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completa nasal y faringea, al tiempo que la enferma
mostraba signos de afeccién hepitica y de toxemia
genemlizada, incluso con manifestaciones en el sis-
tema nervioso ecentral. El prondstico era muy desfa-
vorable, a pesar del empleo de las terapéuticas habi-
tuales y, en vista de ello, administraron prednisona
por via endovenosa, obteniendo efectos dramiticos,
que se manifestaron ya al cabo de las doce horas. La
temperatura descendi a cifras normales, se aclaré
el estado mental de la enferma y mejoré la obstruc-
cion de las vias respiratorias altas. La continuacién
de la medicacion, ahora por via oral, consiguio el res-
tablecimiento completo en cuatro dias,
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Prevencion de la lactacién postpartum.— Lo PrEs-
TO y CAYPINAR (JAMA, 169, 250; 1959) han consegui-
do la inhibicién de la lactacién postpartum en 197
mujeres mediante la inyeccién intramuscular tlnica
de un preparado que contiene 90 mgrs. de enantato
de testosterona y 4 mgrs. de valerato de estradiol por
centimetro ciibico de aceite de sésamo. El método mas
eficaz de tratamiento resulté el de la administracion
de 3 c. ¢. durante el primer estadio del parto, lo que
logré un 92 por 100 de resultados satisfactorios. Es-
te tratamiento no afect6 al curso del parto ni inter-
firi6 con los reajustes fisiolégicos postpartum ni tam-
poco provocd hemorragias o masculinizacién.,

EDITORITALES

CARDIOPATIA INFARTOIDE
PRODUCIDA POR HIDROCORTISONA Y FOSFATO
MONOSODICO

Algunas de las acciones de las hormonas no se reali-
zan directamente, sino que corresponden a la creaccién
de situaciones favorables para que actien agentes no
hormonales. SELYE y su grupo habian estudiado este
fenémeno, especialmente en rélacién con las acciones
de los electrolitos, y encontraron que la produccién de
nefroesclerosis, miocarditis y periarteritis nudosa por
la administracién de Doca no depende de los enfectos di-
rectos de la hormona, sino de su capacidad para sensi-
bilizar a los tejidos frente al cloruro sédico de la dieta.
Aparentemente se trata de un mecanismo esencialmen-
te similar a lo que se observa en cuanto a las situacio-
nes favorables que produce la Doca para la produccién
de nefrocalcinosis por la administracién concomitante
de dosis inactivas de fosfatos.

Un ejemplo particularmente notable del condiciona-
miento selectivo del tejido cardiaco para las acciones
téxicas de los fosfatos s6dicos de la dieta (monobésicos
y dibasicos) ha llamado recientemente la atencién a este
grupo de autores. Las ratas tratadas concomitantemen-
te con ciertos corticoides fuertemente activos, como, por
ejemplo, los esteroides 9 alfa-halogenados y fosfato mo-
nosédico, sucumbieron invariablemente, con las mani-
festaciones clinicas de una muerte cardiaca aguda. La
autopsia revelé uniformemente en su miocardio gran-
des placas amarillentas, necréticas, similares a las del
infarto, e histolégicamente estas lesiones imitan exac-
tamente los infartos cardiacos espontdneos del hombre.
Se subraya esta semejanza por el hecho de que la ex-
posicién brusca al stress puede precipitar el desarrollo
de necrosis cardiacas masivas en ratas previamente tra-
tadas con dosis subliminares de fosfato monosédico mas
corticoides. Por otro lado, la lesién experimental difiere
esencialmente de los infartos corrientes en que no se
presentan oclusiones vasculares histolégicamente de-
mostrables. Para subrayar esta semejanza y al mismo
tiempo las diferencias entre verdaderos infartos car-
diacos y dichas lesiones, SELYE ¥ SALCEDO incluyen el
término de “cardiopatia infartoide”.

