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always are catabolic stimulants which, possibly
on account of this, hinder the incorporation of
the radical into the body.

Possible courses are suggested for the future
investigation of this problem.

ZUSAMMENFASSUNG

Auf Grund von neuen und ausfiihrlichen
Studien iiber den Mechanismus des experimen-
tellen Odoratismus in der Ratte, gelangen die
Authoren zur Ansicht, dass es sich dabei um
einen Defekt der interzelluliren Matrizen und
des Kollagen der Gewebe handelt, welcher im
Bindegewebe, Knorpel und Knochen zum Aus-
druck kommt,

Es werden die experimentellen Ergebnisse
mit verschiedenen chemischen Derivaten bes-
prochen, welche imstande waren das durch
Verabreichung von Lathyrus Cdoratus hervor-
gerufene Bild ziemlich genau zu reproduzieren.

Estrone und Progesterone zusammen vera-
breicht hemmen teilweise das Zustandekommen
des Bildes, wihrend es durch Thyroxin volls-
tdndig verhindert wird.

Diese Ergebnisse, sowie die neuesten im
Schrifttum verdéffentlichten Forschungen ges-
tatten pathogenische Deutungen verschiedener
Art. Odoratismus ist nicht gleichbedeutend mit
Lathyrismus. Wenn es auch wahrscheinlich ist,
dass beide Prozesse, sowie auch der Cicerismus
gleichen Ursprungs sind und einen Legumino-
sismus oder sozusagen eine toxische Wirkung
von Hiilsenfriichten darstellen, so sind sie den-
noch nicht ein und dasselbe. Es wird als wahrs-
cheinlich angenommen, dass die Radikale der
in den Hiilsenfriichten enthaltenen Giftstoffen
von den gewebseigenen Proteinen wihrend der
aktiven Anabolismusphase aufgenommen wer-
den. Die Hemmungsagenten wirken immer Ka-
tabolismus fordernd und sonach ist es durchaus
moglich, dass sie die Aufnahme der Radikale
in den Organismus erschweren.

Es werden weitere Mdoglichkeiten zur Er-
forschung des Problems angegeben.

RESUME

Aprés une nouvelle analyse du mécanisme des
lésions dans l'odoratisme expérimental du rat,
les auteurs considérent que celles-ci proviennent
d'un défaut dans les matrices intercellulaires et
de la collagtne des tissus qui se présente dans
le tissu conjonctif, cartilage et os.

On communique les résultats expérimentaux
obtenus avec différents dérivés chimiques qui
permettent de reproduire sensiblement le ta-
bleau produit par 'administration de semences
de lathyrus odoratus. L’estrone avec la proges-
térone inhibent partiellement la présentation du
tableau. La thyroxine I'évite totalement.

En vue de ces résultats, et d’autres de la bi-
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bliographie récente, on informe sur la possip|,
interprétation pathogénique. Odoratisme pleg
pas la méme chose que lathyrisme. Ces deyy
yrocessus, ainsi que le cicérisme ont probabje.
ment une racine commune: ce sont des cas ge
léguminisme, c'est a dire, action toxique deg
légumes, mais ce ne sont pas la méme choge
Cn suggeére que les radicaux toxiques, qui pro.
viennent des légumes, s'incorporent aux protej.
nes propres des tissus lorsque le sujet est ep
anabolisme actif.

Les inhibiteurs sont toujours des stimulantg
cataboliques qui, peut-étre pour cela, difficyl.
tent l'incorporation du radical a l'organisme.
On sugeeére des possibles chemins pour l'étude
future du probléme.

UN NUEVO FACTOR EN LA FUNCION
PULMONAR. LA REGULACION MUSCU-
LAR DE LA PRESION INTRAALVEOLAR

C. JIMENEZ Diaz, F. LAHOZ NAVARRO, J. PEREZ
GUERRERO, P. DE RABAGO, A. SASTRE y F. MARIN.

Instituto de Investigaclones Clinicas v Médicas

Madrid

No obstante los numerosos trabajos que cons-
tantemente se dedican al conocimiento de la
funcién respiratoria, existen hechos funciona-
les y anatémicos que no resultan explicables de
modo satisfactorio con las ideas generalmente
manejadas en la actualidad. Mencionemos uno
de cada orden, cuya relacion constituye el ob-
jeto de este escrito.

