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rrhosis is a consequence of hepatocellular ne-
crosis and corresponds to the nodular cirrhosis
which is seen in hepatonecrosis in human pa-
tients. This necrosis is, in its turn, principally
the consequence of adiposis, which, when inten-
se, produces compression of the hepatic sinu-
soids and lack of cellular nutrition, except in
those situated inmediately around the originat-
ing branches, i. e. in the portal and interlobu-
lar spaces. By reason of the necrosis the fat is
liberated and reabsorbed, an exvacuo being pro-
duced with haemorrage which increases the
necrosis in the least damaged parts of the pe-
riphery. The necrosis is substituted by an activ
regeneration arising in the periphery thus cau-
sing a mixing of regenerative and degenerative
zones which profoundly change the normal
arrangement of the lobules. At the same time
the necrosis produces a retotelhistiocitarian
mesenquimal activation (Macrophagy) and a
conjuntive proliferation. Upon the rapidity of
the necrosis, the intensity of the mesenquinal
and regenerative epithelial reaction, the possible
alternative accentuation of the formative and
degenerative processes depends finally in the
apparent diversity of the anatomo-pathological
symptoms.

ZUSAMMENFASSUNG

Cyrrhosen werden bei den Ratten durch
Fettrich un Eiweiss und Cholinarme Didt mit
Zufuhr von Vitaminen erzeugt. Die Zugabe von
mehr Eiweiss oder Methionin oder Cholin in
geniigender Menge verhindert die Entstehung.
Die Cyrrhose ist die Folge der hepatocelluldren
Nekrose und entspricht der knotigen Cyrrhose,
die man in der menschlichen Klinik bei den Le-
bernekrosen sieht. Diese Nekrose ist anderer-
seits hauptsidchlich die Folge der Adiposis, die,
wenn sie sehr intensiv ist, zu einer Kompression
der Lebersinus und mangelnder Zellernihrung
fiihrt; nicht davon betroffen werden jene Zellen,
die in der Néhe der Anfangstringe liegen, d. h.,
in den interlobulidren oder Portaregionen. Das
Fett wird infolge der Nekrose frei und wird
wieder absorbiert, wodurch es zu einem ex-
vacuo mit Hiamorrhagien kommt, die wiede-
rum die Negrose in den respektierten Teilen der
Peripherie verstirkt. Die Nekrose wird durch
die aktive Regenerierung von der Peripherie
ausgehend repariert. Dadurch entstehen Zonen
mit Regeneration und Degeneration unterei-
nander vermischt, welche die normale Disposi-
tion der Léppchen weitgehend dndert. Die Ne-

.krose ist auch der Grund fiir eine mesenchymalz

Aktivierung (Macrophagie) retothelhistiocyté-
rer Art und fiir eine Bindegewebsproliferation.
Die scheinbare Variation des pathologisch- ana-
tomischen Bildes hingt letzten Endes von der
Schnelligkeit ab, mit der sich die Nekrose bil-
det, von der Stiirke der mesenchymalen Reak-
tion und der epithelialen Regenerierung und von
der etwaigen Abwechselung in der Intensitit der
bildenden und degenerierenden Prozesse.
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RESUME

On obtient des cirrhoses chez des rats soum.
mis a4 des diétes oligoprotéiques, grasses avee
carence de coline et avec administration deg
autres vitamines; I'addition de protéine ou de
métionine ou de coline en suffisante quantité
évite ces cirrhoses. La cirrhose est la conséquen.
ce de la nécrose hépatocellulaire et correspond
a la cirrhose nodulaire que 1'on observe dans leg
hépatonécroses de la clinique humaine, Cette
nécrose est 4 son tour la conséquence principa-
le de I'adipose qui étant trés intense provoque
la compression des sinusoides hépatiques et le
manque de nutrition dans les cellules, sauf ce-
lles qui sont situées au voisinage des branches
d'origine, c’est a dire dans les espaces porta et
interlobulaires. A cause de la nécrose la graisse
se libére et est reabsorbée; alors il se produit
un €x-vacuo avec des hémorragies qui accentue
la nécrose dans les parties les plus respectées
de la périphérie. La nécrose est réparée par la
régéneration active qui part de la périphérie;
ainsi il se produit un mélange de zones régéné-
ratives et dégénératives qui altérent profonde-
ment la disposition normale des petits lobes. A
la fois, la nécrose provoque une activation me-
senchimale (macrophagie) retotelhystiocytaire
et une prolifération conjonctive. De la vitesse
de la nécrose, de l'intensité de la réaction mé-
senchimale et régénérative épithéliale et de la
possible accentuation alternative des processus
de formation et de dégénération, dépend en der-
nier cas la diversité apparente du cadre anato-
mopathologique.