La demostracién de que el miocardio puede condicio-
narse selectivamente a las sales inorgénicas plantea la
eSperanza de que la interaccion entre fosfatos sédicos y
esteroides puede colaborar al aclaramiento de ciertos
Problemas de la fisiologia cardiaca, asi como también
a los infartos cardiacos, que se producen en el hombre
8In evidencia de oclusi6n coronaria aguda.

Los autores creen que, en primer término, hay que es-
tablecer si el glucocorticoide segregado naturalmente
POr el hombre, la hidrocortisona, podria condicionar se-
lectivamente al corazon, frente a las acciones del fosfa-

to sédico administrado por via oral, y si esta cardiopa-
tia infartoide podria provocarse experimentalmente en
los primates. Y en este sentido toman 18 macacos hem-
bras, que dividen en 8 grupos, y los experimentos rea-
lizados indican que el tratamiento con grandes dosis de
hidrocortisona puede condicionar al misculo cardiaco de
forma que responde al stress neuromuscular intenso con
la produccion de una necrosis miocdardica aguda exten-
sa. El tratamiento combinado con hidrocortisona y fos-
fato monosédico produce tales alteraciones miocArdi-
cas, similares al infarto, incluso en los animales no ex-
puestos al stress, y en los mones previamente (ratados
con hidrocortisona mas fosfato monosédico, la exposi-
cién ulterior a un stress neuromuscular produce necro-
sis miocdrdicas particularmente pronunciadas y ex-
tensas

Queda por demostrar si todas estas condiciones cli-
nicas y experimentales se deben, en efecto, a alguna al-
teracién metabdlica en el miocardio y si las medidas
terapéuticas que han demostrado ser eficaces en la car-
diopatia infartoide experimental podrian servir de ba-
se para el desarrollo de nuevas medidas terapéuticas
aplicables a las enfermedades cardiacas espontdneas del
hombre. Esto plantea la puesta en prdctica de los pro-
cedimentos utilizados en la rata, en los que se vio que
estas miocardiopatias experimentales pueden evitarse
por la administracién de sales magnésicas v potédsicas.
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CONSIDERACIONES SOBRE LA MENINGOCOCCE-
MIA FULMINANTE

No se han explicado hasta el presente satisfactoria-
mente algunas de la manifestaciones patoldgicas de la
meningococemia. Mas especificamente, el interés se ha
centrado sobre las lesiones purplireas que exhiben la ma-
voria de los enfermos y la presentacion del sindrome de
de Waterhouse-Friderichsen. Se ha propuesto que las
manifestaciones purplricas pueden atribuirse a un fe-
némeno de Shwartzman, habiéndose denegado este me-
canismo para el Gltimo sindrome antes citado. El sin-
drome de Warterhouse-Friderischen no se limita solo a la
meningococcemia, sino que puede también verse en otras
infecciones bacterianas, especialmente por gérmenes
gram negativos, como la E. coli ¥ el H. influenzae, ¥y con
menor frecuencia en enfermedades por neumococos, es-
tafilococos y diftéricos. No obstante esto, es sorprenden-
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te la tendencia de la meningococcemia para producir la
arectacion suprarrenal.

MARGARETT:EN y MCADAMS han revisado 204 casos de
Menngucoccemia TUWIINANLe, de 108 Yue D2 weiumausl
faltaimence. De 105 b2 casos ratales, en J se presento una
necrosis cortical renal buateral, en CuCuuswdnutias (Yue
sugerian una reiacion directa con ia lerapeuticd Cun es-
teroides suprarrenales. lsta presentacion y 14 aparente
relacion causal de la Lrombosis en la proudccion de ias
lesiones hemorragicas de la piel y suprarrenaies en el
sindrome de Wacernouse-kriderichsen sugieren que el
fenémeno de Shwartzman puede ser el responsable de
ciertas manifestaciones de la menngococienid ITunil-
nante.