1. Desde la descripeion de REISSEISEN (1822)
se sabe que existe una musculatura bronquial
cuya extension y disposicién ha sido objeto de
controversias e investigaciones sistematicas ul-
teriores. Parece actualmente establecido (MI-
LLER ' y POLICARD ?) que esta musculatura va
mas alla de los bronquiolos cartilaginosos, ex-
tendiéndose sin duda hasta los ductos alveola-
res. Alli forma una especie de esfinter por delan-
te de los atrias alveolares. BATILSBERGER *, en el
estudio de un sujeto normal ajusticiado, hizo
una descripeion detenida de estos musculos, es-
pecialmente visibles en su caso. Los alvéolos
mismos no tienen musculatura, pero la que ro-
dea el final de los ductos se extiende al origen
de los alvéolos, cuya boca tiene por tanto un ver-
dadero esfinter. El conjunto de la disposicion
de esta musculatura peribronguial corresponde,
segin el término utilizado por MILLER', a una
trama geodésica.

Se habla mucho de espasmo bronquial en la
patologia; con dudosa certeza se explica a su
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(ravés el ataque asmaético, el enfisema, ete. Pero
qunque se acepte ese punto de vista, hay ante
todo que preguntarse: ;Cual es la funcién de
esa musculatura? No es verosimil que exista
golo para la patologia. Su extension sistematica
debe responder a un papel funcional desconoci-
do. Pero, ademas, BATILSBERGER, HAYEK, NIED-
NER ' v otros han descrito la musculatura in-
tersticial, del pulmén, aparte de la bronquial y
vascular. En el hombre fué vista por KOELLIKER,
v en algunos estados patolégicos, por hipertro-
fiarse, aparece especialmente visible, como fué
senalado por anatomopatoélogos del siglo pasado
(OrRTH, RINDFLEISCH, EBERTH, etc.). Incluso se
describio por BUHL un tipo especial de fibrosis,
“cirrosis muscular del pulmén”, que después ha
sido observada por otros varios. LIEBOW y co-
laboradores * han hecho un estudio de la mus-
culatura pulmonar en diferentes enfermedades,
senalando la hipertrofia e hiperplasia, especial-
mente en casos de enfisema pulmonar.

La funcion de esta musculatura esta poco acla-
rada. Se piensa ante todo que el musculo bron-
quial puede evitar la penetracion de cuerpos ex-
tranos, e incluso colaborar a la expulsion de se-
creciones, por una suave peristalsis (MACKLIN “).
También se ha pensado que pueda contribuir a
la espiracién. Parece evidente que recibe iner-
vacion vegetativa del tronco vago-simpatico y
ofrece reacciones farmacologicas. STURM * men-
ciona trabajos de su departamento, demostrati-
vos de una sensibilidad del musculo intersticial
a la acetilcolina en la rana. Lo mas impresio-
nante en la rana es que el pulmoén esta reducido
a una gran vesicula rodeada de una potente
capa muscular,

Todo lo anterior hace pensar que la muscula-
tura del pulmén debe tener una funcién impor-
tante, atiin no explorada, cuyo conocimiento po-
dria hacer cambiar algunos de nuestros actua-
les puntos de vista.

2. Desde que se puede medir directamente
por sondeo cardiaco la presion en la arteria pul-
monar, encontramos muchos casos de una pre-
sibn enorme en el circulo menor, que es de su-
poner que luego transmitiese al capilar una pre-
sibn muy superior a la llamada presion critica,
pasada la cual el suero debe exudar al alvéolo
produciéndose el edema del pulmén. La medida
directa de la presion capilar con oclusién por la
sonda generalmente llamada “wedge pressure’.
(presion retrograda), no tiene aun asi que apa-
recer aumentada, toda vez que se elimina en la
medida la presion frontal y s6lo se mide la
presion retréograda procedente de la auricula
Izquierda, La presion normal de 10 mm. Hg.
estd neutralizada por la presién oncética del
plasma, en términos de la tesis de STARLING, que
alcanza 25-30 mm.; pero por encima de ésta se
supone que la trasudacion de liquido de edema
debe hacerse. No obstante, hay algin otro fac-
tor corrector que puede oponerse a ella; ante
todo la formacién de linfa, que evidentemente
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se acelera cuando se eleva experimentalmente
la presion arterial en el pulmén, como ha de-
mostrado DRINKER ®. No obstante, esto no bas-
ta para explicar la tolerancia a la hiperpresion
reinante en muchos casos en el circulo menor.
De 30 enfermos con enfisema en los que hemos
hecho la medida directa de la presién arterial
pulmonar, los valores se repartian de esta for-
ma (tabla I):