LA NOVOCAINA EN LA “CRISIS ASMATI-
CA” Y OTRAS AFECCIONES

(Trabajo clinico y experimental.)

R. DoNoso F., E. CUMSILLE y J. Donoso D.

Santiago de Chile

PRIMERA PARTE

Se ha aceptado hasta este ultimo tiempo qué
el mecanismo de produccién de la “reaccién as-
matica” seria una broncoconstriccién por €s-
pasmo de la musculatura bronquial, seguida de
fenémenos secretorios de origen vasomotor.
Esta clasica hipdtesis ha sido puesta en duda
por autores modernos, debido a que es incapaz
de explicar una serie de hechos de orden clini-
cos y experimentales.

1) El aceptar esta hipétesis no nos explica-
ria los fenémenocs de hipersecrecién que en opor-
tunidades llegan por su intensidad a dominar
todo el cuadro,
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2) Tampoco explicaria la disnea, por cuanto
gi fuese asi tendria que ser la consecuencia de
un broncoespasmo tan intenso y difuso, que més
que insuflacion pulmonar provocaria atelectasia.

3) El examen radiolégico durante la crisis
revela: poca movilidad, descenso y aun inver-
gion de las cupulas diafragmaticas, gran clari-
dad, dilatacién del bulbo de la pulmonar y, en
oportunidades, ingurgitacién de los hilios. Esta
dilataciéon del bulbo desaparece al pasar la eri-
sis, lo que nos indica la existencia de un obs-
taculo en la circulacién menor.,

4) La broncoscopia ha logrado demostrar
tumefaccion y congestién de la mucosa, muy se-
mejante a las reacciones urticariales, con se-
erecién de moco viscoso, espeso, adherente, for-
mando en oportunidades verdaderos tapones
obstructivos (STEINBERG), lo que explicaria me-
jor la estenosis bronquial.

5) Se acepta que durante la crisis hay dos
periodos: uno vagoténico (broncoconstriceién),
seguido por un segundo periodo simpaticotoni-
co (exudacién). Pues bien, de acuerdo con este
concepto, la adrenalina es eficaz por ser simpa-
ticomimética; pero llama la atencién que la
atropina no tenga utilidad, a pesar de ser fre-
nadora del vago. Por otra parte, la pituitrina
tiene gran actividad antiasmatica, cuantdo sabe-
mos que es un producto que excita en general la
contraccion de la musculatura lisa.

6) ©Si refrescamos nuestros conocimientos
anatomohistolégicos del pulmoén, recordaremos
que son los bronquiolos finos los que poscen una
mayor musculatura, y que ésta tiene una dis-
posicion helicoidal (MARCHAND y DUANICIC) ; por
consiguiente, su contraccion, lejos de disminuir
el lumen bronquial lo debe dilatar.,

Como consecuencia légica de todo lo que lle-
vamos expuesto hasta este momento, una idea
se va aduenando de nuestra mente, cual es que
el broncoespasmo, al que se habia dado tanta
importancia hasta ahora, si llegara a existir, no
seria seguramente el fenoémeno fundamental,
sino una reaccién secundaria durante la “crisis
asmatica”, Esto fué el punto de partida para
JIMENEZ DfAZ de una serie de trabajos experi-
mentales, que resumiremos a continuacién:

La reaccién antigeno-anticuerpo, a nivel del
irbol respiratorio del cobayo, libera lo que co-
nocemos con el nombre de sustancias H (enca-
bezadas por la histamina), que son las causan-
tes de la crisis asmética. La accién de la hista-
mina es neutralizada por la adrenalina, a igual
que el choque antigénico y el acceso de asma
humano. Experimentalmente, en el cobaya la
histamina disminuye el lumen bronquial (lo que
no es producido por espasmo muscular, como ve-
remos posteriormente), y que no es modificado
por la adrenalina; ahora bien, si recordamos que
la adrenalina es capaz de suprimir la “crisis as-
matica”, debemos suponer que la histamina po-
See ademas otra acciébn mas importante, y que
serfa la que condiciona el acceso asmdtico y que
' Deutralizarfa la adrenalina.
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En lo que respecta a la pituitrina, en la pre-
paracién del pulmén aislado del cobaya hemos
demostrado, a igual que otros autores, que esta
sustancia disminuye el lumen bronquial, hecho
paradéjico ante su conocida accién antiasmé-
gena,

Generalmente, el asma cardiaco se presenta
con los mismos caracteres que el asma bron-
quial, siendo muchas veces sumamente dificil
diferenciar el uno del otro; ambos presentan ca-
racteres clinicos tan semejantes, que pueden ha-
cer dificil el diagndstico diferencial. En log dos
hay enfisema agudo, rigidez pulmonar, inmovi-
lidad diafragmatica, potente accion de los miscu.
los que intervienen en los dos tiempos de la
respiracion, especialmente en la espiracién, si-
bilancias, roncus, estertores secos, y ambos pue-

den ceder a la adrenalina y a la aminofilina, .

con la diferencia que en los cardiacos, al pro-
longarse la crisis, van sumandose los caracteres
del edema agudo pulmonar,

Como vemos, pos:en caracteres similares; por
ello es de suponer que tenga un igual mecanismo
de produccion, concepto que se refuerza mas si
recordamos que pueden ceder con la adrenalina;
ahora bien, si la disnea del asma cardiaco tuvie-
ra igual mecanismo de produccién que el edema
agudo del pulmoén, la adrenalina, lejos de me-
jorar al primero, lo empeoaria, pues es sabido
que ella por si sola es capaz de desencadenar
este ultimo. Si estos dos cuadros poseen igual
mecanismo fisiopatolégico, es indudable que este
tendria que relacionarse con la ingurgitacion del
cireculo menor. VoN BascH, RuBow, MINKOWS-
KY, SIEBECK, MORAWITZ, etc., sostienen que la
disnea de los cardiacos estaria condicionada por
la rigidez pulmonar, basados en que, en las atec-
ciones cardiacas que se acompanan de estasis
del circulo menor hay insuflacion pulmonar.

Al insuflar el pulmén desde la traquea, los
vasos pulmonares se distienden y se encogen
al vaciarse; esto nos hace pensar que hay una
elasticidad de los vasos, que de igual modo pue-
de utilizarse a la inversa, es decir, que al dis-
tenderse éstos por ingurgitacién pulmonar, ha-
bria “ereccion pulmonar” (igual que los cuerpos
cavernoscs) que explicaria esa rigidez pulmonar
que caracteriza a ciertas cardiopatias croénicas,
Yy que se presenta con disminucion de la capa-
cidad vital, aumento del aire residual y que no
revelarian otra cosa que una ingurgitacion del
circulo menor.

Estas consideracicnes nos ensefian que la in-
gurgitacién del circulo menor puede condicionar
la insuflacién pulmonar por aumento de la ca-
vidad alveolar, merced a la ereccion y al paro-
xismo asmatico. Veremos a continuacion que
estas reflexiones en cierto modo tedricas tie-
nen una fuerte base experimental.

Al desencadenar el shock anafilactico en el
cobayo, conejo y perro, cada animal presenta
un cuadro clinico y anatomopatologico distinto;
el cobayo presenta gran disnea, y a la autopsia,
insuflaciéon pulmonar, DALE, a igual que otros,
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observan que si el shock es brusco y mata ra-
pidamente al cobayo, hay gran congestiéon pul-
monar, y cuando es térpido, hay ademas de la
congestion edema e ingurgitacion hepatica. La
luz de los bronquios finos y aun de los gruesos
estd disminuida, pero no por espasmo de la
musculatura bronquial, sino por edema de la
mucosa.

El conejo, en igualdad de condiciones, presen-
ta descenso de la presién arterial, pulmones pa-
lidos, aspecto éste atribuido al espasmo de los
vasos pulmonares, y cuando la muerte es lenta
hay ademas dilatacién del ventriculo derecho y
extrema delgadez de su pared.

