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pared arterial estimulada por la excitacion del
vago central de la “arterina”, que actuando so-
bre el plasma produce la “arterio-hipertensina”,
a la cual consideran los autores la mediadora
del efecto hipertensivo. Contintian sus estudios
sobre este aspecto “endocrino” de autorregula-
cién circulatoria por parte de la pared arterial.
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SUMMARY

Further studies are reported-in which seve-
ral experimental devices have been introduced
to eliminate any likely cause for error-on the
role of the arterial wall in blood pressure regu-
lation. Former viewpoints have been confirmed.
They are essentially these: the arterial wall,
spurred by stimulation of the central vagus,
sets free “arterin” which acts on plasma and
produces “arterio-hypertensin”. The authors
believe it mediates in hypertension. Studies are
being carried out at present on this “endocrine”
side of circulatory self-regulation by the arte-
rial wall.

ZUSAMMENFASSUNG

Man bespricht die experimentellen Untersu-
chungsergebnisse, um die Rolle der Arterie-
wand in der Regulierung des Blutdruckes ken-
nen zu lernen. Friihere Gesichtspunkte wurden
dabei bestitigt: Die Arterienwand scheidet bei
Reizung des centralen Vagus “Arterin” aus,
welches auf das Plasma wirkt und so das “Ar-
terio-Hypertensin" erzeugt; diese Substanz ist
nach Ansicht der Autoren die Vermittlerin des
Blutdruck steigernden Effektes. Die Untersu-
chungen iber diese, gewissermassen endokrine
zirkulatorische Autoregulierung werden von
den Untersuchern fortgesetzt.

RESUME

On communique des nouvelles études avec
divers dispositifs expérimentaux qui éliminent
des possibles causes d'erreurs quant au role de
la paroi artérielle dans la régulation de la
pression sanguine. On confirme les points de
vue antérieurs qui en essence sont: la libéra-
tion, par la paroi artérielle stimulée par I'exci-
tation du vague central, de I'“artérine” qui tout
en agissant sur le plasme produit 1'“arterio-
hypertensine”, qui est considérée par les auteurs
comme la médiatrice de 1'effet hypertensif. On
poursuit les études sur cet aspect “endocrin’

d’autorégulation circulatoire par la paroi ar-
térielle.
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LA HISTAMINASA Y LA RAPIDEZ D

DESTRUCCION DE LA HISTAMINA E;E

LOS ASMATICOS
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Instituto de Investigaciones Médicas de la Universjg,
de Madrid, %

En trabajos anteriores® hemos hecho copg
tar nuestro punto de vista del valor y signif;
cacién adjetiva de las sensibilizaciones en g
asma y en general en las enfermedades alép.
gicas en las que se demuestran influencias des.
encadenantes alergénicas. No podemos afirmg
que siempre, pero tenemos la impresién de que
con la mayor frecuencia las sensibilizaciones
tienen su accion sobre un ntcleo de disposicion
“disreactiva’, que es lo sustantivo, lo que g
hereda y lo que se transmite, cuya naturalez
exacta aun se nos escapa y cuyo conocimiento
seria de interés primordial, pues la terapéutica
actual que se basa en la “desalergenizacion”,
es decir, la separacion del contacto con los aler-
genos de influencia y la ‘“desensibilizacién o
hiposensibilizacion” fracasa en muchos casos, §i
nosotros conociéramos el mecanismo de ese
fondo disreaccional primario, es posible que
pudiéramos hacer desaparecer la sintomatolo-
gia alérgica independientemente del contacts
con el alergeno. En el mismo medio un asma-
tico puede dejar de tener todas sus manifesta.
ciones bajo el influjo de la fiebre, y ahi es evi-
dente que lo tnico que se ha modificado es la
reaccion de fondo. JIMENEZ DiAz * ha expuesto
de modo semejante a ALBUS * la tesis de la dis
posicién alérgica en determinadas enfermedades
constitucionales y transmisibles por un estado
de disfermencia, en el que ciertos fermentos
de trascendencia fundamental en la regulacion
de la reactividad orgéanica estén en defecto.

