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Cliniea Meéedica

En el diagnostico funcional del pulmon de los
enfermos con disnea es de gran interés diluci-
dar si la causa radica en un proceso organico no
regresible o, por el contrario, se debe a un com-
ponente espasmddico a nivel de los bronquios,
regresible por tanto, lo que puede conseguirse por
medio de farmacos que poseen esta propiedad.
Asi, el llamado test de la aleudrina emplea esta
sustancia en forma de inhalacién. Cuando la
causa es funcional se traduce por un aumento
de la fuerza de espiracion y del volumen de es-
piracién medidos en segundos, hecho que no apa-
rece cuando el obstaculo es de naturaleza orga-
nica. Vemos, pues, que es una respuesta de la
dindmica funcional del pulmén lo que se consi-
gue con el firmaco, respuesta que se traduce
por una mejor utilizacién de la funcién especi-
fica del pulmén, la hematosis, con lo que se pue-
de llegar a la normalizacién y desaparicion de la
dlSI‘lE‘E_L Dado que el pulmén, junto a esta funcién
esencial de la hematosis, posee otras determina-
das fupcionos. tales como la regulacién de los
lf‘uc0c.1tgs periféricos, nos hemos preguntado si
al aplicar la inhalacién de aleudrina y obtener
{e:c"p‘_lf‘-fita_ positiva en los valores de neumome-
Ort";;t;llmh}tjn obtendriamos una respuesta de esta

. cién del pulmoén, la reguladora de leuco-
citos, y en qué forma de reaccion lo hace.

NALES

PROCEDER.

Sujeto en ayunas, en estado de reposo, se instaura en
el espirémetro (Pulmontest) para la determinacién de la
capacidad total del pulmén y de la cantidad de aire espi-
rado en el primer segundo (test de TIFFENAU y PINELLI).
Después, con el neumémetro de HADRON®, se determina
el miximo de velocidad de espiracién en litros por segun-
do. Estas dos operaciones se repiten varias veces hasta
obtener resultados uniformes. Entonces se toma sangre
del pulpejo del dedo medio derecho, por picadura con la
aguja de FRANKEL, se desprecia la primera gota y se
emplea la segunda v tercera para el recuento de leuco-
citos v la siguienté para la férmula leucocitaria. Las pi-
petas de leucocitos son calibradas y siempre las mismas
para cada experiencia. Todos estos valores los tomamos
como base de referencia.

Test de alendrina.—Se hace inhalar un nebulizado de
aleudrina al 1 por 1.000, consistente en doce inspiracio-
nes profundas, e inmediatamente se repiten las mismas
determinaciones gue hemos relatado mds arriba, pero
con la variacién de que la puncién y obtencién de la san-
gre para los leucocitos la verificamos en el dedo medio
izquierdo.

E] recuento de leucocitos, tanto antes como después de
la aleudrina, se verifica doble y se toma la media como
valor de referencia.

RESULTADOS.

Se ha estudiado un total de 18 casos cogidos
al azar, como iban siendo enviados para el estu-
dio de la funcién pulmonar. Se consideran posi-
tivos cuando se produce un incremento, sobre
todo de la velocidad de espiracién, que en el neu-
moémetro debe estar por encima de 0,3 litros por
segundo, asi como un aumento de la cantidad de
aire espirado en el primer segundo después de
una inspiracion forzada, lo que puede expresar-
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se en tanto por ciento en relacion con la capaci- po que llamamos indiferente, sin variacigy
dad vital. Cuando el aumento es mas del 5 por 100 se .

De los 18 casos, en 11 se ha encontrado un cluyen en el grupo que aumentan, y, por el cop.
test de la aleudrina positivo y en siete ha sido trario, cuando cae por debajo del 5 por 100, e
negativo (véase cuadro I). el grupo que disminuye.

Para juzgar del cambio de los leucocitos en la De los 11 casos con test de aleudrina positive,
periferia hemos calculado el aumento o disminu- 72 por 100 tienen a su vez aumento de leucogi.
cioén en por ciento con relacion de los valores ba- tos en la periferia, 9 por 100 se incluyen en ¢
ses obtenidos antes de la aleudrina. Cuando es- grupo indiferente y 18 por 100 en el que dismi.
tas oscilaciones se encuentran entre + y — nuye.

5 por 100, el caso queda incluido en el gru- De los siete casos con test de aleudrina negs.