En el perro, en cambio, la muerte es mas len-
ta, y se produce en shock periférico, por “en-
charcamiento” sanguineo del higado. Con el ob-
jeto de confirmar que el colapso era consecuen-
cia de este actimulo de sangre, MANWARING,
WEIL y otros extirpan previamente este érgano
y observan que al tratar de desencadenar el
shock anafilactico en estas condiciones no se
presenta este cuadro.

Como vemos, el mismo shock desencadena ac-
cidentes distintos en cada animal. ;Por qué tal
diferencia? Sabemos que el circulo menor, el
portasuprahepatico y el esplénico actian regu-
lando el equilibrio cireulatorio, que gozan de
cierta autonomia y que son dirigidos por el sis-
tema vegetativo por intermedio de las contrac-
ciones de las fibras musculares de los vasos (es-
finter, porta y suprahepatico en el higado; con-
tractibilidad de las venas pulmonaresg en el eiven-
lo menor; musculatura de los vasos esplénicos).
En el perro hay ingurgitacion del higado en este
caso debido a una falta de salida de sangre
de dicho oOrgano, es decir, aumento de volumen
de él por cierre de la suprahepatica y por vaso-
dilatacion de la porta; la adrenalina, por su par-
te, abre la suprahepatica y cierra la porta, por
lo gue disminuye el volumen del higado al des-
aparecer el “encharcamiento” de este drgano.
Esto que sucede en el perro acaece también en
el conejo y en el cobayo, con la diferencia que
estos animales hacen el mismo fenémeno en el
pulmén en vez del higado; esta ingurgitacion
pulmonar puede transformarse en edema, siem-
pre que el _animal no sucumba en forma inme-
diata (como sucede en el cobayo), y es por €so
que el conejo hace edema pulmonar; mas aun,
si el edema no es suficiente para matar al ani-
mal, porque su corazon es fuerte (como sucede
en el perro), éste muere en colapso periférico,
debido a que su sangre se acumula en los orga-
nos. Estas experiencias nos demuestran que lo
que sucede en el cobayo, conejo y perro es un
mismo fen6meno, y el que se presente en ésta o
en otra forma s6lo es cuestion de tiempo y de
ciertas condiciones.

Resumiendo, podemos decir que la histamina,
la. acetilcolina y el shock anafilactico desenca-
denarfan la “crisis asmética’” por aumentar la
cantidad de sangre del circulo menor, mientras
que la adrenalina, la pituitrina y la aminofilina
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curan la crisis, porque disminuririan la canti.
dad de sangre del circulo menor.

La adrenalina actiia como vasoconstrictors
universal, depleccionando el circulo menor; Ja
aminofilina es venodilatadora, por lo que posee
igual aceién sobre el circulo menor, Si estos far-
macos actiian depleccionando el circulo menor,
es otra prueba mas que la crisis asmatica es la
consecuencia de la ingurgitacion pulmonar. Esta
ingurgitacion sigue varias fases:

a) Una primera, de vasodilatacion activa,
con estrechamiento de la salida venosa.

b) Sigue una isquemia arterial, con dilata-
cién de las venas.

¢) Y, por altimo, una tercera, que es la con-
secuencia de la anterior, caracterizada por ede-
ma intersticial del pulmén. En el cobayo, la
muerte acontece en la primera, y en el conejo, en
la segunda.

Trabajos ultimos de la escuela de JIMENEZ
Diaz, empleando técnicas sumamente ingenio-
sas, comprueban, una vez mas, lo dicho hasta
este momento.

Las conclusiones de ello son:

1) “En el choque anafilactico hay aumento
notable del volumen del pulmén y del contenido
en agua. En una palabra, insuflacion e ingurgi-
tacion pulmonar”.

2) “En el asma experimental, pulmones in-
suflados (menos que en ¢l anterior), aumento de
peso de éstos y disminucion del contenido en
sangre, es decir, se edematizan”.

31 “En lag pulwerizaciones s hiskaming.,
edema de menor grado, insuflacién con disminu-
cién de la cantidad de sangre”.

