob. Rel. S/G
(meses) Grs. 9
Pieli%is. Distr. 2° 2 6.53 6.04 0.49 12.32
Pielitis. Distr. 2° 10 7.22 6.34 0.88 7.20
Pielitis. Distr. 2° 11 6.91 6.11 0.80 7.77
Pielitis. Distr. 2° 15 6.69 6.11 0.58 10.53
Broncon. Distr. 2° 4 6.81 5.96 0.85 7.01
Broncon. Distr. 2° 9 5.44 5.04 0.40 12.60
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Broncon. Distr. 2° 11 5.01 4 08 0.93 4.38
Broncon. Distr. 2° 18 6.14 5.36 0.78 6.88%
Gripe Distr. 2° 10 6.78 5.48 1.30 4.21
Gripe Distr. 2° 18 5.68 5.19 0.49 10.59
Paludismo Dist. 2° 8 6.56 5.30 1.26 4.21
Paludismo Dist. 2° 9 6.20 5.43 077 8.18
Disp. agu. Dist. 2° 4 6.32 5.86 0.66 8.87
Disp. agu. Dist. 2° 7 6.70 6.08 0.62 9.80
Disp. agu. Dist. 2° 12 6.46 5.45 1.01 5.39
Otitis med. Dis. 2° 7 6.74 5.16 0.58 8.89
Sarampién Dist. 2° 8 6.60 5.95 0.65 9.23
Bronquitis Dist. 2° 17 6.20 5.38 0.82 6.56
Dist. con dia-

rreas . . . .2° 20 6.26 5.75 0.51 11.47

Del examen de las cifras del Cuadro &, no se puede
establecer conclusiones en el sentido de que las distintas en-
fermedades influirian variando en forma definida las cifras
de las seroproteinas. No hay, pues, relacién entre enferme-
dad y cifra de seroproteinas, ya que del estudio de las ci-
fras se deduce que una misma enfermedad presenta valores
diversos, que bien pueden estar en relaciéon con los multi-
ples factores individuales. No hemos tenido casos de tuber-
culosis en nuestras determinaciones, mereciendo esta en-
fermedad estudio especial de la proteinemia, tanto en sus
grados evolutivos, come en sus distintas variedades.

FEn la literatura no hemos podido hallar la proteinemia
en los distintos procesos patolégicos que sufre el distréfico.
Solamente Hooft (48), ha realizado estudio de las globu-
linas, con sus respectivas fracciones eu y pseudo globuli-
nas, pero en lactantes eutroficos, con enfermedades diver-
sas encontrando los siguientes valores:
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Globulinas (total) ¥u-glob. Pseude-giob.
Suero normal 2.15grs. 7% 1.30 0.85
Bronconeumonia 2.60 ,, 0.70 1.90
Bronconeumonia 2.50 ,, 0.70 1.80
Otitis media 2.20 ,, 0.90 1.30
Piodermitis 2.10 , 0.90 1.20
Neumonia 2.74 1.14 1.60
Nefrosis 2.60 ,, 0.40 2.20
Broncone. crénica 1.86 0.87 0.99

Inreresante el trabajo de Hooft (48), nos permite ob-
servar que en el niflo eutrofico la cifra de globulinas sube
sobre su tasa normal en todos los procesos intecciosos de-
terminados, excepcion de un caso cronico, y que son las
pseudoglobulinas las que experimentan este aumento, en
tanto que las eu-globulinas disminuven.

Si comparamos las cifras de globulinas determinadas
por nosotros, en distroficos con las mismas enfermedades
aue las que indica Hooft (48). se observa que las globuli-
nas totales en nuestros casos, a diferencia de lo que sucede
en los de Hoeft, estan considerablemen:e disminuidas, no
alcanzando ni a una de las fracciones de éstas.

Iiste hecho de la baja de las globulinas en los distroéfi-
cos con infecciones, a la inversa de lo que sucede en los ni-
pos cutroficos, creemos que presenta una importancia con-
siderable, y sera debidamemrte comentado en la seccidn de
mterpretacion. Il trabajo de Hooft sensiblemente lo cono-
cimos posteriermente a nuestras determinaciones proteicas,
pues, con la técnica que este autor senala para separar las
fracciones de las globulinas hubtéramos podido verificaria
en nuestros casos. En el estudio mencionado no consignan
Jas cifras de proteinas totales, serina, ni la relacion, lo que
nos impide poder establecer comparacion.

C. Scroproteinas vy evolucton de las infecciones cn el
distréfico— En algunos casos hemos seguido la evolucion
de Jas seroproteinas en relacion con los distintes momen-
tos por los que pasaba la enfermedad del nino distrofico,
bien sea de mejoria o de empeoramiento.
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- En el caso 1, cuya historia consignamos sucintamen-
te hemos realizado tres dosajes de seroproteinas, en tres as- -
pectos de la evolucién de la enfermedad del lactante, entre
cada dosaje ha mediado un tiempo variable, y era relaczo—
nado con el estado general, temperatura y peso.

Se trataba de una nifia de 8 meses 22 dias, V.V ., que
ocupaba la cama 2 del Pabellon I. En sus antecedentes fa-
miliares nada de importancia, el padre de 23 afios, vivo, ha
sufrido de paludismo, la madre de 21 aiios, viva, ha tenido
también paludismo. En cuanto a los antecedentes persona-
les: nacidé a término, en parte ewtOcico; los dientes no han
aparecido a los 8 meses. La alimentacidon acusa grandes
irregularidades, lactancia natural materna sélo hasta los 15
dias, sin horario; desde entonces y hasta los 7 meses lac-
tancia artificial con leche Nestlé 2 cucharaditas en 120 cc.
de agua, cada 3 horas; desde los 7 meses leche de vaca 50
cc. en 70 cc. de cocimiento de arroz, y 5 grs. de azucar,
tomando 5 biberones al dia, posteriormente maizena agre-
gada a la misma dosis de leche de vaca indicada. En el pa-
sado patoldgico se encuentran trastornos dispépticos fre-
cuentes con deposiciones liquidas, tos con febricula, adelga-
zamiento notable. La enfermedad por la que ingresa al
servicio estad caracterizada por deposiciones frecuentes li-
guidas, tos discreta, fiebre alta con remisiones, interdiaria,
insomnio, adelgazamiento marcado; tuvo tratamiento mé-
dico en 2 oportunidades, permaneciendo 15 dias con la mis-
ma sintomatologia.

Al examen clinico se encuentra profunda desnutri-
cion, con un peso de 3425 grs., para 8 meses. Paniculo a-
diposo desaparecido en el abdomen y extremidades, persis-
tiendo la bola de Bichat. Lengua y mucosas secas. Taqui-
cardia, con pulso pequefio, frecuente y depresible. En el
abdomen el higado, y bazo no se palpan. Hipotonia muscu-
lar y atrofia de las masas musculares. En el analisis de
sangre se encuentra anemia, y plasmodio vivax, y se hace
el primer dosaje de seroproteinas.

En la evolucién presenta temperatura elevada en agu-
ja, con dias de apirexia, lo que es yugulado con inyecciones
de 0.50 de quinoformo. La nifia mejora, el peso aumenta,
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tiene apetito. A los 15 dias de permanencia en el servicie
presenta temperatura irregular; al examen uno que otro
‘estertor roncante, el peso disminuye; se hace entonces una
segunda determinacion de seroprteinas. Posteriormente se
acenttia el desmedro de la nifia, el peso, apesar de la dieta
convenientemente instituida, sigue decreciendo, se hace un
3er. dosaje de proteinas, apareciendo pocos dias después un
rash sarampionoso, y muere a los 5 6 6 dias.

Los resultados encontrados en las tres determinacio-
nes efectuadas de seroproteinas, son los siguientes:

1a. determinacién 2a. 3a,

Prot. totales 6.56 grs. %  6.31grs. % 6.20 grs. %
5

Serina 5.30 ,, 5.28 ,, .57,
‘Globulinas 1.26 . 1.03 .. 0.68 .
Relac. S/G. 4.21 ,, 5.13 ,, 8.84
Peso 3425 grs. 3860 grs. 3250 grs.
Temp. 36°.5 38° 37°.2
Estado general regular malo muy malo.

Hemos creido conveniente consignar la historia del ca-
so 1, porque nos demuestra que un nifio de 8 meses con un
peso de 3425, es decir con el peso del nacimiento, presenta
en sus seroproteinaS‘ 1) elevacion de las proteinas totales
y de la serina, globulinas con valor superior a la cifra me-
dia encontrada en la distrofia, pero 51empre inferior al va-
lor normal medio; lo que a nuestro juicic ha permitido la
supervivencia de este nifio distréfico avanzado, durante va-
rios meses, en que ha soportado srastornos dispépticos, gri-
pes leves y paludismo. 2) las seroproteinas han evoluciona-
do paralelamente con el cuadro clinico disminuyendo las
proteinas totales, elevandose la serina y disminuyendo a-
preciablemente las globulinas, la relacién aumento, estos he-
chos seran interpretados en el capitulo correspondiente.

Caso 2.—C. P. de 9 meses, con 5,300 grs. que ocu-
paba la cama 17 del Pabellén I. En sus antecedentes fami-
liares nada importante. Lactancia materna exclusiva hasta
los 2 meses, posteriormente lactancia artificial con leche
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condensada con dulee, y leche de vaca, en cantidad insufi-
-ciente. En su pasado patolégico: paludismo a los 7 meses,
y:bronquitis a los 8. La-erdfermedad por la que ingresa a
‘hospitalizarse esta .caracterizada por fiebre alta, catarro
nasal, tos exigente, inapetencia, intranquilidad, adelgaza-
miento. Al examen clinico ‘se constata: paniculo adiposo
disminuido -en el abdomen y extremidades; piel seca, pali-
da; estertores subcrepitantes finos en el campo pulmonar-
izquierdo; se palpa el bazo.