La comparacion de las lesiones cutdneas de la menin-
gococcemia en el hombre, con la reaccion de sShwarlz-
man, producida experimentalmente en el conejo, demues-
tra ciertas dieferencias. En efecto, la lesion experimen-
tal muestra una exudaciéon marcada de células intlama-
torias agudas en el dermis y una vasculitis aguda con-
secutiva a la inyeccién provocadora de endotuxina. Sin
enibargo, hay semejanza en cuanto a los trombos venu-
lares en el dermis de las lesiones en el hombre con los
trombos venulares en la lesion experimental. Estos
trombos dérmicos, en 10s sujetos humanos no se asocian
necesariamente con signos de vasculitis, y cuando esta
ultima existe es de intensidad minima.

Por otro lado, las manifestaciones trombéticas en los
sinusoides de las suprarrenales son frecuentes en la me-
ningococcemia y preceden a la hemorragia. No les pa-
rece adecuada la explicacion mecanica sencilla de la
hemorragia por falta de soporte de los sinusoides como
consecuencia de las alteraciones necrobioticas del parén-
guima; ademads, no hay datos anatomicos en favor de una
lesi6n vascular primaria. Es bien conocido que el sin-
drome de Watherhouse-Friderichsen no se limita a la
meningococcemia; conforme hemos mencionado antes,
dichos autores han examinado las suprarrenales de en-
fermos con seplicernias fulminanies por olrop germenes,
y han visto en varios casos trombos sinusoidales con o
sin hemorragia asociada, lesiones similares a las des-
critas en las meningococcemias.

Respecto a las lesiones renales, hasta el presente no
se habia descrito la necrosis cortical renal bilateral en
la meningococcemia; por otro lado, la produccién de
trombos capilares, especialmente en los glomérulos, es
un fen6meno bien conocido, y ya se habia visto sun ne-
crosis cortical concomitante. Pero tiene interés especial
el hallazgo de 3 casos de necrosis cortical renal en el
conjunto de sus casos, La conformidad anatémica de las
lesiones con las de la reaccién de Shwartzman genera-
lizada, producida experimentalmente en conejos, es muy
clara y parece tener una importancia particular el ha-
llazgo inesperado de una posibie reiacion entre la ad-
muustracion de un esterowde corticoadrenal y el desa-
rrollo de la lesi6én, Se sabe gue mediante el empleo
de la cortisona se puede potenciar ei Ienomeasv ue
Shwartzman, local o general, y, en efecto, en un animal
asi tratado no es necesaria la inyeccion preparatoria de
endotoxina para provocar la reacciéon, ks, pues, l6gico
concluir que los tres casos de necrosis cortical renai re-
presentan manifestaciones de una reaccién de Shwartz-
man generalizada, y que las lesiones purpuricas de la
piel y suprarrenales son fenémenos relacionados.

Desde este punto de vista, las lesiones cutdneas pue-
den interpretarse como reacciones de Shwartzman lo-
cales, La explicacién més simple consiste en que la piel
queda preparada en la fase bacteriémica o téxica pre-
coz de la infeccién y que Ia provocacion se desprende de
la bacteriemia o toxemia continuadas. Sin embargo, so-
bre la base de ciertas observaciones experimentales se
plantea la duda sobre dicha explicacién; hay, por ejem-
plo, el fen6meno de la resistencia que se provoca por
inyecciones multiples de material, una situacién quiza
analoga a la clinica. Los datos recientes demuestran la
dependencia de este fenémeno con el sistema reticulo-
endotelial y una relacién compleja de tiempo y dosifi-
cacién. Si las condiciones de infeccién meningocdcica
en el hombre favorece el desarrollo de resistencia, las
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lesiones cutdneas no pueden explicarse realmente sobre
la base de una reaccion de Shwartzman iocal; no obs-
tante, no existe ningun medio de valorar la posiblihdad
g resiswcutad €l la LutouigululUolaiad Huiiioaeadt,  La Uas
i L"““t‘“ caider l.Ul‘ Jue la scpulclund pucuc advurever
la reaccivn de Shiwiliellan ocdisaaua Yy no la generaii-
Zada, cull Teciacds Staauded en Cunejus, dlilllas iuriadd
leywatieal Ll Escalil Ue puepidialaeg, y dliid puaiihe yue
€1 CunLeiao LSWAar esvuvite d etttivuduy Cuil daguil vy-
1ad0 Ndwural ae resiStclicia a lds igunoesiacioucs ue 1a
réaCCion por provocacion, U0 IACWOr a4 CoOusiuerar es
la ausencia de un exuuado agluao de pounucieares en
la dermus del hombre, rtenomenou gque es esencial para el
desurrono de la redccion de SnwarlZUlial eapeiaacaidl,
No hay pruepa absojuta que la presencia de polinuciea-
Ir'es, pl'l.’SllI'IlllJit‘lT.lL‘I'llt‘ la tuence de Ijt)ll.‘*u('it]‘ldns pounmeri-
zados de alto peso molecular, necesaria para la reaccion,
sea escnoial para el desarroillo de una reacc.on ae
Shwartzman, aungue no ocurre en animales con leuco-
penia provocada por la adnunistracion de mostaza ni-
trogenada.