4) “En el asma acetilcolinico, pulmones in-
suflados, poco edema y descenso del contenido
en sangre’,

Ahora bien, si la accién asmogena de la his-
tamina no es la resultante de la broncocontric-
cién, ;jpor qué mecanismo actia? Sabemos que
la histamina es un principio especialmente de
accion vascular (BAGER y DALE), cabe pensar
entonees que sea por este mecanismo, coémo
desencadene la “crisis asméatica”. TsuJ1 y cola-
boradores han hecho un estudio experimental
sobre la accién de la histamina y la adrenalina
sobre ¢l circulo menor. Del resultado de estas ex-
periencias se concluye que la histamina posee
una accién vasodilatadora sobre arteriolas y ca-
pilares, produciendo, en cambio, accion vaso-
constrictora en las vénulas; esto se deduce del
hecho que si bien la histamina y la adrenalina
disminuyen el flujo del liquido con que se per-
funde el circulo menor, contrariamente la hista-
mina produce edema pulmonar, que no logra
producir la adrenalina,

DALLY, FOGGIE y HEBB perfunden aisladamen-
te las venas desde las arterias bronquiales, y ob-
servan que la histamina en dosis pequenas au-
menta el flujo venoso y lo disminuye cuando sé
aumenta la dosis, mientras que la adrenalina
contrae lag arterias y las venas en dosis peque:
fias y los capilares a mayores dosis. Pero lo fun-
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damental es que la histamina produce un edema
intersticial en el tejido conjuntivo pulmonar y
gimultaneamente ingurgitacion edematosa de la
mucosa respiratoria,

Podemos concluir, entonces, que el espasmo
de la musculatura bronquial, si existiese, no ju-
garia ningln papel en la patogenia de la crisis
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asmatica, que la disminucién de su calibre se-
ria la consecuencia del edema de la mucosa, de
secreciones y de la formacion de tapones muco-
s0s que rapidamente se endurecen; que la hista-
mina y sustancias afines, ademés de su accién
edematogena, actia a través de los vasos san-
guineos, produciendo seguramente un espasmo
de las venas pulmonares, ingurgitacién del circu-
lo menor y rigidez pulmonar, a consecuencia
de lo cual, insuflacién pulmonar, disminucién de
la capacidad vital y aumento del aire residual.
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Por 1ltimo, con el objeto de fortalecer atn
mas esta teoria vascular de la crisis de asma
esencial, hemos practicado en una serie de en-
fermos un estudio de la velocidad circulatoria
del sector pulmoén-cara, apreciada con el test del
nitrito de amilo, segin la técnica preconizada
por el Dr. GROSS.

Pues bien, este tiempo, que se aprecia como
normal entre catorce y veinticinco segundos, lo
hemos visto extraordinariamente prolongado
durante la crisis asmdtica, llegando en algunos
casos a medir hasta cuarenta y cinco segundos.
Es también altamente sugestivo que, pasada la
crisis, y durante los intervalos entre ellas, la
velocidad circulatoria esté dentro de los limites
subnormales.

En nuestro sentir, los resultados obtenidos
con esta prueba no dejan ninguna duda sobre
el papel de la ingurgitacion del circulo menor
en la crisis de asma esencial.

Llevamos dicho hasta este momento que los
medicamentos mas activos de la crisis asmatica
son la adrenalina, la pituitrina y la aminofilina,
cuyo mecanismo de acciéon serfa disminuir la
cantidad de sangre del circulo menor. En la
“Presse Medicale” del 27 de febrero de 1943,
J. Dos GHALI, J. S. BoURDIN y GuioT, publican
un articulo en el cual demuestran los beneficios
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de las inyecciones endovenosas de novocaina al
1 por 100, en este tipo de enfermos, sin lograr
demostrar por qué mecanismo actia.

Con el objeto de precisar mejor la accién de
esta sustancia, desde hace algin tiempo hemos
realizado una serie de experimentos en el ar-
bol respiratorio del cobayo perfundido desde la
traquea, siguiendo la técnica sefialada por JIME-
NEZ DiAZ,

Primeramente se perfundia con una solucién
de RINGER, que nos servia de control; luego con
histamina en una solucién al 1 por 10.000, la
que rapidamente hacia bajar ¢l nimero de go-
tas en unidad de tiempo y, por consiguiente, el
volumen; al interrumpir la perfusion con hista-
mina y cambiarla por adrenalina, ésta no mo-
difica en absoluto el nimero de gotas; no asf la
novocaina, que rapidamente las aceleraba has-
ta llegar a la frecuencia primitiva; aun mas, si
sobre la novocaina agregamos nuevamente his-
tamina, observamos que ésta muy ligeramente
disminuia el ritmo de la gota, nunca como su
primer efecto.