TABLA 1

PRESION MEDIA ARTERIAL PULMONAR EN 30 CASOS
DE ENFISEMA

R L T e L o A s 4
DE 16-80 .ivsiiaranssincinsavarasssisssirorsasacs 16
MAB 06 30 i iiicacndaissiviaesiianiesan A 1 1

Es de notar que entre ellos hubo uno con 82
y otro con 85 mm. Hg. de presion. DRINKER °
mismo sefiala que la anoxia juega un papel im-
portante al lado de la hiperpresion, pero estos
dos casos tenian una notable insaturacién de O,
de la sangre arterial (respectivamente, 80,05
por 100 y 51 por 100). En el ataque de asma la
presién del circulo menor puede elevarse con-
siderablemente y, sin embargo, no se produce
edema pulmonar. Es precisamente muy extrafo
que en el asma no se produzca edema del pul-
moén; en una larga experiencia, solamente una
vez lo hemos visto. En el enfisema, salvo cuan-
do hay una razon en el desfallecimiento izquier-
do, tampoco se ve. Es sabido que la presién au-
menta en la circulacién pulmonar, mas atun en
las fases de agudizacion y tras el esfuerzo (RiI-
LEY y cols.?), y, sin embargo, no vemos apare-
cer edema agudo del pulmon.

Todo esto resulta de momento inexplicable y
hace pensar en la existencia de algin mecanis-
mo que pueda contrarrestar el etecto de estas

variaciones.
*® ® .

La oxigenacion de la sangre arterial en los
alvéolos pulmonares se expresa por el gradien-
te de presién del gas entre el alvéolo (A) y la
arteria (a). Dicho gradiente se define por

pPA O;—pa O,

Lo que en este gradiente influye fundamental-
mente son las variaciones de pA O, (ATWELL y
colaboradores '°). Este varia principalmente se-
gun el grado de ventilacién alveolar, pues al ha-
ber mayor concentracién de oxigeno para la
misma presion, el pA O, se eleva en la media
proporcional. La respiraciéon en hiperpresion
empleada durante la ultima guerra para los vue-
los de mucha altura (BARACH '* y HELMHOLZ'?)
ha permitido mantener la saturacion arterial a
42.000 pies con la misma concentracion de apor-
te que se mantenia sin esta hiperpresion a 40.000,
neutralizandose el descenso de la presion atmos-
férica y el subsiguiente del pAO,.
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Utilizando como actualmente hacemos con
tan gran frecuencia la respiracion en presion
inspiratoria positiva intermitente (IPPB), se

y colaboradores ' han mostrado en experienciag
con hiperpresion que las variaciones de satura.
cion no derivan de un aumento del nimero de

ve mejorar la saturacion arterial y también la
eliminacién de carbonico. Con un dispositivo
adecuado puede obtenerse un aumento inspira-
torio de la presion alveolar (medida en la pleu-
ra) un descenso mas rapido de la espiratoria
(SEGAL y cols. *), lo cual contribuye a ese efec-
to sobre la saturacion arterial. Suele pensarse
que un aumento solamente de 10-20 cm. de agua

alvéolos desplegados; la insaturacion que resta
es consecuencia de la mezcla venosa fisioh‘}gica‘
pero las variaciones resultan de un aumento de
pAO, y, por lo tanto, del gradiente,

Nosotros hemos hecho estudios directos de
oxigeno y carbénico en la sangre arterial, as
como de la presion pulmonar, en sujetos huma-
nos normales y enfermos con respiracién sin y