En su evoluciéon presenté dias de mejoria con aumen-
to de peso y regular estado general; posteriormente iuvo
vomitos, deposiciones frecuentes, liquidas, considerable dis-
minuciéon de peso y, por ultimo, compromiso sensorial;
franco estado de toxicosis, falleciendo a consecuencia de él.

En este caso, se hicieron dos determinaciones de sero-
proteinas, una a poco de ingresar y la otra 16 dias después
en el periodo de inicio de la faz dispéptica que termind en
toxicosis. Los resultados encontrados fueron los siguien-
tes:

la. determinacion 28,
Proteinas totales 6.20 grs. % 6.47 grs. %
Serina 5.43 5.91
Globulinas 0.77 0.56
Relac. S/G. .18 10.55

Comparando las dos determinaciones se puede apre-
ciar el aumento de las proteinas totales y de la serina, dis-
ininucién de las globulinas, y elevacion de la relacién seri-
na/globulina.

Caso 3. J. S. de 9 meses con 4675 grs. de peso. In-
greso al Pabellon I, el 22 de Mayo; fué dado de alta el 21 de
Junio. Nada de interés en sus antecedentes familiares. Tu-
vo lactancia materna, sin horario, hasta los 2 meses, poste-
riormente lactancia artificial con leche de vaca, en cantidad
insuficiente. Ha sufrido de gripes repetidas. La enferme-
dad actual se inicia con fiebre, catarro nasal, disnea con po-
lipnea, tos exigente, y escasos vomitos; sintomatologia con
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la que permonece 8 dias hasta su ingreso al Hospital. Al
examen se encuentra: adelgazamiento, con disminuciéon del
paniculo adiposo del abdomen y extremidades; estertores
crepitantes y subcrepitantes en la base y tercio medio del
hemitérax izquierdo; taquicardia, pulso frecuente y peque-
fio. Diagndstico: Distrofia 2° grado con bronconeumonia.

Se efectuaron dos dosajes de seroproteinas en plena
enfermedad con temperatura, y en convalecencia con api-
rexia; los resultados encontrados son:

1a. determinacién 2a.
Proteinas totales 5.44 ors. % 5.04 grs. %
Serina 5.31 4.96
Globulinas 0.40 0.55
Relac. S/G. 12.60 9.01

En este caso de un nifio distrofico con bronconeumo-
nia y que evoluciond a la curacién se puede apreciar, que
juntamente con la mejoria clinicz las variaciones de las se-
roproteinas son en el sentido de disminuciéon de las protei-
nas totales, y de la serina, aumento de las globulinas, y baja
de la relacion serina/globulina.

Caso 4. E. M. de 1 afio 6 meses de edad. con peso de
5035 grs. ingresé al Pabelldon I, cama 16 el dia 11 de Abril;
fué dado de alta el 4 de Agosto con un peso de 6075 grs.
Antecedentes familiares sin importancia. Alimentacion: lac-
tancia materna exclusiva, sin horario, hasta un afio, desde
entonces caldo de verduras, pure, y dos tazas de leche de
vaca. Tuvo bronconeumonia al anic 5 meses. El proceso ac-
tual, que motiva su hospitalizacién, se inicia con fiebre alta,
tos seca, deposiciones frecuentes liquidas, adelgazamiento.
Al examen clinico se halla: disminucion del paniculo del dab-
domen v extremidades, escasos estertores roncantes disemi-
nados. En el analisis de orina se encuentran abundantes leu-
cocitos degenerados. :

En este caso se hicieron dos determinaciones de sero-
proteinas, una en periodo febril, de mal estado general; y
otra en mejoria evidente, con aumento de peso, apirexia y
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regular estado general. Se encontraron los siguientes resul-
tados en las determinaciones de la proteinemia:

1a. determinacién 2a.
Proteinas totales 6.91 grs. % 6.11 grs. %
Serina 6.11 5.08
Globulinas 0.80 1.03

Relac. S/G. 7.77 4.38

Resumiendo los resultados encontrados en la proteine-
mia segtn la evolucién clinica de los casos, tenemos: I. En
los que marchan a la curacién: 1) las proteinas totales dis-
minuyen, 2) la serina baja, 3) las globulinas suben discre-
tamente, y 4) la relacion serina/globulina se hace menor

IT. En los casos en que la evolucién es desfavorable se
tiene, segtin las determinaciones efectuadas: 1) las protei-
nas totales pueden aumentar o también, a veces, disminuir,
2) la serina se eleva, 3) las globulinas disminuyen, y 4) la
relacion serina/globulina se hace mayor.

- Creemos que la relacion entre la evolucion de la pro-
teinemia y el cuadro clinico es la expresion de multiples fac-
tores que trataremos de interpretar mas adelante.

D. Seroproteinas vy edema cn cl distréfico.— En dos
casos de distrofia, que presentaban edemas tuvimos la opor-
tunidad de verificar determinaciones de la proteinemia. En
ambos casos fueron descartados, por intermedio de los me-
dios habituales de clinica y laboratorio, la intervencion del
corazom y rifidon en la génesis de estos edemas.

Los resultados encontrados son los siguientes:

I. Caso 5 Fecha P. t Ser. Gleb. R.S/G.

S.R. 17 meses 11/V/40 4.68 4.08 0.60 6.8 Edemas
con 5275 grs. 20/V/40 4.56 3.95 0.63 6.26
17/V1/40 5.67 5.13 0.54 9.5sinedemas

11. Caso 6. 15/V/40 4.24 5.53 0.71 4.97 Edemas
C.R. 5 meses )
con 3700 grs. 26/V/40 4.70 3.86 0.84 4.59 .

ORI,
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En ambos casos coexistia la distrofia de 2° grado con
procesos infecciosos del tracto respiratorio. y en los antece-
sentes una alimentacion francamente deficitaria en protei-
nas, por predominio de los hidratos de carbono.

Si comparamos las cifras obtenidas en los dos casos,
con los valores medios que hemos sefialado para la distrofia,
se puede apreciar que hay: 1) una baja de las proteinas to-
tales (valor medio en la distrofia 6.13) a 4.68 grs. por
ctento, inferior también al valor medio encontrado en los
eutroficos (35.63 grs. % ); 2) una disminuciéon del valor de
la serina, comparado al valor madio hallado en la distrofia
(5.39 grs. %), encontrandose en los dos casos muy cerca
del valor normal en los eutrdficos (3.78 grs. % ); 3) las
lobulinas estan en ambos casos por debajo de los valores
medios encontrados en los distroficos, que es de 0.87 grs.
por ciento; 4) la relacién serina/globulina en el caso I. esta
cerca del valor medio sefialado en la distrofia, y en el caso
I1. estaria por debajo de este valor.

LExisten, pues, en las distrofias con edemas, perturba-
crones de las seroproteinas que se diferencia claramente de
ias que presenta la distrofia sin edemas.

Ariztia (49) ha seguido la evolucién de la proteinemia
en tres casos con sindromes edematosos, encontrando por la
téenica del micromértodo de Kjeldahl, valores algo diferentes
a los hallados por nosotros. La cifra de proteinas totales
estaria de acuerdo con nuestras determinaciones; pero en
cuanto a la serina encuentra valores inferiores y referente
a las globulinas, las cifras que da son muy superiores a las
nuestras; indica para las globulinas 1.65 y 1.85 grs. por
ciento, cifras que sdlo las hemos encontrado en los eutrofi-
cos; la relacion serina/globulina para Ariztia (49) estaria
disminuida. Estas diferencias, pueden estar en relacién con
¢! estdo nutritivo de los enfermos, ya que dos de los enfer-
raitos estudiados por este autor tenian buen estado nutriti-
vo, y uno solamente era distrofico, en tanto que nuestros
dos casos son de distrofia de segundo grado con una ali-
mentacion muy pobre en proteinas.
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LAS SEROPROTEINAS EN LA TOXICOSIS

A. Valores medios.—Se han efectuado en 21 casos
de toxicosis. 34 determinaciones de seroproteinas. Los do-
sajes eran realizados en periodo franco de toxicosis, al
ingreso de los enfermitos a los Pabellones de lactantes. En
algunos casos ha sido posible seguir la evolucion de la pro-
teinemia, pero en la mayoria, por la gravedad del proceso,
que no daba tiempo para efectuar punciones venosas se-
riadas, se realizdo una determinacion.

TLos resultados medios obtenidos de las 34 determina-
ciones estan expresados en el Cuadro 9.

