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UN CASO DE FORMA MENINGEA
EN LA ACIDOSIS INFANTIL PRIMITIVA

FOR EL

Pror, Dr. C. TORRES UMARA

Bogota (Colomhbia)

Hace mas de treinta anos, que vengo describiendo un sindrome que
se presenta con frecuencia en Bogotd, y que no he podido saber si acurre
en otras latitudes, entre otras cosas para saber si la altura tiene alguna
influencia sobre su patogenia.
- Es un sindrome semejante al que se ha llamado oémitos periddicos

o vemites cicdicos y que Marfan llamé vdmitos con acetonemia; pero el
nuestro difiere por varios aspectos: los vémitos acetonémicos, atacan muy
especialmente a los nifios mayores de 3 anos; esta acidosis se observa can
la mayor frecuencia entre los seis meses y el afio, rara vez hasta los 2 afios;
los vémites acetonémicos, son de un prondstico benigno, esta acidosis
cs de un prondstico grave, tan grave, que su mortalidad alcanzé en una
época a mas del 70 9%, Se dird que es la misma enfermedad, pero con
la particularidad de atacar a nifios menores v, que por esta razon es mas
grave. Pero en primer lugar, porqué es més frecuente en Bogotd en los
nifios menores, cosa que no sucede en ofras partes, en lo cual estin de
acuerdo todos los autores? Ademds, hay otros puntos en los cuales dific-
ren las dos enfermedades: los vamitos acetonémicos repiten siempre, por
esta razdn se les ha llamado vémites cfclicos, por Gruere: esta acidosis
rarisima vez repite, en esta acidosis casi siempre hay fiebre, en los vémitos
N acetonémicos rara vez hay fiebre; en los vémitos acetonémicos hay leuco-
i penia, segin todos los que se han ocupado del asunto, en esta acidosis
hay leucocitosis. Y por dltimo, hay en esta acidosis una forma meningea
E que vo describi ¢n un trabajo publicads en Bogoti en 1919; v luego
E ©en una comunicacion presentada a la Sociedad de Pediatria de Paris,
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en la sesion del B de julio de 1924 y de la cual vov ahora a presentar un
J caso. Los dos sindromes sin embargo, se asemejan en dos hechos salamente:
primero, €] sintoma vomito incoercible y segundo, la presencia de cetonas
en la sangre y en la orina.

No es tampoco la forma descripta por Finkelstein con el nombre de
coma dispéptico, porque en esta acidosis es el vomito el que abre la
escena y los sintomas intestinales pueden ser a veces de una dispepsia,
pero no se presenta la diarrea.

He discutido y estudiado varias veces la patogenia de cste estado,
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pero sus causas no se han podido precisar hasta ahora; se ha demostrado
por los andlisis de la reserva alcalina, por la tolerancia alealina, ete., que
existe aqui una acidosis, se ha discutido & los cuerpos cetonicos podian
ser causa de intoxicacidn, pues Marfan, basindose en experimentos hechos 4
por de Degres y Sagio, no cree que los cucrpos cetdnivos puedan tener
una accién toxica; pero se ha visto también que muchas veces llega a
producirse en el organismo una cantidad de acido oxibutirico beta muy
préxima por lo menos a la dosis letal. 7k

Lo que hay es que los cuerpos mencionados tienen una accion toxica
que varia en razon inversa de su desintegracidn: mientras mas desinte-
grados sean, son menos toxicos v asi he visto en muchos casos que la ace-
tona desaparece en algunos de mis enfermos y sin embargo, la intoxicacion
aumenta, porque s¢ ha formado mayor cantidad de dcido acetil-acético
v muchas veces aumenta ¢l dcido oxibutirico-beta con detrimento de la
acetona v del acido acetilacético. El Acido oxibutirice-beta, como el menos
desintegrado de las cetonas investizgadas es el mas toxico.
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Es muy posible que en algunos casos haya produccion de cuerpos
anteriores al dcido oxibutirico, y que son por consiguiente toxicos.

Pero, ;por qué se producen estas cetonas? Ellas como se sabe, son
productos intermediarios en la disgregacion catabolica de las grasas y el
metabolismo graso puede interrumpirse bien por una insuficiencia hepi-
tica o por una insuficiencia pulmonar o por una falta de metabolismo de
los hidrocarbonados que impida que se verifique la lipodiéresis completa.

En los nifios atacados de esta acidosis, se ha demostrado una insu-
ficiencia hepitica vy en las autopsias se revela una degeneracion grasosa
del higado, pero al inyectar la forma ya catabolizada y lista para ser
utilizada por el organismo, de los hidrocarbonados, es decir, la glucosa
sucede que no disminuyen las cetonas y que el azicar aumenta en la
orina cuando ya existia o aparece si no se encontraba presente. Hay, pues,
un trastorno de los fermentos encargados de desintegrar los hidrocarbo-
nados, un trastorno de la insulina y en efecto, las inyecciones de insulina
sepuidas de inyecciones de suero glucosado, suelen dar muy buenos resul-
tados y las cetonas desaparecen.