Esto demuestra que aumentos relativamente

de presion no debe repercutir por si en la pre- con hiperpresion de 10 y 20 cm. H.O. En las ta-
IR sion del O, (BARACH *'). No obstante, ATWELL blas II y III reproducimos los resultados.
§ 4b
ff TABLA II
i}, ]' EFECTO DE RESPIRACION CON HIPERTENSION SOB RE SATURACION EN SANGRE ARTERIAL
¥ BASAL RESPIRANDO A HIPERPRESION
f Cnpa-__Sa-t_u:‘;-_—-_-__ L ey - Ca;-»ﬂ.- _s:uum- )
i 1 ‘_i Nombre % O0: % CO: cidad cion Condiciones % Os % CO: cidad cién Condiciones
— i—
& D.M. 1870 46,70 20,30 93.00% Atm. aire. 19,55 42,78 20,30 97,00 % At.+20cm. HO aire
(R A.M. 1660 5990 2420 69,00% Atm. aire. 20,23 52,17 24,20 84,00 % At.+20cm. HO aire
& s E. L. 1748 4905 18,80 94,009 Atm. aire. 17,560 48,11 18,80 94,00 % At +20cm. H,O aire
‘TR i J.P. 193¢ 44,70 21,70 89,90 % Atm. aire. 20,41 42,56 22,29 92,70 % At.+20 cm. HO aire
Jiy E. L 2041 4410 21,60 9560 % Atm. aire. 20,60 4580 22,70 91,86 % At.+20cm. HO aire
* L A 8. 18,27 5246 22,00 83,97 9% Atm. aire. 20,25 50,30 22,60 90,68 % At.4+20cm. H,O aire.
el F.G. 1332 70,36 2234 60,009% Atm. aire. 14,73 69,08 21,76 68,00 % At.420cm. H,O aire.
| F.G 17,17 6957 2230 78,00% Atm. 26 % 0. 1892 6952 2230 86,00 % At.+20cm.H,0 26 % O,
i J.R. 1433 51,22 2250 62247 Atm. 14 % O, 1694 4820 2218 77,10% At.+20cm.H,0 14 % O,
.. b '.
f 8 TABLA III
| i EFECTO DE HIPERTENSION SOBRE LA PRESION EN LA ARTERIA PULMONAR
! |
| e
' 1 " BASAL (presién atmosférica) HIPERPRESION BENNETT CON AIRE
i ' 1" . ’ o : 1 " 10 em, H:O 20 cm. H:O
1 e — —_— - e ——————e———
| ! ¥ I. Presién arteria pulmonar Presion arteria pulmonar Presion arteria pulmonar
| l: ] NOMBRE Sistdlica  Diastélica s.sc0lica Diastélica  Sistélica  Diastolica
. i i —Tv. - R =
‘ i s LR s I 26 16 30 17 32 16
: D s pessvasiasaasavorianints 20 15 23 15 30 16
} i - N S 12 8 12 3 18 5
1 T LR ol sl 25 15 28 18 27 17
, 1§ B R eeciiins v risvn csovaniadinns 17 10 - - 30 23
]
1
Mt . sr s . ¥ . . .p .
i1 f Como se ve, la hiperpresion inspiratoria. aun- beneficioso no seria para la espiracion, sino para
Il il que sea solamente de 20 cm. de agua (= 15 mm. la inspiracion por facilitar, como lo hace la am-
P de Hg.), repercute en la saturacion inmediata- plificacion del térax, el desplegamiento de los
‘ '. mente. Las pruebas de sangre arterial estan to- alvéolos, disminuir el espacio perjudicial dilu-
madas mientras el sujeto hacia la respiracién yente y hacer menos facil que los bronquios se
8 en las condiciones senaladas. doblen en el esfuerzo espiratorio haciéndolos
i

mas firmes para la inspiracion. Wyss ** cree
asimismo en esta funcién auxiliar de la inspi-
racion de la musculatura pulmonar. Indepen-
dientemente de que pueda haber variaciones fa-
gicas, inspiratorio-espiratorias, en la contrac-
cién bronquial, lo que seguramente tiene mas
importancia es el mantenimiento de un tono que
tiene que facilitar la inspiracion; también se
sabe que la traquea se contrae en cada movi-
miento inspiratorio, y es natural pensar que este

| pequefios en la presion inspiratoria, al aumen-
. tar la presion alveolar y, por tanto, dentro de