CUADRO 9
Media Desviacion Coef. V. Variaciones
Grs. 9, Standard % extremas

Prote. totales 6.33 — 0.08 0.58 i 006 9.19 329 — 7.90
Serina 568 2009 0.64 — 006 1140 451 — 7.2
Globulinas 063 — 0.03 024 — 002 3834 021 — 095
Relac. S/G. 1175 ~ 079 0.51 — 005 4383 32 —19.29

Del estudio de las cifras se puede deducir: 1° que en la
toxicosis la cifra media de proteinas totales se encuentra
aumentada sobre los valores medios encontrados en nifios
normales, y que su valor de 6.33 grs. por ciento es su-
perior al que hemos hallado en los casos de distrofia. Res-
pecto al incremento de la cifra de proteinas torales estan
de acuerdo casi todos los autores, aunque 1o se precisan
los valores determinados. Asi Maryiot (30). encuentra “in-
cremento de las proteinas totales en la anhidremia v en
desordenes gastro intestinales de Jos lactantes’”. Para
Hartman (33), existiria aumento de las proteinas en la to-
xicosis. Degwitz (37). refiere “‘estin awmnentadas la pro-
porcion de proteinas medidas con el refractometro”, en es-
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te caso, aunque debido al método podria haber diferencia,
porque los procedimientos refractométricos en sueros pa-
tolégicos, estan sujetos para Peters y Van Slyke (46), a
gruesos errores; sin embargo establece el hecho de aumen-
to de las seroproteinas. Meyer (8), expresa que hay au-
mento de las seroproteinas y que éste seria gradual de las
proteinas mas coagulables, a las menos coagulables; en es-
te caso el aumento seria del fibrinoégeno, de las globulinas,
y en ultimo término de la serina, lo que no estaria de a-
cuerdo con nuestras determinaciones; como Meyer no refiere
las cifras, solo estamos con él en cuanto al aumento de las
proteinas en total, pero hay discrepancia en cuanto al in-
cremento de las distintas fracciones proteicas. Garrahan
(31), menciona también que el porcentaje de las proteinas
sanguineas es mayor que el normal. De la misma opinidn,
en el sentido de la elevacion de las seroproteinas, es Varela
Fuentes (34), quien menciona que esta elevacion influiria
sobre el aumento de la viscosidad sanguinea que se encuen-
tra en la toxicosis. Todos los autores mencionados, tanto
en trabajos originales, como en las citas, no consignan las
cifras de proteinas, lo que nos impide poder establecer com-
paracion con los valores que hemos determinado.

2° Para la serina hemos hallado un valor medio en la
toxicosis de 5.68 grs. por ciento, indicando una elevacién
bastante apreciable sobre los valores medios normales (3.78
grs. %¢), e igualmente sobre las cifras medias determina-
das en los casos de distrofia (5.39 grs. % ). Hay, pues.
una hiperserinemia en la toxicosis. Como ya expresara-
mo3, no hemos obtenido en Ja literatura cifras para poder
relacionar los valores hallados.

3° Respecto a la cifra de globulinas encontramos una
media de 0.63 grs. por cilento; esta cifra indica un consi-
derable descenso sobre la cifra media normal (1.87 grs.,
7 ), v es también inferior a la que se ha encontrado en la
distrofia. Hay, pues, una hipoglobulinemia marcada en la
toxicosis.

4° Como se deduce de las variaciones mencionadas pa-
ra la serina que aumenta, y para la globulina que disminu-
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ye, la relacion serina/globulina alcanza a la cifra de 11.75;
relacion mucho mayor a la relaciéon media normal (2.04),
y a la relacién serina/globulina encontrada para la distro-
fia; esto expresa ya una mayor alteracion de las proteinas
séricas.

En los casos de toxicosis, como se puede apreciar en
el Cuadro 9, los coeficientes de variacidon son mayores que
los que se han determinado en los nifios eutr6ficos, y en los
distréficos; v también la desviacion standard es mayor, re-
velando en esta forma, que las proteinas y sus fracciones
se apartan mas de los valores medios, y en consecuencia
que existen mayores cambios seroproteicos en los nifios a-
fectados de toxicosis.

B. Seroproteinas scgiin la clase de toxicosis.— En el
cuadro 10, se exponen las cifras de seroproteinas encontra-
das en las distintas clases de toxicosis, segun la clasifica-
cién de Rominger y Finkelstein (40).

La comparacion entre las cifras obtenidas para las
proteinas, y sus fracciones en la toxicosis alimenticia, y en
la consecutiva a infecciones parenterales, y en los casos fi-
nales de distrofias graves consignadas en el Cuadro 10, no
permite llegar a conclusiones definitivas sobre la influen-
cia de cada tipo de toxicosis en la proteinemia.

CUDRO 10

SEROPROTEINAS SEGUN LA CLASE DE YTOXICOSIS

Edad Pr. total Serina Glob. Relac.

(meses) Grs. 9, S/G.
Toxicosis. Bronconeumonia 2 5.76 5.16 0.50 10.3
' Bronconeumonia 6 5.77 5.38 0.39 13.79
) Bronconeumonia 12 5.50 4.66 0.84 5.42
’ Bronconeumonia 14 5.77 5.16 0.61 8.45
. Bronconeumonia 18 6.52 5.62 0.90 6.23
. Pielitis 5 6.29 5.98 0.31 19.29
. Pielitis 11 6.78 6.45 0.33 19.
), Pielitis 15 7.90 6.95 0.95 7.31
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", Pielitis 15 6.16 5.31 0.85 6.24
,, Pielitis 16 7.43 7.02 0.41 17.12
' Laes. Bronc. 12 6.72 5.86 0.8 6.81
» Gripe 7 6.40 6.07 0.33 18.

). Paludismo 4 5.29 4.74 0.55 8.61
. Alimenticia 6 6.63 5.75 0.88 6.53
. Alimenticia 7 5.95 500 0.95 5.2
. Alimenticia 10 6.18 5.62 0.56 10.03
. Alimenticia 13 6.07 5.50 0.57 9.65
. Dist. grave 7 6.26 5.38° 0.88 6.11
. Dist. grave 11 594 5.48 0.46 11.91

LEn este caso, como en la distrofia, se puede decir que
no hay relacién, ni especificidad definida entre un tipo de
proceso y la cifra de proteinas. Sélo los casos de pielitis des-
tacan nitidamente, pues, en ellos es mas regular la elevacion
de !as proteinas totales. Debemos aclarar que los cascs que
hemos estudiado de toxicosis no se pueden amoldar exacta-
mente a la clasificacion de Rominger y Finkelstein, pues,
todos con excepcion sblo de unc, eran distroficos, de modo
que al considerar el grupo, en el cuadro 10, de distrofas
graves, solo es teniendo en consideracidn, que en e€sos casos
el desmedro organico era mayor que en el resto.

C. Seroproteinas en la evolucion de la toxicosis. —En
algunos casos ha sido seguida la evolucion de la proteine-
mia, paralelamente con la evolucién clinica, haciéndose do-
sajes en distintos estadios del proceso, tanto de mejoria, co-
mo gravedad. La evolucion rapida de la mayoria de los ca~
sos, nos ha impedido hacer estudios méas seriados, con ma-
yores determinaciones; pero los resultados obtenidos son su-
gestivos y los creemos de interés. Expondremos cuatro ca-
sos, dos con evolucién favorable, y dos con evolucion fatal.

Caso 1.—FEsta constituido por un nifio I..LL, . de 1 afio
6 meses, con un peso de 7,500 grs. luego distréfico, pero en
grado menor a la de la mayoria de los enfermitos, que in-
gresan a los Pabellones de Lactantes del Hospital del Nifio.
Nada de importancia en sus antecedentes familiares. Nacio
a término; con lactancia natural, materna hasta los 7 me-
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ses, posteriormente lactancia con leche de vaca, puré, caldo
de verduras, frutas. Denticiéon que se inicié a los 7 meses.
y deambulagidén que empezoé al afio 3 meses.

L.a enfermedad se inicia con catarro nasal, tos discre-
ta, fiebre elevada, acompafiada de vomitos, deposiciones fre-
cuentes, liquidas, permaneciendo con esos sintomas 5 dias,
al cabo de los cuales se presenta intranquilidad, intensa dis-
nea con polipnea, eniriamiento de las extremidades, chnubi-
lacion, y decaimiento extremo, pérdida considerable de pe-
so; siendo internado con ese cuadro clinico.

Al examen se encuentra sintomas de deshidratacion:
piel, mucosas, y lengua seca; facies seria, turgor de la piel
disminuido. A la auscultacidén: estertores subcrepitantes di-
seminados en ambos campos pulmonares; taquicardia, pulso
frecuente y pequefio; extremidades frias y ciandticas. Fran-
co compromiso sensorial, con obnubilacién. Discreta rigidez
e hipertonia muscular. FEra, pues, todo el cuadro caracteris-
tico de una toxicosis con bronconeumonia.

En su evolucidn el nifio tuvo periodos de extrema gra-
vedad con alza de la temperatura, persistencia de los vomi-
tos y deposiciones frecuentes, mejorando en 12 dias. Tuvo
como tratamiento: hidratacion por via endovenosa con sue-
ro de Ringer y glucosado, transfusiones repetidas, diarias,
hasta 360 cc. de sangre en total, y como dieta la de Schiff.

Se hicieron en este caso dos dosajes de seroproteinas, a
su ingreso, en franca toxicosis, y el dia de su alta del ser-
vicio.

la. determinacién 2a.

12/V/40 30/V1/40
Proteinas totales - 6.52 grs. % 5.95 grs. %
Serina 5.62 ,, 4.51
Globulinas 0.90 ,, 1.44
Relac. S/G. 6.23 ,, 3.07 ,,
Estado general malo bueno
Peso 7500 grs. 8200 grs.

Temp. 38 5 36° 7
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Como se puede apreciar en las determinaciones reali-
zadas en el Caso I, durante el estado de toxicosis las cifras
de proteinas totales y sus fracciones, corresponden a las
que hemos establecido —como valores medios— para la
toxicosis, con elevacion de las proteinas totales v de la se-
rina, baja de las globulinas; siendo en este caso la relacion
S/G de 6.25, inferior al valor medio encontrado en la toxi-
cosis (11.75) lo que para nosotros indicaba buen prondsti-
co, lo que se confirmo.