La lesion suprarrenal puede concebirse también como
una reaccion local de Shwartzman. Sin embargo, es tam-
bién posible que esté relacionada de alguna rorma con
un fenémeno de stress, y en este sentido es un acciden-
te de sircunstancias debido a la cifra local alta de este-
roides corticales, Ningun experimento ha analzado esta
posibilidad, aunque ya se conoce la potenciacion de la
reaccion de Swartzman generalizada por la ACTH. Cabe
la posibilidad de que el conejo, donde se ha estudiado
fundamentalmente la reaccion, no responda al ACTH de
la misma manera que el sujeto humano; también las
ratas difieren de los conejos en este sentido. Incluso con
dosis altas y prolongadas de ACTH, el conejo no mues-
tra el cuadro clinico de hiperfuncién suprarrenal, y, en
suma, la S'llpl'al'!‘!'ll:!.l misma no muestra un efecto de-
mostrable de la accién del ACTH. En contraste, dando
cortisona, los conejos pierden peso, presentan coriza,
hiperlipemia y pueden morir sin causa obvia. Esto in-
dicaria que los conejos no responden nien a 1o aduriis-
tracion del ACTH comercial o posiblemente que son re-
lativamente irresponsables, en general, a la ACTH. La
rareza de la lesion de Waterhouse-Friderichsen en la
infeccién meningocécica de conejos puede estar en re-
lacién con este tracaso de la suprarrenal a responder a
la ACTH.

Los autores, en resumen, declaran que los datos pre-
sentados no pueden tomarse como prueba de la actua-
cion del fenémeno de Shwartzman en la meningococce-
mia en el hombre, pero que las deducciones obtenidas
apoyan fuertemente dicho cricerio. En el momento ac-
tual, la administracién de esteroides suprarrenales. so-
bre la base de la terapéutica sustitutiva, es aceptada
por todos los autores, aunque varios trabajos piantean
la cuestion de si los esteroides han alterado o no el re-
sultado final del sindrome de Waterhouse-Friderichsen.
Un punto a subrayar es la falta de evidencia fisiologica
de insuficiencia suprarrenal aguda en el enfermo con
meningococcemia fulminante. La semejanza de la se-
cuencia clinica de hechos de los tres casos fatales de
meningococcemia con necrosis cortical renal bilateral
referidos en este trabajo, con los vistos en las altera-
ciones experimentales, son lo suficientemente marcados
como para invocar un efecto perjudicial y no beneficio-
so del empleo de esteroides suprarrenales en estos en-
fermos.
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GALACTOSEMIA HEREDITARIA

La galactosemia y la galactosuria caracterizan a und
enfermedad hereditaria causada por un error congénito
del metabolismo que produce en el nifio afecto la inca-
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pacidad para n_letabolizar normalmente la galactosa y
la lactosa, Considerada esta enfermedad como muy rara,
gin embargo, va aumentando la frecuencia con que apa-
recen comunicaciones en la literatura, y debe llegarse
a la conclusion de que es mucho mds frecuente de lo que
comunmente se cree. La gran importancia del descubri-
miento precoz de la galactosuria reside en el hecho de
que los efectos perniciosos del trastorno aumentan con
su permanencia, y que ‘el tratamiento adecuado conduce
habitualmente a una rapida disminueién o desaparicién
total de las diferentes manifestaciones anormales y a
un buen pronéstico.