CUADRO I a)

DESPUES DE LA APLICACION DE LA ALEUDRINA

Numero Capaci- Neumé- Tiffenau Leu Pali Diferencia
dad vital metro morfo Eos Bas Mot Lant en %
1 3.680 6,7 2.310 653 21.200 2
2 4.400 7.6 2.700 61 18.200 79 2 n 0 19 5 o
3 1.040 24 T40 B0 6.300 T0 3 i 13 14 15
4 2.950 S 2.170 74 10.600 5 ¢
D 1.980 4.5 1.410 71 17.400 72 1 1 6 20 10
A 4.070 6.1 1.660 i1 13.500 71 1 0 1] 23 10
7 3.000 T 2.090 69 17.200 78 1 0 7 13 1 o
8 2.540 4,1 2.190 %6 10.200 78 2 0 2 17 12 ¢
9. 2.560 7 1.290 20 18.800 65 2 0 1 29 el ¢
10. 2.180 T 1.360 62 16.600 B8 0 0 ) 27 29
11. 2.730 : 1.440 53 14.400 a7 2 0 14 27 15
12. 4.480 3,2 2.700 60 24.000 80 3 0 6 ) 9
. 4.390 B.8 3.020 Ho 14.300) T8 | 0 1 14 5
14. 4.140 1.5 1.980 15 16.100 75 2 0 | 19 24
15 2.890 £ 5 2.130 TO 16.500 78 0 ) 43 (| 12 ¢
16. 4.490 6.2 2.750 61 16.300 67 1 0 10 20 12 o
1T, 4.220 54 2.400 b8 17.300 20 2 ] 3] 12 1 9%
18. 2.770 2.5 580 21 18.400 72 1 0 13 14 25 9%
CUADRO I b)
DESFULES DE LA APLICACION DE LA ALEUDRINA
Capaci- Neumod- de capa- _
Niumero Aleudrina dad wital metro Tiffenau cidad Leucocitos Pali- Kos Bas Mon Lint
t j cem, L/rec. cem, vital morfos
1 Negativo. 3.430 6.7 2.170 63 20.800
2 Negativo. 4.300 7.6 2.600 80 17.400 71 2 0 3 24 N
. 3 Positivo. 1.030 2,7 540 52 5.350 68 2 0 12 18
4. Negativo. 3.000 7.9 2.060 69 11.200 -
¢ 5. Positivo. 2.000 4,1 1.140 57 15.800 68 3 1 8 20
6 Positivo. 3.850 5.4 1.580 41 15.000 g 0 0 1 21
7 Negativo. 3.100 7.0 2.000 64 17.300 77 2 0 6 15
, 8 Negativo. 3.150 4,1 2.360 75 9.100 75 1 0 5 19
' 9. Positivo. 2.480 s 1.290 52 23.800 78 0 0 8 14
10. Positivo. 1.860 0.4 980 03 12.800 63 1 1 5 30
4 13 Positivo. 2.620 3.9 1.550 56 17.000 77 1 0 8 25
" 12. Negativo. 4.340 59 2.690 62 26.500 81 2 1 14 12
13. Positivo. 4.090 6,3 2.510 62 13.000 81 0 0 3 16
14. Positivo. 3.810 4,1 1.620 43 12.900 65 1 0 2 28
15. Positivo. 2.680 4,2 2.200 82 14.700 76 0 0 3 21
16. Positivo. 4,300 54 2.320 H4 14.600 654 0 0 18 18
17. Negativo. 4.000 ty i | 2.300 58 17.500 T8 2 0 7 13
18. Positivo. 2.790 2.2 H00 18 15.500 67 7 0 1! 13
—
Relacion de los casos estudiados con expresion del enjuiciamiento de la prueba de la aleudrina, capacidad wvital, valor
del neumdémetro (velocidad de espiracion en litros por segundo), de la prueba de Tiffenau (valor del volumen de espiraclon
méaxima en el primer segundo), expresion en por ciento de este valor en relacion con la capacidad vital, namero de leuct i
. citos y la férmula leucocitaria, polimorfonucleares neutrafilos, eosinofilos, bas6filos, monocitos v linfocitos antes ¥ despus :
‘ de la aplicacién de la aleudrina.




ToMO Iﬂilxl L
NUMERD 3

tivo, 14 por 100 corresponden al grupo con au-
mento de leucocitos, 71 al grupo indiferente y
14 por 100 al que disminuye (fig. 1).

ALEUDRINA
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0 AUMENTA

Fig. 1.

Al comparar las dos férmulas leucocitarias de
antes y después de la administracion de la aleu-
drina, en groso modo, puede recogerse como las
variaciones de los leucocitos son a expensas fun-
damentalmente del grupo de los granulocitos,
sobre todo de los neutréfilos, aunque también
se sefiala de los eosindfilos.