En el periodo de curacion del proceso las seroprotei-
nas tienden a alcanzar los valores medios mnormales. Las
proteinas totales disminuyeron, ast como la serina, aumen-
taron las globulinas, y la relacion serina/globulina disminu-
v6 en un 100%, acercandose a la relacion media normal..
La evolucion de la proteinemia en este caso ha seguido un
curso paralelo a la evolucidon clinica, acercandose a los va-
lores normales.

Caso 2. Se trataba de un nifto de 1 afio 1 mes de
edad, con un peso de 5050 grs. que ocupaba la cama 19 del
Pabellon I. J.a enfermedad se habia iniciado hacia 6 dias,
caracterizada por deposiciones frecuentes, liquidas; vémi-
tos alimenticios, y fiebre alta; a lo que se agregd en los dos
ultimos dias decaimiento y compromiso sensorial. En sus
antecedentes familiares: un hermano fallecido con toxico-
sis y coqueluche. La alimentacién: lactancia materna, sin
horario, hasta los tres meses, desde entonces lactancia arti-
ficial con leche condensada proporcionada por la Gota de
Leche; desde los 8 meses leche de vaca, caldo de verduras,
puré de papas; y antes del proceso actual irregularidades
en la alimentacién.

Al examen clinico se constata un nifio distréfico, de 2°
grado de Marfan, con facies seria, mucosas y lengua seca;
piel con turgor disminuido, extremidades frias, taquicar-
dia, pulso frecuente; compromiso sensorial, con obnubila-
¢i6n; nada pulmonar, ni abdominal; estableciéndose el diag-
nostico de toxicosis alimenticia.

Al tercer dia de su ingreso se hace una primera deter-
minacién de proteinas sanguineas. El nifio mejor6 con la
dieta de Schiff, hidratacién y transfusiones, en 15 dias, ha-
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ciéndose entonces una 2a. determinaciéon seroproteica. Se
obtuvieron en las determinaciones los siguientes resultados.

1a. determinaci6n 2a.

19/XV /40 4/V/40
Proteinas totales 6.07 grs. % 5.59 grs. %
Serina 5.50 5.31 ,,
Globulinas 0.28 ,, 0.57 ,,
Relac. S/6. 19.54 9.31
Estado general malo regular
Peso 5050 grs. 5680 grs.
Temp. 38°2 36° 8

En este caso, como en el precedente la evolucion de las
seroproteinas ha correspondido al estado del proceso. Du-
rante el estado de toxicosis se elevaron las proteinas totales,
v la serina, disminuveron las globulinas, y aumenté la rela-
cion serina/globulina. Iin el periodo de franca mejoria dis-
minuyeron las proteinas totalcs v la serina; aumentaron
las globulinas (duplicaron su valor), y la relacién serina/
globulina bajé a la mitad del valor que tenia durante el es-
tado toxico.

La relacion observada entre la proteinemia y la clum-
ca creemos que tiene un interés considerable y trataremos
de interpretarla mas adelante.

En la figura 4 estd expresada graficamente la evolu-
cion de las seroproteinas en el caso I, relacionando sus va-
lores con el peso, cuya recuperacién nos indica en la toxi-
cosis la fijacién por el organismo del agua y la mejoria
clinica.

Caso 3. Un nitio F.D. de 6 meses, que ocupaba la ¢a-
ma 6 del Pabellon I. Ingreso el 10 de Mayo por presentar
proceso febril, que databa desde 6 dias, con tos exigente,
disnea con polipnea, deposiciones frecuentes, liquidas; vo-
mitos alimenticios, intranquilidad, sed intensa; a lo que se
habia agregado el compromiso sensorial, con decaimiento,
en jos dltimos dos dias.

Al examen se constatd que era un nifie distrofico con
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4200 grs. de peso; presentaba las fontanelas abiertas y de-
primtdas; las mucosas y lengua seca, la piel con el turgor
disminuido, y en el aparato respiratorio los signos de una
bronconeumonia franca, a lo que se unja el compromiso
sensorial. En sus antecedentes familiares: los padres vi-
vos, han sufrido de procesos infecciosos, verruga y palu-
dismo; un hermanito tuvo toxicosis, y curd. El enfermito
nacidé a término y la alimentacién ha sido lactancia mater-
na, sin horario, hasta su enfermedad actual.
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FIGURA 4

Se trataba, pues, de un caso de toxicosis con bronco-
neumonia. Fué instituido el tratamiento medicamentoso de
rigor en estos casos, unido a la hidratacién y transfusio-
nes; pero persistieron las deposiciones frecuentes, se acen-
tu6 el mal estado del nifio, bajo el peso, falleciendo a los 5
dias de su ingreso.

En este caso se efectuaron dos dosajes de seroprotei-
nas, uno al dia siguiente a su ingreso, y el segundo 4 dias
después, el mismo dia del deceso; las cifras obtenidas son
las siguientes:
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1a determinacién 2a.

11/v/40 15/V /40
Proteinas totales 5.77 grs. % 6.25 grs. %
Serina 5.38 ,, 5.50 ,,
Globulinas 0.39 ,, 0.32 ,,
Relac. S/G 13.79 17.18
Peso 4200 grs. 3750 grs.
Estado general malo muy malo
Temp. 38° 38°5

Caso 4. A. M. P. de 6 meses de edad, que ingresd
el 10 de Junio a Ja cama 5 del Pabellion I. En sus antece-
dentes familiares: padre vivo, sano, ha sufrido de paludis-
mo; la madre murié por traumatismo. En sus anteceden-
tes fisiologicos nada de importancia. La lactancia ha sido
materna hasta el 24 de Mayo, sin horario; a partir de en-
tonces, por fallecimiento de la madre, la alimentacidn ha
sido sumamente irregular, durante 4 dias leche de vaca di-
luida al medio, en cantidad de dos tazas al dia; posterior-
mente lactancia natural mercenaria durante 3 dias, a lo
que siguid lactancia artificial con Jeche condensada azu-
carada que le era proporcionada por la Gota de Leche.

IL.a enfermedad se inicid, 7 dias después de esas per-
turbaciones alimenticias senaladas, con fiebre —al princi-
plo discreta—, deposiciones frecuentes, liquidas, de color
amarillo-verdoso; trastorno dispéptico con el que perma-
nece 6 dias; al cabo de ese tiempo presenta compromiso
sensorial, con decaimiento extremo ‘“‘permanecia como dor-
mido todo el dia”, enfriamiento de las extremidades, au-
mento de la temperatura; ingresando al Pabellén I, con la
sintomatologia anotada.

Al examen los signos evidentes de una toxicosis ali-
menticia. Fué instituido el régimen dietético de Schiff, hi-
dratacion con sueros endovenosos, transfusiones, pese a lo
cual, el nifio continud con deposiciones frecuentes, vomitos
y grave compromiso sensorial, falleciendo al cuarto dia de
su permanencia en el Hospital.
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L.as seroproteinas fueron dosadas en dos oportunida-
des, con el siguiente resultado:

1a. determinaciéon 2a.
10/V1/40 14/V1/40

Proteinas totales 6.63 grs. % 6.71 grs. %
Serina 5.75 ,, 5.92 ,,
Globulinas 0.88 ,, 0.56 ,,
Relac. S/G 6.53 10.57
Peso 5500 grs. 5030 grs.
Estado general malo muy malo
Temp. 386 39° 2

En los dos casos referidos con evolucién desfavorable
se puede observar que las seroproteinas se conducen en la
misma forma. En el estado de toxicosis de menos grave-
dad, las cifras de las proteinas totales y sus fracciones se
comportan como hemos establecido: aumentando las pro-
teinas totales y la serina, disminuyendo notablemente las
globulinas, y elevandose la relacién serina/globulina. En
los dos casos en el periodo de mayor gravedad las seropro-
teinas sigujeron un curso paralelo, se incremento el au-
mento de las proteinas totales y de la serina, y se acentud
la disminucién de las globulinas; la relacién serina/globu-
lina se hace mayor. La evolucidn seroproteica €s, pues, en
estos casos, completamente opuesta a la que hemos referi-
do para los casos de curso hacia la curacion.

En la figura 5, estd expresada graficamente la prorei-
nemia en los casos de evolucién fatal, relacionada con el
peso. '

D. Seroproteinas v tratamiento de la toxicosis con
plasmotransfusiéon. En dos casos hemos podido seguir la
evolucion de las seroproteinas en la toxicosis y la influencia
de la plasmotransfusion, para restablecer los valores pro-
teicos alterados a la normal. Juzgamos que este hecho tie-
ne interés, pues Bessau ha iniciado el tratamiento de este
dificil sindrome con transfusiones de plasma, con resulta-
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dos francamente halagadores. Consignamos las historias y

las cifras obtenidas en los dosajes de seroproteinas reali-
zados.