Los principales sintomas de la enfermedad aparecen
generalmente cuando un nifo tiene una o dos semanas
de edad, y en el 90 por 100 de los casos referidos se hace
el diagnéstico en el primer afio de la vida del nifio. El
signo mds precoz lo constituye la ictericia, que perdura
mis alli del periodo habitual de la llamada ictericia fi-
siologica del recién nacido; también suponen una com-
plicacién precoz las hemorragias neonatales. Todo esto
procede verosimilmente de la lesiéon hepdtica con cifras
bajas de protrombina y fibrinégeno en sangre, aunque
estos factores se han estudiado poco. El curso puede
ser fulminante, con presentacién rdpida de hepatome-
galia, esplenomegalia y ascilis; también se ha visto aci-
dosis hiperclorémica con cifra baja dz potasio en el sue-
ro. La muerte tiene lugar al cabo de pocas semanas o
meses. Pero, por otro lado, el curso puede ser lento,
apareciendo entonces cataratas y los demds rasgos de
la enfermedad, pero de una manera mas tardia, incluso
hasta cuando el nifio tiene ya cinco afios de edad. En
estos casos de curso lento se aprecia un retraso o insu-
ficiencia en el erecimiento, dificultades para la alimen-
tacion, caracterizadas por rechazamiento de la dieta,
regurgitacion o vomitos y, en ocasiones, diarreas con
heces amarillas. Generalmente se presentan las catara-
tas en el primer aflo, aunque estin descritas hasta en el
décimotercero dia de la vida. Conforme aumenta la edad,
se hace aparente el retraso mental en los nifios no tra-
tados. También se ha descrito anemia hipocrémica, qui-
zd resultado secundario de las dificultades para la ali-
mentacion y se agrava la tendencia a mostrar un dé-
ficit de hierro, que existe incluso en los nifios normales
durante los dos primeros afios de la vida. En el andlisis
de orina se ven diversos grados de melituria, albuminu-
ria y aminoaciduria.

En cuanto a la herencia de esta enfermedad, aungue
se acepta que estd determinada genéticamente. no esta
claro su modo exacto de transmisiéon. Se ha descubizrto
una historia positiva o sugestiva en familiares directos
0 colaterales en aproximadamente el 30 por 100 de los
casos referidos. No obstante, 1a prueba de tolerancia a
la galactosa parece que ha permitido demostrar una
mayor frecuencia de la enfermedad, no desarrollada en
mavor nimero de familiares de lo que antes se creia.

En los enfermos con manifestaciones clinicas activas,
las alteraciones anatomopatoléricas fundamentales re-
siden en el higado, rifiones y cristalinos. En el higado
hav dreas de degeneracién v necrosis celular con esta-
sis biliar, agrupamientos seudoacinares y, en ocasiones,
con metamorfosis sin grasa. Si el enfermo sobrevive lo
suﬁciente. pueden aparecer dos tipos de cirrosis: El tipo
Iicronodular de Laennec v la cirrosis postnecrotica.
Los rifiones muestran hinchazén del epitelio tubular,
tuyas células contienen una sustancia que se ha des-
erito como glicégeno, pero que algunos autores sugieren
que puede ser galactégeno. Las cataratas pueden mos-
trar opacidades laminares o nucleares centrales. La
Causa de las alteraciones celulares no esta clara, y aun-
que se ha visto el efecto téxico de la galactosa en pollos
a_limentados con dietas ricas en este azicar y la apari-
c}é‘“ eén condiciones similares de cataratas en ratas, po-
Siblemente 1a lesién celular no esté causada por la ga-
lactosa per se, sino que el actiimulo celular de galactosa-
-I_-fo'sfato. que, como se sabe, inhibe diversos sistemas en-
Ziméticos, No se han descrito signos histolégicos en el
cerebro que expliquen el retraso mental de estos nifios,
habiéndose sugerido que la hipoglucosemia, junto con la
hiper_galactasimia pueden conducir a la lesién celular.