Anteriormente hemos estudiado la colineste-
rasa en los asmaticos, no hallando ninguna mo-
dificacion; dada la importancia evidente que en
los fenémenos alérgicos tiene la histamina, ¥
habiéndose demostrado por nosotros* que én
el choque anafilactico la histaminasa aumenta
en la sangre, nos ha parecido interesante estu-
diar el contenido en este fermento en el plasma
de los asmaticos para ver si existen diferencias
con respecto a los sujetos normales que podrial
explicar la peculiaridad reaccional de aquéllos.
Simultineamente nos ha interesado repetir las
observaciones de SERAFINI®, ° y cols. sobre It
curva de tolerancia a la histamina; este autor
ha comunicado que inyectando histamina ¥
haciendo determinaciones precoces y frecuen-
tes en la sangre; se ve en los asmaticos und
elevacion mayor y més duradera que en 105
normales; en casos de urticaria y de polinosis
esta diferencia es menos segura que en los 14
asmaticos probados. Posteriormente FRUGONI ¥
SERAFINI  han considerado este resultado com?
una peculiaridad del enfermo asmatico. El ha-
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llazgo nos parece muy interesante, porque cons-
tituiria una prueba de la falta de reaccién o su
torpidez, del organismo alérgico frente a la his-
tamina, que podria ser el mecanismo de ese nii-
cleo profundo de disreacciéon del alérgico cons-
titucional.

En esta comunicacion exponemos los resul-
tados obtenidos por nosotros en asmaticos con
ol estudio del contenido en histaminasa en la
sangre, y de la prueba de tolerancia a la hista-
mina inyectada.

Metédica.—Para hacer la determinacién de histami-
nasa se ha procedido seglin el método utilizado por
CARLSTEN *, afiadiendo a 1 c¢. ¢. de plasma una solucion
de histamina en liquido de Tyrode para que la concen-
tracion final sea 0,20 gamma por c.c., poniéndolo en
incubacién a 37° en la estufa y haciendo la valoracion
a las veinticuatro horas.

Las determinaciones de histamina han sido hechas por
¢l método biolégico sobre el ileon de cobaya con la mis-
ma técnica que hemos referido en nuestras comunica-
ciones anteriores.

RESULTADOS.
I) La histaminasa.

Se han hecho las determinaciones en siete su-
jetos asmaticos con manifestaciones, hacién-
dose simultaneamente en dos normales, aunque
experiencias sobre normales ya habiamos comu-
nicado anteriormente . En el cuadro I se ven
los resultados.

CUADRO I.—Valores de histaminasa.

Sujeto Diagnéstico act. histaminasica.
I M. Normal. Nula.
E A. Normal. Nula.
A M . Asma. Nula.
N B Asma, Nula.
i A | Asma. Nula.
& Asma. Nula.
P. N Asma. Nula.
M. G. Asma. Nula.
R. R. Asma. Nula.

Como se ve, en los sujetos normales no se de-
muestra actividad histamindsica que llegue al
minimo revelable por el método, y en el enfer-
mo asmatico en pleno paroxismo tampoco.

) La curve de tolerancia a la histamina.

En la figura 1 se recogen los mismos datos
que constan en el cuadro II, obtenidos en un su-
Jeto normal y tres asmaticos.

CUADRO II.—Curva de tolerancia a la histamina
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La enferma R. R. se puso muy mal, con un
fortisimo acceso después de la inyeccién. Salvo
en este caso que hubo un aumento notable en
los dos minutos primeros, que descendi6 rapida-
mente a valores normales, las restantes tuvie-
ron un comportamiento absolutamente normal.
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Fig. 1.—Curvas de histaminemia de un sujeto normal y 3

asméaticos. Ordenadas, gammas de histamina. Abscisas,
tiempo en minutos,

Una mayor elevacién a los dos minutos de la
inyeccién no puede ser debida a una menor vi-
veza destructiva, sino mas bien a la histamina
inyectada.

DISCUSION.

Que la histamina juegue un papel en la pro-
duccion de los sintomas asméticos parece ve-
rosimil, pero hay que reconocer que es dificil

encontrar aun argumentos objetivos de apoyo

en el estudio de los enfermos asmaéticos, salvo

la posibilidad de desencadenar en ellos la cri-
sis por la histamina, como también puede ha-

cerse por los ésteres de la colina.
En el choque anafildctico se produce un au-

mento de la histaminasa en el plasma, que en

cambio no se comprueba en los asmaticos en
plena crisis. No podemos afirmar que en los
asmaticos esto no ocurra porque constitucio-
nalmente exista un defecto de histaminasa,

puesto que en los normales tampoco se puede

demostrar esta actividad salvo en algunas mu-

jeres, principalmente en el embarazo. En todo

caso esta falta de accion histamindsica del

plasma podria indicar una diferencia esencial

con el choque anafilactico o una falta de re-
accion en el alergeno. Si fuera esto dltimo, los

tras la administracion de 1 mgr. por via subculdnea.