- Caso 5. J. S. 6 meses de edad. Ingresé el 13 de Ju-
nio al Pabellén 1I, cama 18. Antecedentes familiares, sin
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importancia. Naci6 a término, en parto normal. La ali-
mentacién fué Jactancia materna exclusiva, sin horario,
hasta los tres meses, a partir de entonces lactancia artifi-,
cial: 2 cucharaditas de leche Nestlé en 4 onzas de agua, ca-
da 3 horas. :
L.a enfermedad actual se inicié con vomitos alimenti-
cios, deposiciones frecuentes, y temperatura 37° 5, perma-
neciendo con esa sintomatologia 10 dias, presentandose en-
tonces, placa erisipelatosa en el lado derecho de la cara,
con tumefaccién palpebral del mismo lado, fiebre alta, in-
tranquilidad, y dos dias antes de su ingreso compromisé
sensorial. g
Al examen clinico se constaté: fontanelas hundidas,
pérdida del turgor de la piel; mucosas y lengua seca; ti-
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quicardia, pulso frecuente, pequeno; disnea con polipnea,
compromiiso sensorial; placa de erisipela en la hemicara da-
recha.

Fn su evolucion presenta dias con deposiciones fre-
cuentes, mal estado general, efeatuandole dos plasmotrans-
fusiones, de 60 y 80 cc. mejorando el nifio, v a los 5 dias,
llega a la apirexia; nosotros encontramos en esas condicio-
nes al bebe, realizando la Ia. determinacion de seroprotei-
nas. Posteriormente se presenta fiebre, tos, mal esrado ge-
neral, disnea, v al examen estertores subcrepitantes, es de-
cir un proceso bronconeumornico, en esta vez el compromi-
so sensorial fué minimo, realizamos entonces un 2° dosaje
de proceinas. Después de una terapia con inyecciones de
40, 60 y 50 cc. de plasma. mejord notablemente, efectuan-
dose, entonces el 3er. dosaje de proteinas. El 11 de Julio
fué dado de alta.

la. determinacién 2a. 3a.
(20 Junio/40) 25/VI. 2/VIIL.
Proteinas totales 5.79grs. % 5.98 grs. % 5.65 grs. 7
Serina 4.10 ,, 4.61 |, 3.84 .
Globulinas 1.69 |, 1.37 ,, 1.71 ,
Relacion S/G. 2.43 3.36 ,, 2.25
Estado general regular malo regular

En este caso J, no efectuamos determinacion en fran-
co estado de toxicosis, sino después de que se habian reali-
zado varias plasmotransfusiones, y a cuya benéfica accion.
por el aporte proteico, creemos se debid la resistencia del
enfermito a la bronconeumonia post-toxicosis. En cuanto
a la evolucién de la proteinemia en este caso, se puede apre-
ciar que las proteinas totales, v la serina se elevaron en el
moniento del proceso bronconeumonico, y que las globuli-
nas disminuyeron, haciéndose mayor la relacion; para pos-
teriormente con la mejoria retornar los valores proteicos
muy cerca de Ja normalidad.
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Caso 6.—Se trataba de un bebe de 9 meses, que ocu-
paba la cama 27 del Pabellon II. Ingreso el 14 de Junio,
fue dado de alta el 23 de Junio. Se estableci6 en este ca-
so el diagndstico de toxicosis alimenticia.

En este enfermito pudimos efectuar dos dosajes de
seroproteinas, el primero el dia siguiente del ingreso, en
franca toxicosis, y el segundo 5 dias después, habiéndosele
efectuado 4 plasmotransfusiones. Los resultados de las de-
terminaciones son los siguientes:

1a. determinacién 2a.

15/VI/40 20/ V1/40
Proteinas tortales 6.28 grs. % 5.73 grs. 7
Serina '5.22 ,, 3.95 ,,
Globulinas 1.06 ,, 1.78 ,,
Relac. S/G. 4.93 2.21

TL.os valores de las seroproteinas que en la Ia. deter-
minacion correspondian a los que hemos sefialado como va-
lores medios en la toxicosis, sufrieron una evolucion favo-
rable retornando muy cerca de los valores normales bajo la
influencia de la plasmotransfusién, ya que las proteinas to-
tales, y la serina disminuyeron, y las globulinas, se incre-
menkaron en breve plazo; correspondiendo la evolucion
proteica a la clinica, que fué de rapida mejoria..

INTERPRETACION

LEn este 1ltimo capitulo trataremos de interpretar los
hechos que nos traducen las diferentes cifras obtenidas en
los desajes de seroproteinas, verificadas en distrofcos y
toxicosicos.

Indudablemente que hay una serie de experimenta-
ciones v observaciones gue nos ayudan en este sentido, pe-
ro, a la vez, existen todavia dentro de la proteinogenesis
muchos factores, que no estan definitivamente resueltos,
que dificultan esta labor.
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En la distrofia, resumiendo los resultados de las alte-
raciones seroproceicas constatadas, se tiene que existe: hi-
perproteinemia total, hiperserinemia e hipoglobulinemia,
estando la relacion serina/globulina elevada.

Del analisis de la cifra de proteinas totales se deduce
que éstas deben su aumento al incremento de la serina,
pues, las globulinas estan—opor el contrario— disminuidas;
surge, pues, la primera pregunta: ¢Cual seria la causa de
al hiperserinemia de la distrofia? Para no incurrir en re-
peticiones, la explicacion de la hiperserinemia la haremos
después de interpretar las demas variaciones seroproteicas
que se presentan en la distrofia y toxicosis.

Se tiene entonces que explicar lo referente a la baja
de las globulinas en la distrofia. En efecto, hemos consta-
tado que en la distrofia con procesos infecciosos agudos,
la cifra de globulinas estd disminuida, es decir, que hay
una hipoglobulinemia marcada, en este estado de deficien-
te nutricion. De otro lado, hemos comparado los valores
obtenidos por nosotrs, con los de Hooft (48), que en nifios
eutréficos, con las mismas enfermedades que los de nues-
tras determinaciones, encuentra que los valores de las glo-
bulinas estaban elevados sobre la cifra normal. También
hemos referido, que en los casos de evolucion favorable y
recuperacion clinica, la cifra de globulinas aumentaba, aun-
que siempre con valores inferiores a los medios normales;
y por el contrario, en los casos de evolucion desfavorable,
se constataba una disminucion mas acentuada de las globu-
linas.

Existe, pues, el hecho interesante que el nifio distrofi-
co tiene lipoglobulincmia y que en los procesos infeccio-
sos— al concrario de lo que sucede en los eutroficos — la
cifra de globulinas se mantiene baja, no mcrementdndose.

Surge la segunda pregunta: :Cual seria la causa de
la hipoglobulinemia del distréfico?

Actualmente, se tiende a considerar a las globulinas
como vinculadas a los anticuerpos y, en general, a los me-
canismos inmunitarios, siendo para algunos veotores de
anticuerpos. Asi, en el libro de “Fisiologia Patologica Es-
pecial”, Becher, se expresa: ‘‘tienen suma importancia la
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fijacion de los cuerpos inmunizantes a las globulinas, so-
bre todo, a la fraccidon seudoglobulina, con ésta se combi-
nan, casi por completo las amtitoxinas, aglutininas, preci-
pitinas y lisinas, por consiguiente, siempre que en la san-
gre aumentan los cuerpos inmunizantes, se observa au-
mento de las globulinas™,

Los americanos Etheldorf, Nichel, y Amberon (52),
en experiencias realizadas en perros, inmunizados contra
varios tipos de bacilos, encuentran que la regeneracién de
anticuerpos es paralela a la de las globulinas, y expresan
que los anticuerpos estin en relacion establecida con la
funcion globulinica de las proteinas del plasma.

Para Rondoni (53), las globulinas aumentan en las
enfermedades infecctosas, en los procesos de inmunizacién,
relacionando también a las globulinas, como medio vector
de anticuerpos.

Las experiencias efectuadas por Corona (54), sobre
“reaginas sifiliticas’”’, expresan también esta vinculacion
anticuerpo-globulinas. Kn efecto, Corona separa del plas-
ma las fracciones serina y globulina efectuando aislada-
mente la reaccién de Kahn en cada fraccion plasmatica pro-
teica, y encuentra que la reaccion se produce en la parte
que contiene globulinas, y no, en la que contiene serina,
estableciendo asi la vinculacion anticuerpo-globulinas.

Por otra parte, las observaciones citadas por Becher
(51) que en individuos con mieloma, las globulinas aumen-
tan, lo mismo que es constatado por Geschikter, Perlzweig
v Delrue (55), es revelador para estos autores de que la
medula dsea es uno de los organos formadeores de globu-
linas.

Whipple (36) que ha trabajado insistentemente sobre
la proteinogenesis atribuyendo su origen especialmente al
higado, conviene que las globulinas son formadas por el
sistema reticulo-endotelial.

Para estudiar el origen de los anticuerpos Sabin (57),
ha efectuado experiencias inyectando a animales antigenos
coloreados, que podia seguirlos después, mediante cortes
ha encontrado a estos antigenos en las células fagocitarias
del sistema reticulo-endotelial, al cual atribuye este autor
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la formacidén de anticuerpos, que él constataba después en
la sangre de esos animales por reacciones de aglutinacion.,
En esta forma las experiencias de Sabin (37) son una con-
firmacion de las ideas de Whipple sobre la intervencion del
RLES en la globulinogenesis.

Vinculado a los hechos enunciados tendriamos los tra-
bajos de Lotze (58) quien encuentra que la inyecciéon d2
100 mgrs. de acido ascorbico, disminuye las proteinas to-
tales y la serina, aumentando las globulinas, sobre los va-
lores determinados antes de la inyeccion. Después de sus-
pender la vitamina C, las seroproteinas retornan a sus va-
lores primitivos. .