| nifio con deficiencia mental no preesnta sintomas
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neurolégicos similares a los que aparecen después de
una hiperglicemia intensa, ni siquiera alteraciones zlec-
troencetalograficas; es cierto que se producen alteracio-
nes reciprocas en la concentracién de glucosa y galactosa
en sangre durante una prueba de tolerancia a la galactosa
¥ después de una comida mixta que contiene lecne; pero
esto resulta de la competicién entre la galactosa y la
glucosa en la mucosa intestinal durante la absorcion si-
multdnea de los dos azicares v en los sistemas enzima-
ticos en el higado y otros tejidos, pero no estdn claros
los efectos y consecuencias concomitantes. Se ha suge-
rido gue la utilizacién defectuosa de la galactosa inter-
fiere con la sntesis de los galactolipidos, cerebrésidos
que intervienen en la mielinizacion rapida que tiene lu-
gar normalmente en las primeras semanas o meses de
la vida, y hay autores que piensan que la supresion de
la galactosa en el tratamiento de estos enfermos los
hace mas susceptibles a las enfermedades desmielini-
zantes. Sin embargo, la galactosa que se requiere para
la sintesis de los cerebrésidos puede fabricarse in situ
a partir de la glucosa por reacciones en las que sélo se
necesita la actuacion intermedia de la uridin-difosfoga-
lactosa y de la galacto-waldenasa, enzima de los que
dispone el nifio galactosémico. Hay datos abundantss
de que si la terapéutica se empieza precozmente pue-
den prevenirse las manifestaciones fisicas graves de la
enfermedad o hacerla retroceder si ya habia aparecido,
especialmente en lo que se refiere a la lesion hepdtica
v las cataratas, pero es menos seguro gque se consiga la
prevenciéon completa del retardo mental.

Sj el nifio toma una dieta de leche, se encuentra inva-
riablemente en la orina una sustancia reductora, aun-
que no necesariamente en todas las muestras. Para el
diagnéstico diferencial de la melituria ha supuesto gran
avance el disponer de los métodos de glucosa-oxidasa,
que se incorpora en papeles indicadores; cuando se su-
mergen en orina estos papeles se tilen de azul en pre-
sencia de glucosa, pero no se tifien si no existe este
azucar; de esta forma puede excluirse el diagnodstico de
diabetes. Para la identificacién de las sustancias reduc-
toras en la orina, existen actualmente técnicas relati-
vamente sencillas de cromatografia en papel para la
identificacién de los azicares y aminodcidos en la orina.
La aminoaciduria es un rasgo importante del patrén
bioguimico; cuando el nifio galactosémico recibe una
dieta de leche y tiene galactosuria, aumenta grande-
mente la eliminacién de aminodcidos, lo que se debe a
una disminucién en la reabsorcién tubular de los amino-
acidos como consecuencia de la irritacién renal de la
galactosa eliminada; de los aminodcidos que se eliminan,
los fundamentales son los hidroxiaminodcidos, especial-
mente la serina y treonina. Esta aminoaciduria también
desaparece al suprimir la galactosa de la dieta y des-
aparecer la galactosuria. En sangre no estd aumentada
la concentracién de aminodcidos. Es interesante el he-
cho de que varios de los aminodcidos esenciales que se
eliminan en cantidades considerables tiene una gran im-
portancia en cuanto a las manifestaciones de déficit
nutritivo que se presentan en esta enfermedad cuando
no esta controlada, pero, por el momento, no esta acla-
rada aun la importancia cuantitativa de tales pérdidas.