En la prueba de la aleudrina positiva se ob-
tiene una amplia oscilacion en la variacion del
numero de leucocitos, pues se encuentran entre
+ 29 por 100 y — 21 por 100 de aumento o dis-
minucion, respectivamente, a partir de los va-
lores bases. En la prueba negativa, cuando so-
brepasa los limites de ese grupo que hemos lla-
mado indiferente, no llega a alcanzar las cifras
que hemos senalado para la respuesta positiva,
Pues solo se extiende entre 12 por 100 ¥
— 9 por 100 de aumento y disminucion, respec-
tivamente. :

DISCUSION.

Cuando al ejecutar la prueba de la aleudrina
obtenemos una respuesta positiva, lo que nos
quiere decir la existencia de un espasmo bron-
quial y Ja mejora de la funcién del pulmén por
el I:ledicamentn, obtenemos al mismo tiempo, en
€l 75 por 100 de los casos, un aumento del ni-
mero de los leucocitos periféricos. Cuando la
D}"qe’ca’ 8¢ comporta negativa, es decir, sin mo-

ficacion sobre el bronquio periférico, aparece
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s6lo en el 16 por 100 de los casos. Esta leucoci-
tosis que acompana a la prueba de la aleudrina
positiva es la respuesta de otra de las funciones
en que interviene el pulmén y que es la regula-
cion de los leucocitos periféricos. Entre los or-
ganos que pueden almacenar leucocitos, aparte
del higado, bazo, intestino, médula 6sea y rifién,
estd también el pulmon. Segiin CRADDOCK ', aun-
que el nimero de leucocitos circulantes es de-
pendiente de la médula désea, las oscilaciones que
éstos sufren dependen de los otros érganos que
hemos mencionado, y fundamentalmente, en lo
que se refiere a los leucocitos periféricos del pul-
moén, que es el que mas los influencia, aun en
mayor intensidad que todos los otros 6rganos
juntos. WINTROBE ? encuentra que tras el ejerci-
cio se produce una leucocitosis, sobre todo de las
formas polimorfonucleares, por la puesta en mar-
cha de leucocitos que normalmente se encuen-
tran estacionados y separados de la circulacién
activa almacenados en el pulmén, ya que segin
GARREY * aparecen aun cuando el animal se en-
cuentre sin bazo; leucocitos que, seglin FARRIS *,
depende mas de forma de actividad que de la
duracion del ejercicio. También HARVEY ° ense-
fia que tras la inyeccion de adrenalina intrave-
nosa se obtiene una leucocitosis periférica que
también aparece en el animal esplenectomizado,
como LuciA ©° ha podido demostrar. Pero ha sido
BIERMAN, KELLY y CORDES * los que han aporta-
do una verdadera innovacion en el conocimiento
de la funcién que un pulmoén ejerce sobre los leu-
cocitos periféricos al estudiar el contenido de
¢stos en la vena y arteria pulmonar por medio
del cateterismo cardiaco. En su experiencia de-
muestran cémo en la sangre venosa existe ma-
yor niimero gue el que existe en la sangre arte-
rial por retencién de ellos a nivel del pulmon.
Al estudiar la leucocitosis por la adrenalina de-
muestran de manera elegante como ésta apare-
ce antes en la arteria que en la vena y que por
tanto parten del mismo pulmén. Si en lugar de
adrenalina inyectan histamina, como hicieron
BierMAN, BYRON, KELLY, CORDES, WHITE y LIT-
TMAN , aparece una leucopenia venosa, y ain
mas acentuada en la sangre arterial, por estan-
camiento de los leucocitos en el pulmén. El pul-
mén retira los leucocitos al alvéolo sin que exis-
ta una infeccion, v después por via linfatica, los
que no son destruidos, aleanzan el conducto to-
racico: un fenémeno analogo es lo que observa
WERB ” en las leucopenias anafilacticas experi-
mentales del perro, cuyo mecanismo es debido a
secuestracion en el pulmoén. En vista de estos
conocimientos es facil asociar nuestros anterio-
res resultados, el aumento de leucocitos de la
periferia coincidente con prueba de aleudrina po-
sitiva y una intervencién del propio pulmon. Lo
que si nos parece dificil es su mecanismo intimo
de produccion. La aleudrina es la isopropil-adre-
nalina, la sustancia broncodilatadora por exce-
lencia. Su efecto espasmolitico es de tal carac-
ter que, segun DAPTREBANDE '", se mantiene aun
después de administrar los agentes broncocons-
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trictores tales como parasimpaticos e incluso el
polvo causante del espasmo. Cuando se adminis-
tra por inhalacion, como es nuestra experiencia,
y a la dosis de 1 por 1.€00, es muy pequeiia can-
tidad la que se pone en contacto con el aparato
respiratorio y, sin embargo, lo suficiente para
en caso de ser positiva traducirse en respiracio-
nes mas profundas y lentas, con un aumento del
territorio del cambio de gases, de hematosis ac-
tiva, y de la utilizacion del aire respirado, que
llevan al individuo a la mejoria v normalidad.
Este efecto, segiin HADORN ' se debe sobre todo
a la dilatacién del kronquio, por solucién del es-
pasmo, mas que a un influjo sobre la circula-
cicn pulmonar. Segun HEBB v KONZETT %, la
aleudrina, ademas de broncodilatadora, tiene un
efecto vasodilatador andlogo a las bases xinti-
cas; de ahi que después de administrar la inha-
lacién pueda aparecer una hipotensién, como
KONZETT y ROSSLER ¥ han podido demostrar,
pues la aleudrina dilata todo vaso con el que se
pone en contacto, y por tanto de los pulmonares,
cuando se dan en inhalacion, incluso, como sefa-
lan los autores anteriores, ya con cinco respira-
ciones profundas puede recogerse un déficit car-
diaco.