! mejorando el gradiente, aumentar la satura-
] cion. No es, pues, sorprendente que el organis-
il mo disponga de alglin mecanismo que permita
il ¢ aumentar la presion intraalveolar, al servicio
| de la saturacion. Este dispositivo podria, sin
i duda, ser la musculatura pulmonar, cuyo efecto
i

|
\ i una misma ventilacion el pAO,, bastarian para,
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mismo efecto muscular se corra a todo el apa-
rato respiratorio. Pero, ademas, variaciones del
tono de estos musculos deben hacer un efecto
gimilar al de una pelota de insuflacion enviando
el aire a una presién mayor y haciendo de modo
espontaneo lo que nosotros tratamos de obte-
ner con la IPPB.

La tabla III demuestra como pequefio grado
de hiperpresion alveolar repercute en la presion
del circulo menor. Se trata de pocas experien-
cias, porque es penoso registrar la presién con
la sonda en la pulmonar mientras el sujeto res-
pira con hiperpresion, pero los datos son uni-
vocos (ver también fig, 1).

Pres. sist,
a. pulm,
——————

35 -
30
251
201
15 4

10 -

T T T
Presion  Pros Atmos| Pres. Atmosf.
Afmosférica + +
f0em agua 20cm agua

Fig. 1.

Los factores que hacen subir la presion en el
circulo menor en la crisis de asma o en las agra-
vaciones del enfisema son seguramente varias.
Por una parte la anoxia, cuyo efecto ha sido de-
mostrado experimentalmente en el perro y en
el gato (EULER y LILJESTRAND ', DUKE ', etcé-
tera) y en la clinica (MOTLEY y cols. ). No obs-
tante, no es eso todo, porque el suministro de
oxigeno no basta para normalizarla o hacerla
descender. En el ataque de asma experimental,
SCHERRER y cols.** han visto relacién con el
pCO,; también ha senalado esta relacion DUKE **
¥ YU y cols. *°. Pero no se puede negar que uno
de los factores es el aumento de la presion trans-
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pulmonar que acompafia a la insuflacién rigida
(EDWARDS ** y nosotros ?).

Este aumento de presién no puede explicarse
de otro modo si no es por compresién parcial
de la red capilar y aumento de la resistencia;
ahora bien, ello puede simultineamente ser un
mecanismo que proteja a los capilares de la hi-
perpresién y, por tanto, que se oponga al ede-
ma alveolar.

Nos parece, en suma, verosimil que la funcion
de la musculatura broncopulmonar sea multiple
y de mayor alcance de lo que se ha solido supo-
ner. Si de una parte permite una defensa con-
tra la penetracion de cuerpos extranos y forma
asi parte del sistema defensivo de la intimidad
alveolar, debe jugar un papel importante en la
respiracién contribuyendo a la eficacia de la
inspiracién, a través de mantener un tono pul-
monar de ereccion, y debe regular la presion in-
traalveolar, facilitando la difusion de oxigeno
por aumento de pAQ, y protegiendo al lecho ca-
puar de la hiperpresion. Esto explicaria en pri-
mer termino la ausencia de edema pulmonar en
los enfermos respiratorios con hipertension pul-
monar por encima de la critica. Segun esto, el
tan combatido espasmo muscular del pulmén
puede tener una significacicn beneficiosa den-
tro de ciertos limites para favorecer la difusién
y evitar la trasudacion capilaroalveolar.

Se comprenden la hipertrofia de esta muscu-
latura y su hiperplasia en enfermos crénicos
respiratorios, sobre todo en enfisema y ciertas
fibrosis, como consecuencia de su hiperactivi-
dad funcional. Pero también debemos pregun-
tarnos si el espasmo, sin duda excesivo en algu-
nos de estos enfermos, no es la causa inicial de
las crisis, sino la consecuencia de la hipertro-
fia. Todo musculo hipertréfico se hace hiper-
excitable y es verosimil que la hiperfuncién
arrastre sucesivamente la hipertrofia y la ma-
yor tendencia al espasmo excesivo.

RESUMEN.