Un avance considerable ha supuesto en este campo
el descubrimiento de que la incapacidad para metaboli-
zar la ga'actosa en esta enfermedad se debe a la ausen-
cia en el higado y los hematies (probablemente en todos
los tejidos) de un enzima especifico que interviene nor-
malmente en la conversion de la galactosa en glucosa.
Normalmente, la galactosa se metaholiza por fosforili-
zacion a galactosa-l-fosfato por la galactoquinasa y ade-
nosintrifosfato; la galactosa-l1-fosfato es a su vez con-
vertida en glucosa-l-fosfato por reacciones en las que
interviene un nucledfido, la uridina-glucosa-difosfato y
dos enzimas especificos, la galactosa-1-fosfato undil
transferasa y la galacto-waldenasa (tiltimamente deno-
minada UDP Gal-4-epimerasa). Se ha visto que el acu-
mulo de galactosa-l-fosfato en las células se debe a la
ausencia en éstas del enzima especifico, la galactosa-1-
fosfato uridil transferasa. Se desprende, pues, que el
gen o genes responsables de la galactosemia controlan
las sintesis de la P-galactosa-uridil tranferasa en las cé-
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lulas. Estos estudios han conducido al desarrollo de una
prueba diagndstica especifica, que puede hacerse sa-
tisfactoriamente en los hematies de los recién nacidos,
incluso en la sangre del cordén, con lo cual se liega a
un diagnéstico muy precoz cuando la historia familiar
es sugestiva. Esta misma prueba se ha modificado para
probarla en el descubrimiento de los llamados portado-
res, v se ha visto que los padres de los nifios galactosé-
micos tienen una actividad marcadamente disminuida
de la galactosa-l-fosfato uridil transferasa en los he-
maties.

En cuanto al tratamiento, se orienta exclusivamente
hacia la exclusion rigida de la galactosa de la dieta, su-
primiendo la leche, especialmente la humana, que tie-
nen un gran contenido en este azicar. Pues bien, al
suprimir la galactosa de la dieta, desciende la cifra en
sangre rapidamente, desaparece la albuminuria y dis-
rinuyen las cifras de aminoacidos urinarios a las co-
rrespondientes a los nifios normales. A continuacion,
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el nifio gana de peso, disminuye gradualmente la hepa-
tomegalia, la ictericia desaparece lenta o rdapidamente
y se aclaran las opacidades del cristalino. Pero despusg
de esta aparente recuperacion completa, el volver a to.
mar leche, incluso durante un periodo corto, supone |g
reaparicion de todos los sintomas, con vamitos, albumi.
nuria y aminoaciduria, aunque nuevamente desapare-
cen si se suprime la leche.

Hay que concluir que el diagnodstico y tratamiento
precoz de la galactosemia hereditaria tiene una enorme
importancia, puesto que los efectos perjudiciales del
trastorno aumentan conforme se prolonga el proceso,
El tratamiento adecuado puede evitar o hacer desapa-
recer las manifestaciones de esta enfermedad y posi-
blemente, aungue no es completamente seguro, puede
evitarse completamente el retraso mental
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HEMOPTISIS DE CAUSA NO FILIADA

Doctores OYA v AGUIRRE JACA.—E] dia 28 de enero
pasado ingresé a tltima hora de la tarde el enfermo
A. A. I, de cuarenta y ocho anos, barman, y fue visto
por el doctor TORRES G., que le interrogé brevemente
sin que pareciera de ninguna manera que tuviera un
proceso gue determinara tomar alguna medida de ur-
gencia. A las siete de la manana del dia 29 fueron llama-
dos urgentemente los médicos de guardia, a los que se
refirié por otros enfermos que el paciente habia pasado
la noche normalmente, incluso habia jugado a las cartas
antes de la cena, hasta unos minutos antes en gque se ha-
bia sentido sabitamente indispuesto. Se levanto, diri-
giéndose a la ventana del cuarto de bafio, donde expulsd
gran cantidad de sangre por la boca, ¥y continud luego
arrojando en los lavabos. Dicha sangre era de color rojo
vivo y en algunos charcos y salpicaduras aparecia airea-
da, con burbujas. No se vieron coagulos. Sin poder pre-
cisar con exactitud la cuantia de la hemorragia, por los
datos recogidos y el cuadro del enfermo, la juzgaron
extraordinariamente intensa. En aquel momento el en-
fermo parecia anheloso, como si le faltara aire, pero
cuando fue visto aparecia totalmente inconsciente y con
palidez intensisima de piel y mucosas. No se apreci6 cia-
nosis ni manifestaciones purptricas. En tal momento la
tensién arterial era de 11/7 y el pulso rdapido e irregu-
lar. En la auscultacién pulmonar se apreciaba la exis-
tencia de algun estertor hiimedo, en ambos hemitorax,
en los campos superiores. En dos-tres minutos la tension
arterial descendié bruscamente hasta hacerse inaprecia-
ble, el pulso fué haciéndose progresivamente bradicar-
dico vy muy blando, hasta quedar reducido a unos latidos
aislados que s6lo podian percibirse por auscultacion car-
diaca. La respiracion, a boqueadas, se hizo estertorosa,
falleciendo el enfermo con este cuadro a pesar de habér-
sele aplicado con toda rapidez analépticos 'y de canali-
zarle una vena, por la que se comenz6 perfusion de sue-
ro fisiolégico con Reargén.