Estas experiencias nos permitian deducir las
siguientes conclusiones:
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1.—La histamina, indudablemente, disminu-
ye €l lumen bronquial, lo que, como ya sabemos,
no se deberia al espasmo de la musculatura
bronquial, sino a otro fenémeno ya anterior-
mente discutido,

2.—Que la adrenalina es incapaz de modifi-
car este estrechamiento bronquial.

3.—Que la novocaina rapidamente hace des-
aparecer la r=stenosis (aceién curativa).

4—Que ademas de esta accién curativa posee
una acecién preventiva que, aun cuando no es tan
intensa por no neutralizar completamente a la
histamina, nunca ésta es tan activa como la pri-
mera Vez.

5.—Que tanto la histamina como la novocaina
poseen una accion local. '

Se podria objetar frente a este resultado que
la aparente accion de la novocaina se debicra a
la ausencia de histamina del liquido de perfu-
sién, pero creemos que la objecion carece de va-
lor por dos razones: 1.* Porque si en vez de no-
vocaina se perfunden con adrenalina, no se do-
mina la reduccién del nimero de gotas, es decir,
¢l estrechamiento del 4rbol bronquial; 2.* Por-
que si se lava con Ringer después de la perfu-
sion con histamina, realmente aumenta ligera-
mente el numero d2 gotas que se escurre por mi-
nuto, debido seguramente al arrastre de la his-
tamina, pero nunca en la forma tan manifiesta
como lo hace la solucién de novocaina.,

Estas exp:riencias no nos permitian explicar,
en verdad, el mecanismo intimo de la accién de
este medicamento, Dos hipdtesis eran las mas
verosimiles: una, que csta sustancia seria an-
tihistaminica, y la otra, que posiblemente ac-
tuaria como medicamento vasomotor. La pri-
mera no cabe, por cuanto es incapaz de explicar
la accién preventiva y porque si fuera esa la
lnica accién no nos explicaria la desaparicién
inmediata de las alternativas producidas ya por
la histamina. Por ello €s que aceptamos mejor
la segunda, y para demostrarlo, hemos iniciado
otra seriz de trabajos experimentales que se-
rén el motivo de comunicaciones posteriores. Sin
embargo, podemos adelantar que a través de un
ntumero de 20 observaciones del estudio de fon-
do de ojo, nos permiten concluir, hasta ahora,
que esta droga es vasodilatadora de venas y ca-
pilares. Gracias a la colaboracién del Dr. SAN-
TIAGO BARRENECHEA, pudimos estudiar el fondo
de ojo de estos enfermos, mientras era adminis-
trada la novocaina, y observibamos que en el
100 por 100 de los casos hay una venodilatacion
inmediata que va de un tercio a un medio y aun
al doble de la vena central de la retina. La pa-
pila se presenta grandemente congestionada, por
lo que deducimos la vasodilatacion capilar.

Ahora bien, si recordamos la hipétesis de Ji-
MENEZ Dfaz de que la crisis asmatica es la con-
secuencia de la ingurgitacion pulmonar, segura-
mente por un espasmo de las venas pulmonares,
nos explicamos perfectamente los éxitos obteni-
dos con este medicamento; es a ese nivel donde
actua, dilatando las venas pulmonares y, por
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ende, eliminando la ingurgitacién pulmonar.

Por otra parte, €l que esta sustancia actge
mediante su accién venodilatadora, sumado g
los éxitos brillantes de ella en la “crisis asméiti.
ca”, es un argumento mis que viene a sumarse
a los ya existentes de que la “crisis asmaticg”
es la consccuencia del posible €spasmo de lag
venas pulmonares.

Casos cLiniCOs.