Los autores demuestran como la respiracién en
hiperpresion inspiratoria intermitente (IPIB)
aumenta la saturacién de la sangre arterial en
oxigeno y eleva la presién media en el sistema
pulmonar. Consideran que algo semejante pue-
de obtenerse como mecanismo fisiologico regu-
lador por la contraceién de la musculatura bron-
copulmonar, que tendria asi una funcién impor-
tante en la respiracién. Es posible que a su tra-
vés pueda aumentarse la difusion del oxigeno y
saturacién de la sangre y también que consti-
tuya una fuerza protectora de los capilares pul-
monares, antagonizando el edema que se produ-
ciria cuando la presion en el circulo menor esté
por encima de la presién critica.
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SUMMARY

The writers prove that intermittent positive
pressure breathing (IPPB) increases oxygen sa-
turation of arterial blood and raises the mean
pressure in the pulmonary system. They believe
that a similar erfect may be induced, as a phy-
siological regulating mechanism, by the con-
traction of bronchopulmonary muscles which
would then play an important role in breathing.
It is possible that this is followed by an increa-
se in oxygen diffusion and blood saturation; in
addition, 1t may ke a factor protecting pulmona-
ry capillaries by antagonising the oedema that
would occur when pressure in the lesser circle
is above critical levels.

ZUSAMMENFASSUNG

Die Authoren beweisen, wie durch die At-
mung mit intermittierender Hypertension wah-
rend des Einatmens (IPIB) die Sauerstoffsiit-
tigung des arteriellen Blutes gesteigert und
der Mittelwert der Pression im Lungensystem
erhoht wird, und glauben, dass durch die Kon-
trahierung der bronchial-pulmonalen Muskula-
tur als physiologischer Regulationsmechanis-
mus etwas Ahnliches erzielt werden kann
und dass somit der besagten Muskulatur
eine wichtige Aufgabe in der Atmung zukime.
Auf diesem Wiege ist es moglich eine grissere
Sauerstoffdiffusion-und sittigung im Blute zu
erlangen. Gleichzeitig ergibt sich eine Protek-
tion der Lungenkapillare die dem Zustandekom-
men von einem Oedem entgegenwirkt, welches
wohl -auftreten wiirde wenn die Fression im
Lungenkreislauf den kritischen Wert iibersch-
reitet. patie

me mécanisme physiologique régulateur par
contraction de la musculature broncho-pulmo-
naire, qui aurait ainsi une importante fonction
dans la respiration. Il est possible que par l'in-
tervention de ce mécanisme la diffusion de I'oxy-
geéne et saturation du sang s’augmentent et qu'il
constitue également une force protectrice des
carillaires pulmonaires antagonisant I'edime
qui se produirait lorsque la pression, dans le
cercle mineur soit par dessus de la pression cri-
tique.

EFIDERMOIDES INTRACRANEALES, DI-
PLOICOS Y ESPINALES

Ezxperiencia en ocho casos.
E. LEy GrAciA y E. LEYy PALOMEQUE.

Hospital Central de la Cruz Roja. Madrid.

Entre los tumores poco frecuentes en rela-
cién al sistema nervioso central se encuentran
los epidermoides. Su escasez numérica no ha
evitado la paradoja de que abunden, probatle-
mente mas que en ningun otro tipo de tumor,
distintos apelativos para nombrarles. Los ter-
minos “tumor perlado” (CRUVEILHIER), “coles-
teatoma” (JOHANNES MULLER) y “epidermoides
piales” (BosSTROM) han sido empleados, entre
otros, para designar este tipo de tumores cuyas
caracteristicas macroscépicas y microscopicas
rarecen perfectamente delimitadas y de cuya
naturaleza, en general, no se duda, suponiéndo-
les, siguiendo a REMAK, formados a partir de
restos epidérmicos embrionarios que quedaron
dislocados en una época temprana del des-
arrollo.

Los epidermoides craneales se pueden situar
intraduralmente o en el espesor mismo de la
pared craneal (variedad diploica). Los intraes-
pinales, a su vez pueden ser intra o extramedu-
lares. Las formas craneales subdural y diploica
reunidas aparecen con una frecuencia general,
en relacién al resto de los tumores intracranea-
les, que varia entre el 0,2 por 100 y el 1,8 por
100 en las diferentes estadisticas. En nuestra
experiencia (siete casos) representan cerca de
un 2 por 100 de los tumores intracraneales. Los
epidermoides intrarraquideos son ain mas ra-