Si, como parece, la aleudrina produce una va-
sodilatacién y broncodilatacion y al mismo tiem-
po una leucocitosis, tendriamos que atribuir
ésta a la broncodilatacién, pues es conocido que
la adrenalina, segiin RITTMANN ', produce una
broncodilatacién y vasoconstriceién, fenémeno
analogo a lo que ocurre durante el trabajo, que
por la descarga de adrenalina se dilatan los bron-
quios, con lo que se favorecen las condiciones en
que éste se desarrolla, presentindose al mismo
tiempo una leucocitosis, como ha demostrado
CANNON '* y nosotros hemos podido también
comprobar. Al contrario ocurre durante el cho-
que anafilactico y con las sustancias histamini-
cas, que segun BIFRMAN y cols. ' produce vaso-
dilatacién y broncoespasmo y una leucopenia pe-
riférica. El modo de actuacién del espasmo so-
bre la regulacién de leucocitos nos es descono-
cido, quiza sea debido a cambio del estado del
misculo bronquial sobre el sistema linfatico del
bronquio, ya que es conocido que por estos linfa-
ticos se derivan leucocitos hacia el conducto to-
racico. Al producirse el espasmo derivaria leu-
cocitos hacia la linfa, donde se retendrian, y al
deshacerse estos leucocitos se movilizarian o pa-
sarian a la circulacién activa. Debemos, pues,
concluir que el pulmén al mismo tiempo que eje-
cuta su funcién especifica del cambio de gases
juega en otras funciones, entre las que se sena-
la la regulacién de los leucocitos periféricos, y
que la prueba de la aleudrina empleada en el
diagnostico diferencial de las disneas de origen
espasmédico bronquial nos da también una res-
puesta de la intervencién del pulmoén sobre la
regulacién de los leucocitos periféricos,
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RESUMEN.

Administrando aleudrina por inhalacién, cony
es lo habitual en la prueba de la aleudrina pap,
el diagnostico diferencial de las disneas, ge g
tudian comparativamente los resultados de log
cambios de los leucocitos en la sangre periféries
y la positividad o negatividad de esta prygh
respecto a la funcion pulmonar, y se llega a |,
conclusion de que si la prueba de la aleudrip
es negativa, los leucocitos periféricos se modifi.
can poco, mientras que si la prueba es positivs
(existencia de un espasmo bronquial) apareg
una respuesta leucocitaria, lo que es expresid
de la intervencion del pulmoén en la regulacif
de los leucocitos periféricos.
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SUMMARY

A comparative analysis is carried out of the
results attained by giving Aleudrine by inhalg-
tion, as is usually done in the Aleudrine testin
the differential diagnosis of dyspnoea, concer
ning changes in peripheral white blood cell_s and
the positive or negative result of this test in re
lation to pulmonary function. It is concludqd
that when the Aleudrine test is negative perk
pheral white blood cells undergo little changeé
whereas with a positive test (presence of b_I‘OIl'
chial spasm) a leukocytic response is obtained
as an expression of lung participation in reg
lation of peripheral white blood cells.