Mas, hay que llegar més al fondo de esta cuestion vy descubrir la
causa de esta insuficiencia hepatopancreitica. Los estudios que he inten-
tado sugieren que pudiera tratarse de una infeccion de punto de partida
intestinal v que se proyecta al mismo tiempo al higado y al pancreas. Esta
acidosis, esti siempre acompafiada de ficbre v de polinucleosis, lo que
indica que se trata de un proceso infeccioso; estid precedida casi siempre
de un proceso dispéptico con deposiciones a veces blancas, grasosas, a
veces carmelitas con abundante cantidad de almidén: y en algunos casos
es la gripe ¢l preludio de este cuadro nosoligico. Por otra parte, en muchos
casos se ha encontrado colibacilo ¢n la orina y, en algunos, muy raros, |
hasta en la sangre, ; :
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mito se deprimia cuando el 1 de febrero se presentd en las horas de la b,
tarde una respiracidn profunda e irregular (sed de aire) y hacia las 11 §
de la noche aparccieron convulsiones con periodos de apnea que duraban {
algunos minutos y que hacian necesaria la respiracion artificial. Visto por ]
mi esa misma noche, se encontrd un nifio con un sindrome meningico claro,
rigidez de la nuca, un poco contracturados los miembros, signo de Kerning .
y de Brudzinski, pupilas dilatadas, sin la menor reaceién a la luz. En estas |

condiciones se hizo una puncién lumbar y salié un liquido transparente con
la tension algo aumentada. En una reaccion de la orina, para determinar la
acidez, no parecid que €sta estuviera aumentada, sino mis bien disminuida;
como a esa hora no era posible enviarla a un laboratorio, no fué posible
determinar el pH.

Ante este cuadro, era de pensarse en una alcalosis, dada la circuns-
tancia del vémito, de las convulsiones v de la disminucién de la acidez de
la orina. Pero ;cudl era la causa de esta alealosis? El nifw habia tomado
muy pocos alealinos y en el dia anterior la orina habia estado hipericida.
Otra hipdtesis, quizis mds probable, cra la de una meningitis, porque el
cuadro era el de una meningitis, porque la iniciacidn con vomito es de ocu-
rrencia frecuente en esta enfermedad y, porque habiendo vémito no es
TATO eNCcontrar cuerpos cetonicos en la orina; pero si fuera una meningitis
habria sido una meningitis aguda que presenta generalmente un liquido
purulento o al menos turbio:; en la meningitis tutherculosa v la meningitis
sifilitica el liquido es claro, pero el cuadro clinico es diferente; mas dificil
descartar seria la coriomeningitis linfocitica, aunque en ésta esti general-
mente el liquido céfalorraquides muy hipertenso,

El diagndstico mis probable, parecia ser de una forma meningica de
Io que yo he lamado Acidosis infantil primiidva, porque el cuadro inicial
de vomito se habia prolongado un poco para pensar en una meningitis
v porque la acetonuria habia sido muy precoz, pero, se hacian indispensables
algunes anilisis de laboratorio para aclarar completamente el diagndstico.

Se hizo un andlisis del liquido eéfalorraquideo en el que se encontrd
como datos interesantes: albimina, de 0,20 por mil; no habia globulina,
¢l nimero de células por milimetro cibico era de 3, el azicar v los cloruros
eran normales y, habia bastante cantidad de acetona y dcido diacético,

La reserva alcalina era de 23,9 en la sangre, estaba pues, bastante dismi-
nuida y con estos andlisis quedaba confirmado que no se trataba de una
meningitis ni de una alcalosis, sino de un caso de forma meningica de la
acidosiz infantil primitiva.

La orina continuaba mostrando acetona v dcido diacético en bastante
cantidad y azicar en proporcién de 2,80 por mil. No se pudo recoger la
orina de las 24 horas.

Se aplicaron inyecciones de insulina, seguidas de suero glucosado, calcu-
lando tres gramos de glucosa para cada unidad de insulina; se pusieron
inyecciones que fueron desde cinco unidades hasta quince. Un tiempo des-
pucs de aplicadas estas inyecciones la acetona disminuia y, ain no se pre-
sentaba: pero volvia a aparecer y el estado toxico continuaba.

El cuadro clinico continuaba mis ‘o menos igual: convulsiones y con-
tracturas, obnubilacidin y depresion en los intervalos de las convulsiones,
respiracion profunda e irregular, temperatura que oscilaba entre 36°6 v 400 C.

La acetona no se encontrd en la orina el dia 20 por la tarde, pero
en cambio, habia mds cantidad de dcido diacéetico; producto menos desin-
tegrado y por consiguiente, mas téxico que la acetona.

El 21 de febrero, murid el nifio a las 11 de la manana,
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