Todas las experiencias que hemos mencionado, nos
llevan a considerar que el distréfico, cuyas globulinas estan
disminuidas, tiene una alteracion profunda de su mecanis-
mo inmunitario en el aspecto de formacion de anticuerpos.
Meyer (8) insiste en que el distrofico tiene disminuida, en
forma notable, su inmunidad, y es un hecho de frecuente
observacion la facilidad con que los distréficos suelen con-
traer infecciones, lo que resulta explicable, ante la dismi-
nucion de anticuerpos que existe en Jos lactantes con defi-
ciente estado nutritivo, v que podemos medir, dada la vin-
culacion anticuerpo-globulinas, mediante el dosaje de esa
fraccion proteica.

Y si tenemos en consideracién que Pfaundler (59),
refiere que en la necropsia de dissroficos se encuentra gran
cantidad de hemosiderina en el sistema reticulo-endotelial,
en el higado y bazo, y que la cantidad de pigmento esti en
relacion con el estadio de distrofia, se puede atribuir la hi-
poglobulinemia del distréfico a la defictencia del sistema
reticulo-endotelial para la formaciéon de globulinas y anti-
cuerpos, que serta originada por multiples facrores, entre
los que debe considerarse las infecciones v ia carencia de
vitamina C, cuya intervencion en el aumento de Jas globu-
linas nos demuestran jas experiencias citadas de Lotze (58).

Ademas, la hipoglobulinemia de los distroficos nos ex-
presa la inferioridad inmunitaria de estos nifios y nos ex-
plica la frecuencia de las infecciones y la gravedad de ellas,
dada la vinculaciéon de anticuerpos y globulinas.
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En la toxicosts del lactante hemos puntualizado que
durante el periodo de estado de la enfermedad, exisien al-
teraciones en las seroproteinas, que pueden resumirse en:
hiperproteinemia total, mayor que en la distrofia; hiperseri-
nemia acentuada, superior también a la del distréfico; e hi-
poglobulinemia mas marcada que en la distrofia; estando
naturalmente la relaciéon serina/globulina bastante elevada
sobre los valores medios normales.

Analizando la hiperproteinemia, rapidamente se apre-
cia que es debida al aumento de la serina, pues las globu-
linas—por el contrario— estan disminuidas, siendo este in-
cremento de la serina, tan considerable, que suple a la dis-
minucién de las globulinas, y eleva las proteinas totales so-
bre las cifras medias normales.

¢ Cual seria la causa de la hiperproteinemia?. Lo pri-
mero que se tiene que considerar, es que podia estar en re-
lacién con la concentracién aumentada de la sangre, es de-
cir, con la disminuciéon del volumen plasmatico. Los tra-
bajos de Schnneegans (25), —que ya hemos mencionado—
demuestran en efecto que en la toxicosis el agua de la san-
gre disminuye de 91% al 73 y 78% . Lust, Marriot, Reiss,
Rominger (60), expresan también la concentracion hema-
tica, que hay en los casos de toxicosis: “en la sangre la pro-
porcion de agua baja tanto, que s6lo puede compararse su
disminucion, con la que se observa en el periodo algido del
colera morbido”. Y asi, casi todos los autores estan per-
fectamente de acuerdo, con la hemoconcentracion y la an-
hidremia. : ,

Pero, si la hiperproteinemia, tuviera por causa exclu-
siva la pérdida del agua hematica, se guardaria la propor-
ciéon entre las fracciones seroproteicas, serina y globulina,
lo que no sucede; pues, en casos de lactantes eutréficos con
toxicosis alimenticia, hemos encontrado que no hay esta
relacién normal, sino que se halla a los valores de ‘serina
elevados, y a las globulinas disminuidas; y es solo cuando
ha pasado el proceso de toxicosis, que los valores tienden
a acercarse a los normales. como hemos expuesto en nues-
tra casuistica, elevandose las globulinas y disminuyendo la
cifra de serina; luego, debe existir otro factor que afecte a
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la regulaciéon seroproteica, y que cause las alteraciones que.
hemos constatado en la proteinemia del toxicésico.

El mecanismo no es tan sencillo de explicar, pues to-
davia no esta resuelto el problema de la proteinogenesis y
los centros de origen para las fracciones seroproteicas.

Al higado desde los rtrabajos de Wh1pple (56), se le
ha asignado la formacién de la serina, y asi, se han citado
muchas experiencias de perturbacion en la regeneraciéon de
las serinas, por lesiones hepaticas producidas mediante de-
terminadas substancias como el foésforo, cloroformo. Tam-
bién se han citado las alteraciones proteicas constatadas
en la cirrosis hepatica, como argumento de la hepatogene-
sis de la serina; pero, no obstante todos estos argumentos,
todavia no estan definitivamente establecidos los oérganos
formadores de la serina.

Los trabajos, que en este sentido ha realizado Magnus
Levy (61), parecen demostrar la intervencion del tiroides
en la formacién seroproteica.

Invest1gando este problema Y. Goldbcrg (62) ha es-
tudiado la accién de la insuficiencia hipofisaria sobre las
proteinas del plasma sanguineo, y para el efecto ha reali-
zado interesantes experiencias en perros hipofisoprivos.
Encuentra en éstos, comparados con animales de control,
que habria las siguientes alteraciones en las seroproteinas:
fuerte aumento de las globulinas, discreta disminucién de
la serina, y consiguiente baja de la relacidén serina/globu-
lina. El autor, atribuye este hecho a la accién que la hip6-
fisis tiene como estimulo, sobre el tiroides, por medio de la
tiroestimulina, vale decir, que las alteraciones seroproteicas
serian resultado del hipotiroidismo por hipopituitarismo..
Para confirmarlo, realiza experiencias administrando ex-
tracto tiroides a los perros hipofisoprivos, y encuentra que
después de 20 dias hubo disminucién de las proteinas tota-
les, y de las globulinas, con aumento de la serina; es decir,
algo semejante a lo encontrado, por nosotros, en la toxico-
sis, pues, con la anhidremia, podia compensarse el efecto de
esta disminucion de las proteinas totales.

Estas experiencias bastante sugestivas, para estable-
cer la accion tiroideana sobre las seroproteinas, sin embar-
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go, no hace sino demostrarnos lo complejo del problema’
seroproteico, que ha sido motivo de muchos estudios clini-
cos y experimentales.

Si ademas, vinculamos las proteinas a las teorias so-
bre el sindrome téxico, y la deshidratacion, se complicaria
todavia mas la explicacién de los fendmenos que son ex-
presados en las variaciones de la proteinemia del toxico-
sico.

Creemos, que sin poder—por el momento— dar una
justa explicacion de la hiperproteinemia total por hiperse-
rinemia de la toxicosis, por ignorarse, o no estar suficien-
temente definidos los mecanismos de génesis y la fistopato-
logia de las seroproteinas, se interpreten estas variaciones
de hiperserinemia, como una reaccion maxima del organis-
mo para evitar—ante la considerable deshidratacién— una
mayor anhidremia; es decir, que la hiperserinemia, seria la
expresion de resistencia hematica a la pérdida hidrica.

Los estudios experimentales de Adis (63) han demos-
trado, que el higado contiene una reserva labil de proteina,
que es rapidamente movilizada durante el ayuno, y resta-
blecida, cuando se retorna a la alimentacién proteica. En
este mismo sentido del equilibrio seroproteico Whipple
(56), considera tres grupos de proteinas, mejor diremos.
que las proteinas estarian agrupadas en tres partes: a) re-
serva labil de proteinas, b) reserva dispensable de protei-
nas, y c¢) proteinas fijas o indispensables, que scrian for-
madas de los amino-acidos de la alimentacion. Estas dife-
rentes reservas serian movilizadas para restablecer la pro-
teinemia, cuando sufre perturbaciones fisio o patologicas.
Whipple (56) da gran intervencion al higado en esta regu-
lacién. También los trabajos de Luck (64), demuestran
que de las proteinas hepaticas, se pueden separar varias
fracciones: serina y globulinas, con eu y pseudoglobulinas,.
y que todas ellas igualmente participan en las reservas pro-
teicas del higado.

Loos trabajos que acabamos de citar estarian vincula-
dos con nuestra interpretacion, ya que en la toxicosis se
produce obligado paso del agua contenida en el reservorio,
hepatico a la sangre, y juntamente con ella, creemos quez.
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vayan las serinas de la reserva, pues, de lo contrario el
agua no pedria estabilizarse en la sangre.

Ahora bien, desde los trabajos de Starling, estad defi-
nitivamente establecida la intervencién de las seroproteinas
en la regulacion del equilibrio hidrico. Govaerts (65), que
llamé a la presion ejercida por las proteinas ‘“presién on-
cOtica”, debido a que no pueden difundir a través de las
membranas capilares, la ha calculado, para cada fraccién
seroproteica, y encuentra que la presiéon oncoética de la se-
rina es 4 veces mayor que la ejercida por la globulina, de
donde se deduce la mayor importancia de la serina, en el
mantenimiento del equilibrio hidrico. Ademas, las globuli-
nas por su mayor tamafio molecular, son las proteinas hi-
dréfobas, en tanto que la serina, de menor tamafic en su
molécula es hidréfila.

Fishberg (67) y Verney (68), han demostrado que
las mismas proteinas del plasma, producen mas presion os-
motica en concentraciones, que en soluciones diluidas hecho
interesante como veremos mas adelante.