ZUSAMMENFASSUNG

Mittels Anwendung der iiblichen Aleudri
test zur Differentialdiagnose der verschi®
denen Dyspnoearten wurden vul‘gluiSChl‘lE}]b"‘r
die Verdnderungen der Leukozyten im perlghf"
rischen Blute untersucht, sowie die I.’aosit_i\’lt'Ett
oder Negativitiat dieser Probe im Verhiiltnis 20
Lungenfunktion studiert. Wie aus dieser Probﬂ
hervorgeht, beweist eine negative Aleudrinpr®
be bloss eine geringe Anderung der peripheri®
chen Leukozyten, wihrend bei positiver
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(Bestehen eines anc_hialspasn}uﬂ) eine leu%{o-
zytire Reaktion eintritt, die eine Intervention
der Lunge in der Regulierung der peripheris-
chen Leukozyten anzeigt.

RESUME

En administrant aleudrine par inhalation,
comme il est courant dans la preuve de l'aleu-
drine pour le diagnostic différentiel des dysp-
nées, on étudie comparativement les résultats
des changementes des leucocytes dans le sang
périphérique et la positivité ou négativité de
cette preuve, vis a vis de la fonction pulmonai-
re, arrivant a la conclusion de que si la preuve
de l'aleudrine est négative les leucocytes péri-
phériques se modifient peu, tandis que si la
preuve est positive (existence d'un spasme bron-
chial) il y a une réponse leucocytaire qui est
'expression de l'intervention du poumon dans
la régulation des leucocytes périphériques.

COLANGIOCOLECTASIA
Nota previa.
M. Arcos PEREZ (*), J. POLLERO y H. POLLERO

Trabajo de la Clinica Semiologica, Profesor: PasLo PURRIKL
Montevideo.

DEFINICION.

Proponemos el término de Colangiocolectasia
Fara la dilatacion difusa de todo el arbol biliar
desde el colangiolo hasta el colédoco.

Descartamos asi la dilatacion idiopatica del
colédoco o dilatacion congénita o quiste congé-
nito del colédoco, o quiste diverticular del colé-
doco o quiste del colédoco, todas denominacio-
nes que llevan implicito una limitacién del pro-
ceso al colédoco, es decir, cuyo cardcter princi-
pal es su cardcter segmentario sin que se acom-
Pane de distension del arbol intrahepatico.

ETI10LOGIA.

’Lasf causas de esta dilatacion difusa de la
via biliar lag podemos dividir en dos grandes
grupos:

b’l{‘” Casos en que hay un obstaculo al flujo

}l!ar por causa que asientan en la luz de la via
sé 1ar, en su pared o por compresiones extrin-
°cas de las mismas: tumores, quistes, pancrea-
titis, etc,

W bI) Casos en que no existe obstaculo a la nor-
mal eliminacién de bilis al intestino.

) Javier e Viana, 2.384. Montevideo. Uruguay.
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Del primer grupo no nos ocuparemos: es un
hecho admitido de patologia general que cuando
existe un impedimento al libre flujo biliar en sus
vias de excrecion se produce una dilatacién ca-
nalicular por encima del obstaculo.

Las colangiocolectasias del segundo grupo
obedecen a una causa infecciosa intracanalicu-
lar, a la cual tal vez se agregue una fibrosis pe-
ricanalicular que actué en un primer estadio
como elemento de traccion sobre la pared de la
via biliar,

PATOGENIA,

Las causas de la colangiocolectasia tal vez
sean miultiples:

1. La infeccion de la via biliar, al debilitar
la pared canalicular, facilitaria la dilatacién de
la misma.,

2. La exclusién de la vesicula biliar provoca
dilatacion del hepato-colédoco. La dilatacion de
la via biliar principal seria consecuencia de la
elevacién de la presién intracanalicular, debida,
para POTTER y MANN 7, a la resistencia aumen-
tada del esfinter de Oddi. Jupp y MANN * com-
prueban que esta dilatacién no se produce si se
secciona el esfinter mismo al practicar la cole-
cistectomia.

Aunque nosotros no hemos medido la presion
en nuestros casos, no creemos que esta patoge-
nia haya sido tan fundamental, por dos motivos:
1.” Por la rapidez con que el medio de contraste
pasé al intestino; y 2.° Por la mejoria rapida del
sindrome coledociano, cosa que no es presenta-
da cuando la resistencia esfinteriana es grande.

3. La colangiocolectasia creemos que se pro-
duce en una etapa precoz de la fibrosis biliar
(concepto que necesitara futuras confirmacio-
nes). En efecto, hemos comprobado esta dilata-
ci6n en dos casos de seudocirrosis pericolangio-
litica (figs. 2, 3, 4, 9 y 10), etapa que precede a
la cirrosis biliar; en cambio, en un caso de cirro-
sis biliar no la hemos podido visualizar (figu-
ras 5, 6, T y 12). Su explicacion estaria en rela-
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Fig. 1.—Disposicién esquemidtica de la via biliar.
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