HISTAMINEMIA
Sujeto Iapnldtico: ——ae e ———— L i e e
Basal A los 2 A los & A los ¢ A los 10" A los 15
J. N . Normal. 0,11 — 0,08 — 0,22 =
R. R. Asma. 2,80 0,9 = 0,2 0,02
P. N. Asma. 0,06 0,66 Inds. — Inds. 0,10
J.C Asma. 0,14 Negat. Inds. Negat. Inds. 0,15
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antihistaminicos deberian suprimir la crisis as-
matica, cosa que desgraciadamente no ocurre
o se podria demostrar una disminucion de la
tolerancia a la histamina, que tampoco hemos
podido confirmar. Solamente uno entre tres as-
maéticos estudiados tuvo una elevacion anormal
en los dos primeros minutos; pero a partir de
los seis minutos el descenso se hizo normalmen-
te; en los otros dos el comportamiento fué ab-
solutamente normal. Pensamos que esa eleva-
cion en este caso que tuvo una respuesta vio-
lenta puede no ser debida a una menor capa-
cidad de destruccion, sino al choque provocado.

En suma, es evidente la mayor sensibilidad
a la histamina en los asmaticos, hecho ya co-
nocido hace mucho tiempo, y asimismo que en
el estado de asma humano por oposicién a lo
que se ve en el cobaya anafilactico, no se de-
muestra aumento de la histaminasa; pero no
puede con los datos que tenemos aceptarse un
defecto en la formacion de histaminasa, para
lo cual es necesario proseguir este estudio uti-
lizando métodos que produzcan en los normales
un aumento de histaminasa (fiebre, inyeccion
de histamina, ete.), comparando luego si en los
asmaticos esa reaccion no se produce. Este as-
pecto sera ulteriormente estudiado.

RESUMEN,

No se confirma que los asmaticos tengan
una curva de histaminemia después de la so-
brecarga distinta de los sujetos normales. En
el estado asmatico no hay, como se ve en el
choque anafiliactico, aumento de la histaminasa
en el plasma.
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as:

SUMMARY

It is not confirmed that patients with as-
thma exhibit after overcharge a curve for
histaminase differente from that of normal
subjects. Unlike anaphylactic shock there is no

increase of histaminase in plasma in status as-
thmaticus.

ZUSAMMENFASSUNG

Es konnte nicht bestiitigt werden, dass die
Asthmatiker nach Belastung eine anormale
Histaminkurve haben. Im akuten Asthmaanfall
ist die Histaminase im Blut nicht erhéth, wie z.
B. beim anaphylaktischen Shock beobachtet
wird.
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RESUME

Dans ce travail on ne confirme pas que Jgg
asthmatiques aient une courbe d’histaminage
apres la surcharge différente de celle des sujets
normaux. Dans I'état asthmatique il n'y a pag
comme on le voit dans le shock anaphylactique:
une augmentation de I'histaminase dans Ja
plasme.
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El concepto de la “espondiloartrosis anqui-
lopoyética" desde la iniciacién de su estudio
anatomopatolégico en necropsias, comunicado
por PIERRE MARIE y A. LERI al Congreso de Me-
dicina de Lieja en 1905, demostrando que era
una osificacién localizada especialmente en los
ligamentos, rodetes cartilaginosos y meniscos
Yy que se acompana de rarefaccion Osea, queda
actualmente sentado que es una “enfermedad
caracterizada por una artritis cronica y progre-
siva de las pequefias articulaciones vertebrales
con reaccion fibrosa y osificante (capsulo-liga-
mentosa) cicatricial, conducente a la anquilosis
con integridad discal y decalcificacion secunda-
ria” (GIBERT-QUERALTO).

Este proceso adopta, en la mayoria de los
casos, formas parciales, y si bien la region mas
frecuentemente afectada es la dorsolumbar, en
este transito se observan elementos vertebrales
indemnes, sin afectacion calcificada, que un es-
tudio detenido de la radiografia sirve para des-
cubrirlos.

La expresion clinica de estas lesiones anato-
mopatologicas, antes y una vez lograda la rigi-
dez vertebral, es la caracteristica inclinacion del
dorso hacia adelante a partir de la XI dorsal,
que permite un diagnéstico de probabilidad al
primer golpe de vista, deambulando el enfermo
con un cambio en la estatica de su cuerpo que
hace reclinar su cabeza hacia adelante a la vez
que rectifica la curva lumbar fisiolégica, con
limitacion de su campo visual en el plano ver-
tical.

La imagen radiografica de las lesiones ana-
témicas resehadas se traduce en el aclaramiento
de la densidad de los cuerpos vertebrales con
las zonas densas que corresponden a la calci-
ficacién de los ligamentos inter y supraespino-
sos, de los amarillos e interapofisarios con la
observacion en la imagen lateral de la calcifica-
cion del ligamento vertebral comun anterior,
que nunca se encuentra totalmente osificado en