Posteriormente pudimos obtener la siguiente historia
a través de sus familiares: A mediados de septiembre
pasado comienza a expulsar, casi sin tos, esputos de san-
gre negruzca que muchas veces salen espontaneamente,
Otras veces era como saliva con sangre entremezclada.
A primeros de octubre estuvo durante tres-cuatro dias

arrojando sangre continuamente, pero en varias ocasio-
nes fue en forma de bocanadas (en una de ellas, mas di
medio litro). Estos accidentes empezaban con accesos
de tos, pero al final tenia arcadas. No recuerdan si ern
sangre espumosa ni si tuvo melenas. Entonces fué tra.
tado con coagulantes ¥ una transfusion, con lo gque poco
a poco comenz6 a reponerse ta-
mente bien, sin dolor ni molestia alguna, aunque de vez
en cuando la mujer notaba que las mucosidades adheri-
das al pafiuelo contenian pequefias cantidades de sangre.
Hace ocho dias comenz6 a tener otra vez tos y después
bocanadas de sangre roja y alguna vez coagulada. Tra-
tado también con coagulantes y una transfusiéon de
300 e. ¢. Desde el comienzo de su enfermedad, astenia y
palidez después de los accidentes hemorrdagicos. Fué vis-
to por varios especialistas de aparato digestivo y respi-
ratorio que tras miltiples andlisis y radiografias no le
encontraron nada anormal.

En los antecedentes presentaba bronquitis erénica con
expectoracién especialmente en los inviernos. Muy fu-
mador v gran bebedor de licores. Diabetes tratada con
régimen dietético e insulina. Al hacer fransgresion de
su régimen de diabetes tenia ardores en epigastrio que
calmaba con bicarbonato.

Asistimos a la necropsia con gran interés, pensando
que este enfermo, por su historia corta, no parecia que
pudiera padecer tuberculosis o bronquiectasias y que
podia ser un cdncer bronquial, aunque ya era de presu-
mir que no era asi, pues la explicacién de otros médicos
habia sido reiteradamente negativa. Podria sospecharse
también la existencia de un aneurisma, que explicaria las
hemorragias desde el primer momento (hemorragias
premonitorias) v el accidente violentisimo final. En la
autopsia no se ha encontrado nada de esto, y por €so,
ante la historia de hemorragia tan facil, muchas veces
gin tos ni nduseas, pensamos gue su proceso estaria lo-
calizado mas bien en el tracto aéreo superior.

La autopsia (doctores VALLE y OLIVA) mostré:

Cadaver de un hombre de mediana edad, muy pélido ¥
con abundante padiculo adiposo.

Por razones familiares se hace solamente una inecision
media abdominal, desde apéndice xifoides a pubis. sa-
candose por ella 6rganos tordcicos y abdominales. Pos-
teriormente se hizo otra en linea media de cara anterior
de cuello.

Laringe: Gran codgulo crénico en su tercio superior
que se despega fdacilmente. Cuerda vocal derecha nor-
mal, mientras que la izquierda estd aplastada sobre 18

Después estuvo comp
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