Por su parte Govaerts (65), Schade y Claussen (66)
explican el intercambio liquido entre el torrente circulato-
rio y los tejidos, por diferencia de presién. Dicen, que en
las terminaciones de los capilares arteriales, Ja presion hi-
drostatica— presion mecanica sanguinea—es superior a la
presién que corresponderia entre plasma y tejidos, en con-

secuencia pasa liquido a los tejidos. Como la sangre avan-
‘' za, en su curso, la presion arterial decrece rapidamente, la
presion oncdtica aumenta muy ligeramente— debido a la
hemoconcentracién resultante de la pérdida de agua en las
terminaciones arteriales— hasta exceder a la presion me-
canica sanguinea, y en consecuencia, en la terminacion de
los capilares venosos la corriente liquida es contraria, va
de los tejidos a la sangre. Depende, pues, el equilibrio hi-
drico entre la sangre y los tejidos de la magnitud relativa
de la presién hidrostatica y oncética durante todo el curso
de la sangre en los capilares. Y asi, los factores que dismi-
nuyen la presiéon hidrostatica, o que incrementen la presion
oncética en los capilares, producen una mayor absercion de
liquido de los espacios tisulares a la sangre; en tanto, que
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influencias que incrementen la presion hidrostatica, o dis-
minuyan la presidén oncética, favoreceran la trasudacion,
y asi la formaciéon de edemas.

Si aplicamos a la toxicosis el mecanismo de regula-
cion hidrico entre sangre y tejidos, segin la explicacion de
Govaerts, Schade vy Claussen (66), que acabamos de ex-
poner, se encuentra que hay perturbacion en los dos facto-
res de regulacién. In efecto, por un lado la presion hi-
drostdtica esta disminuida, por fendmenos de colapso; v
por otro, la presion oncdética estd aumentada, dado el incre-
mento de la serina, que hemos constatado en la toxicosis;
y porque ademas, segun hemos citado, las proteinas plas-
maticas producen mayor presién oncotica en las concentra-
ciones, como sucede en la toxicosis. Luego, hay todas las
condiciones para que se produzca una mavor corriente hi-
drica de los tejidos a Ja sangre, lo que también estd de a-
cuerdo con los resultados del examen de visceras obtent
dos en las necropsias de toxicosicos.

Vinculando, ahora, el mecanismo de regulacién pro-
teica — ya referido— segun las ideas de Whipple y Adis,
con el equilibrio hidrico entre sangre y tejidos, tendriamos
que la hiperserinemia— que se constata en la toxicosis—
seria expresion de resistencia hematica a la pérdida de a-
gua, por exicosis, que se produce en el sindrome téxico; y
seria resultado de la movilizacion de las “reservas labiles” v
“dispensables” de proteinas, en cuyo control, aparte del hi-
gado, creemos participan factores endocrinos, y entre ellos
tiroideanos.

Ademias de las alteraciones cuantitativas de las sero-
proteinas, se debe tener en consideracion, que hay muchas
perturbaciones en los componentes sanguineos, que hemos
senialado con el nombre de sindrome hematico, lo que debe
repercutir sobre las fracciones proteicas, siendo probable
que existan perturbaciones en Ja calidad quimica de las
proteinas. Asi Byrom (69) en el mixedema ha encontra-
do que las proteinas tisulares tienen mayor hidrofilia, que
las hematicas; Albing y Minsky (70) han hallado varia-
ciones en los dcidos aminados, que constituyen las seropro-
teinas en casos de nefrosis. En la toxicosis, pueden existir
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alteraciones de la constitucion quimica, v aun de las pro-
piedades hidroéfilas de las serinas, lo que también debe te-
nerse presente. :

La accién benéfica del aporte liquido en la toxicosis,
mediante la fleboclisis continua (procedimiento de Kare-
litz), se explicaria porque trata de restablecer la presidon
hidrostatica, disminuida ya en la toxicosis. Pero, es de ob-
servacion de todos los que han realizado sistematicamente
este procedimiento, que durante los primeros dias hay au-
mento de peso, que disminuye después de suspender la hi-
dratacion, llegando segun Scroggie (71), hasta alcanzar
el pesa de ingreso, aunque como refiere este autor “no sig-
nifica este hecho que el,nifio se reintoxique, sino que pa-
rece que esa rapida pasada de agua, por el organismo, hu-
biera eliminado el factor que altera el sensorio”. La dis-
minucion de peso expresaria que el agua que es aportada
por venoclisis continua, no es fijada en los tejidos, sino
que permanece en ellos, mientras dura la mavor presion
hidrostatica. Pero, mediante este procedimiento no se res-
tablece sino uno de los factores del equilibrio hidrico, pues
el facror presién oncoética no seria regularizado, y tampoco
se restableceria el equilibrio entre las proteinas plasmaticas
y las reservas proteicas hepaticas y tisulares, de donde se
deduce la poca estabilidad del agua aportada por esa via,
no obstante— como expresaramos— su influencia favora-
ble sobre las manifestaciones téxicas.

En los casos en que se realizan transfusiones de san-
gre, unido a hidratacion con sueros, se cumple mejor el
restablecimiento seroprotéico, pues la transfusion —ade-
mas de todos los elementos quimicos y bioldégicos— lleva
proteinas, que permiten a la sangre reconstituir las reser-
vas protéicas y el equilibrio entre las proteinas de la san-
gre v los tejidos y, de esta manera, el equilibrio hidrico.
Esto tendria confirmacién en la observacién de la cifra de
proteinas durante los casos de toxicosis con evolucion favo-
rable—ya menctonados—y en los que se aprecia disminu-
cién de las proteinas totales y de la serina, no obstante el
mayor aporte de proteinas efectuado con las transfusiones.

Con la aplicacion de la plasmotransfusion como me-
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dio de hidratacién en la toxicosis, creemos que se cumple
mejor el efecto de proporcionar agua al organismo, y de
restablecer la serinemia cerca de sus valores normales. En
efecto hemos podido observar, en los casos consignados an-
teriormente, que los valores de serina retornan a sus cifras
—cercanas a lo normal— mas rapido con este procedi-
miento. La razén estaria en que al inyectar plasma, se lle-
va agua y proteinas, agua se puede decir estabilizada por
su union proteica, que no se pierde facilmente y que con-
tribuye a disminuir la anhidremia, permitiendo, entonces, el
retorno de la serina—elevada por compensaciéon a la anhi-
dremia—a sus reservas.

Estas ultimas referencias a la intervencion de los me-
dios terapéuticos para restablecer la hidremia normal, con-
firman la opinidon de que la hiperserinemia seria medio de
defensa ante la anhidremia, y su disminucion en los casos
de evolucién favorable evidencia que disminuida la deshi-
dratacién hematica, retornan las serinas a sus reservas.

Respecto a la baja de globulinas, es decir, a la hipo-
globulinemia, que hemos cons.atado en la toxicosis, podria
tener su explicacién, en primer término, en la disminucién
que ya encontramos en la distrofia (0.87 grs. % en la dis-
trofia, y 0.63 grs. 7% en la toxicosis), ya que casi todos
los casos de toxicosis en los que efectuamos la determina-
cion de seroproteinas— menos dos— eran constituidos so-
bre distrofias avanzadas, de 2° grado de Marfan. Pero
también encontramos la hipoglobulinemia en los dos casos
de nifios cercanos a la eutrofia, con un peso dentro de va*
riaciones fisioldgicas; Juego, la disminucion de globulinas
debe expresar en los casos de toxicosis la insuficiencia del
réticulo-endotelio para su elaboracién, como una de las tan-
tas perturbaciones que crea el sindrome téxico en el orga-
nismo del lactante.

En este sentido las observaciones de Meyer y Robin-
son (72) en casos de toxicosis, con administracién endove-
nosa de 100 mgrs. de acido ascérbico, demuestran que hay
incapacidad de las células para aprovecharlo, eliminandolo;
ellos vinculan este hecho al prondstico; pero tiene, para no-
sotros, especial interés, pues las experiencias que ya hemos



DE CIENCIAS MEDICAS 301

citado de Lotze (38), demostraban que después de la ad-
ministracion de acido ascorbico, se elevan las globulinas; y
en la toxicosis, seglin acabamos de expresar ‘“hay reflejo
celular de vitamina C”, es decir, que hay perturbacion to-
tal celular y del reticulo endotelio, que no responde al au-
mento de las reducciones que origina la vitamina C, dis-
minuyendo las globulinas, por déficit en la elaboracion, y
en el mecanismo todo de la inmunidad.

La disminucién tan acentuada de las globulinas en la
toxicosis también nos hace apreciar la insuficiencia de anti-
cuerpos que se presenta durante esta enfermedad, y que
puede ser uno de los factores que condicione la evolucion
tan desfavorable que presentan la mayoria de casos, muy
en especial, los de toxicosis que se constituyen en distréfi-
cos, con globulinas —vale decir con anticuerpos— ya con-
siderablemente disminuidos.

Nos queda finalmente por referirnos a la interpreta-
cion de la hiperserinemia que se presenta en la distrofia.

En este sentido creemos que no hay sino diferencia de
grado, entre la hiperserinemia que se presenta en la dis-
trofia, y la que hay en la toxicosis, revelando ambas per-
turbacién del equilibrio hidrico, en una croénica, en la otra
aguda.

Sin embargo, en la hiperserinemia de la distrofia, qui-
za si es mas decisiva la intervencion de las glindulas de
secrecion interna en su génesis, sobre todo del tiroides, ya
que las experiencias a que nos referimos de Y. Goldberg
(62), denmuestran que en casos de hipertiroidismo experi-
mental se produce, precisamente, aumento de la serina, con
baja de las globulinas, fenémeno idéntico al de la dis-
trofia.

La hiperserinemia de la distrofia, nos permite tam-
bién confirmar, lo que en capitulos anteriores habiamos ma-
nifestado que el distréfico debia considerarse como un to-
xicosico, en potencia; va que las alteraciones seroproteicas,
por causas minimas, pueden alcanzar el grado de las que se
presentan en la toxicosis, y juntamente con ellas la per-
turbacidon total del mecanismo de regulacién hidrico entre
la sangre y los tejidos.
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DEDUCCIONES TERAPEUTICAS

De la exposicion de la proteinemia en la distrofia y
toxicosis, y de su interpretaciéon, creemos que se deducen

algunas medidas terapéuticas, que empleadas ya, deben ser
relievadas.

A.—En la distrofia hemos puntualizado, que existe
baja de globulinas, con disminucion por consiguiente de
anticuerpos; por otra parte hemos descrito las experiencias
de Lotze (58), que revelan que las inyecciones de acido as-
corbico elevan las globulinas. De otro lado Guzman Ba-
rron (73) expresa que el nifio aun lactado por su madre,
carece de la cantidad suficiente de vitamina C, que re-
quieren sus necesidades y estimada en 25 mgrs., aunque la
madre —dice—tome la racidon suficiente de ella, lo que no
sucede en nuestra gente modesta. Surge, pues,Ja necesidad
de insistir mas en el uso precoz de los jugos de frutas, es-
pecialmente de naranja, en la alimentacién de los lactan-
tes; para administrarles la cantidad complementaria de vi-
tamina C, que requieren sus necesidades, y evitar asi que
se constituya en un avitamindsico cronico, como son todos
los lactantes que ocurren al hospital. En esta forma se au-
mentara la inmunidad y la resistencia de estos nifios a las
multiples agresiones del medio.

En los procesos infecciosos de los distréficos, es con-
veniente también intensificar la terapia biolégica, con
transfusiones, y creemos que prelenble a ellas, las plasmo-
transfusiones, que tienen segun algunos autores la ventaja
de evitar todos los inconvenientes de las transfusiones.

Es también de recomendar la plasmoinmunotransfu-
sion, previa inyeccion al dador de vacunas especificas, al
proceso del nifio, o de proteinas inespecificas, que elevan
seguin las experiencias de Dale y Hartley (74), las globu-
linas y los anticuerpos; en esta forma el aporte de substan-
clas inmunizantes seria mayor. Dificil de realizar en los
hospitales, a veces por falta de donante, creemos que ha de
llegarse a la sistematizacion de este medio terapéutico bio-
l6gico.
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Las inyecciones de acidos aminados, tales como glico-
cola, colina, cistina, etc. que existen en el comercio en di-
ferentes preparados, por su accion de aumentar el indice
globulinico, segiin hemos podido observar en el Pabellon 1,
son de buenos resultados, pues contribuyen al incremento
del peso y a la mejoria general del distréfico.

B.—En la toxicosis después de las determinaciones
seroproteicas, que hemos tenido oportunidad de verificar,
nos parece que la terapia de transfusiones de sangre, des-
pués de la aplicacién de sueros salinos por via endovenosa,
da buenos resultados; unido, naturalmente, al tratamiento
dietético conveniente, asi como, al tratamiento medicamen-
toso, que corresponda al caso. Esto es lo que se hace re-
gularmente en el tratamiento de la toxicosis en el Pabellon
I, de]l Hospital del Nifio, con éxito satisfactorio, pues, si el
indice de letalidad en toxicosis es relativamenie elevado, se
debe como ya mencionaramos, al mal estado en que ingre-
san los enfermitos, y que fallecen en un 40% antes de las
48 horas, sin que la terapéutica haya podido en estas de-
plorables condiciones obtener resultado.

El empleo de la plasmotransfusién, iniciado por Bes-
sau, como terapia de hidratacion en la toxicosis, creemos
que es el tratamiento mas conveniente. Ista empleandose
este procedimiento en el Pabeilon II del Hospital del Niflo.
En 2 casos, que tuvimos la oportunidad de observar, v en
los que seguimos la evolucidén seroproteica, el resultado fué
muy bueno, ya que los valores seroproteicos mejoraron con
mayor rapidez que con la terapia de transfusiones solas, y
las globulinas, casi alcanzaron su valor normal.

La dosis de plasma recomendada por Bessau para el
tratamiento de 50 cc. de plasma por kilo de peso, en una
sola inyeccion nos parece considerable y peligrosa. En este
sentido F. H. Dost (75) ha efectuado el tratamiento de 9
casos de toxicosis -con la cantidad de plasma indicada por
Bessau y refiere que obtuvieron dos casos de muerte debi-
da a trastornos circulatorios inmediatos. Creemos que 100
cc. como dosis total, o mejor 20 cc. por kilo de peso, da-
ria resultado muy satisfactorio en el tratamiento de la to-
xicosis. Quiza, si como dice Scroggie (71), es convenien-
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te la asociacion de la hidratacion continua por fleboclisis v
la plasmotransfusion.

En la practica hospitalaria resulta actualmente difi-
cil, y hasta imposible, la verificacion de este medio tera-
péutico, en la dosis conveniente por no contarse con un
“Banco de Sangre”. Pero creemos, que en un futuro muy
cercano, con la organizacion de los nuevos Pabellones, en
el Hospital del Nifio, ha de consegiuirse, en nuestro medio,
la practica de este tratamiento bioldgico de la toxicosis. Y
asi uniendo el tratamiento, al ingreso de los nifios en la faz
inicial de toxicosis, quiza mejor, en periodos de dispepsias
algo prolongadas, ha de hacer reducir el indice de letalidad
de esta enfermedad todavia sombria en su pronostico.

CONCLUSIONES

I.— La distrofia es frecuente entre los enfermitos aten-
didos en el Consultorio Externo del Hospital del Ni-
no, y alcanza hasta mas de 80 por ciento entre los
hospitalizados. Es resultado de muchos factores en-
tre los que destacan el alimenticio y el factor mater-
no-social.

IT.—La toxicosis se presenta con mayor frecuencia a la
edad de ocho, seis, y cuatro meses; no habiendo re-
lacidon estricta entre el indice de letalidad y la edad.
Es mayor el nimero de casos de diciembre a mayo..
Intervienen en su génesis— en nuestro medio— mu-
chos factores y preponderantemente el deficiente es-
tado nutritivo.

III.—Las seroproteinas dosadas con procedimiento colori-
métrico en nifios normales eutrdficos de 9 meses a 2
aflos de edad, tienen los siguientes valores medios:
Proteinas totales 5. grs. por ciento, serina 3.78 grs.
por ciento, globulinas 1.84 grs. por ciento, relacion
serina/globulina 2.04. :

IV.—En la distrofia las seroproteinas tienen los siguien-
tes valores determinadas con procedimiento colori-
métrico: Proteinas totales 6.13 grs. por ciento, seri-
na 5.39 grs. por ciento, globulinas 0.87 grs. por
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ciento, relaciéon serina/globulina 7.68. Es decir, que
en la distrofia hay: hiperproteinemia total, hiperse-
rinemia, hipoglobulinemia y elevacién de la relaciéon
serina/globulina.

V..— En los casos de distrofia con procesos infecciosos, de
evolucion favorable se aprecia, que la hiperproteine-
mia total y la hiperserinemia disminuyen, aunque sin
alcanzar Jlos valores normales, las globulinas bajas
aumentan; la relacién se hace menor. En los casos
con evolucion desfavorable se acenttia la hiperprotei-
nemia total y la hiperserinemia, la hipoglobulinemia
se hace mayor, la relacién serina/globulina aumenta
mas.

V1.— La proteinemia de la toxicosis puede establecerse en
los siguientes valores medios: Proteinas totales 6-33
grs. por ciento, serina 5.68 grs. por ciento, globu-
linas 0.63 grs. por ciento, relacién serina/globulina
11.75. Es decir, que en la toxicosis hay: hiperprotei-
nemia total e hiperserinemia, mas acentuadas que en
la disirofia, e hipoglobulinemia mas marcada también;
la relaciéon serina/globulina esta mas elevada.

VII.—L.n los casos de toxicosis con evoluciéon favorable se
constata que la hiperproteinemia total y la hiperseri-
nemia disminuyen, y que las globulinas aumentan, la
relacién serina/globulina disminuye. Cuando la evo-
lucion es desfavorable se acenttia la hiperproteine-
mia total y la hiperserinemia, y las globulinas bajan
mas: la relacién se eleva.

VIII.—Se puede interpretar la hipoglobulinemia del distré-
fico como deficiencia del sistema reticulo-endotelial
para su elaboracion, y_expresa por la relacidén anti-
cuerpo-globulinas la inferioridad inmunitaria. La hi-
perserineniia de la distrofia revela perturbacién del
equilibrio hidrico, y estaria condicionada por la in-
tervencion del tiroides.

IX.— La hiperserinemia <le la toxicosis seria expresion de
resistencia hematica a la deshidratacién, y se produ-
cirta, probablemente, por movilizacién de las “reser-
vas labiles y dispensables” de proteinas, en cuyo con-
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trol, aparte del higado, podrian participar factores
endocrinos, entre ellos tiroideanos.

X. — La hipoglobulinemia de la toxicosis seria manifesta-
cién de insuficiencia total del sistema reticulo-endo-
telial e indicaria perturbacidon total en la inmunidad.
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