Como ya se ha dicho al comienzo, la parte
clinica la hemos realizado en su mayor parte en
las Casas de la Asistencia Publica, Policlinica
de la Sociedad de Choferes Manuel Montt y
otros en la clientela particular, y que podemos
agrupar en la siguiente forma:

A. Disnea de origen respiratorio.
1) Asma bronquial.

Hemos tratado 45 “crisis asmaticas", en su
mayoria en la Asistencia Publica. Muchos de
éstos habian sido rebeldes a otros medicamen-
tos. Basté en la mayor parte de los casos una
sola inyeccién de 10 c. c¢. de novocaina para que
en un lapso de uno a quince minutos pasara com-
pletamente la disnea. En 8 casos logramos se-
guir paso a paso la evolucion posterior. En ho-
menaje a la brevedad, sélo resumiremos uno de
ellos:

Enfermo de cincuenta y ocho afios, hipertenso y con
lesiones vasculares cerebrales, que desde hace més 0
menos ocho afios acusa crisis de asma bronquial, es-
pecialmente en los inviernos. Hace un afio estas crisis
se hacen més frecuente e intensas. Desde hace cuatro
dias, un estado de mal asmético, que no ha cedido a
ningn medicamento. Llamados en consulta, instituimos
el siguiente tratamiento:

A las 4 P. M, 10 c¢. c¢. de novocaina al 1 por 100,
sus molestias se reducen mas o menos en un 50 por 100
en vista de lo cual, a las 6 P. M., nueva dosis igual a
la anterior, que tampoco hace desaparecer completar
mente el cuadro. Dos horas después, 10 e, ¢. mds, con lo
cual desaparecen completamente sus molestias, y pasa
una noche espléndida. Se continGia con 10 c. c¢. dia-
rios como medida preventiva, durante diez dias;, des-
pués de lo cual, dia por medio, y asi sucesivamente,
hasta una vez por semana. Veinte dias después, nuevo
acceso asmético, el que fué tan moderado, que se con-
fundi6 con una bronquitis. A medida que pasaba el
tiempo, se distanciaban y se suavizaban al méximo las
crisis. Desde hace nueve meses se encuentra en perfec:
tas condiciones,

Este enfermo acusé en una oportunidad, urticaria,
que desaparecié minutos después de una inyeccién de
15 c. ¢. de novocaina, Nos olviddbamos decir que ade-
més presentaba zumbidos de oidos extraordinariamente
fuertes y pertinaces, los que también desaparecieron
con el tratamiento.

El estudio de este grupo de enfermos nos per-
mitia deducir un hecho al cual no se han refe-
rido los autores extranjeros, y es que cuanto
mas antigua sea la enfermedad, mencs eficaz €8
esta droga. Nosotros pensamos que se deberid
a un estado de rigidez pulmonar que con el tiem-
po se ha hecho irreversible,
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esclavizaba a estos enfermos.
3) Disneas crénicas.

Tuvimos la oportunidad de tratar dos enfer-
mos de edad avanzada con disnea permanente
por enfisema y esclerosis pulmonar. Fueron tra-
tados durante un tiempo més o menos largo, y
pudimos confirmar la accién extraordinaria be-
néfica que posee este medicamento en este tipo
de enfermos; cedia la disnea, permitiéndoles
dormir y hacer una vida normal y no tan an-
gustiosa.

B. Disnea de origén cardidco.

Log resultados son tan buenos como en el gru-
po anterior.

1) Asma cardiaca,

En 12 enfermos que se empled esta terapia,
bastaba en general una dosis de 10 c¢. ¢. para
que desapareciera casi completamente la disnea.

2) Insuficiencia cardiaca cronica.

También en estos enfermos la disnea mejora
en forma notoria. En dos enfermos con oliguria
muy pronunciada (uno con una diuresis de 150
centimetros cabicos y otro con 220 c. c.), que no
cedia con los ténicos cardiacos, observamos, a
igual que Dos GHALI, BOURDIN y GUIOT, que la
diuresis aumentaba notoria y réapidamente; en
el primer caso, al segundo dia, llegé a 950 c. c.,
y en el segundo caso, a 1.300 c. c.

3) Angina de pecho.

Tenemos un caso atendido en la Asistencia
Piblica en que fracas6 completamente el trata-
miento. Debemos recalcar que no podemos sacar
conclusiones de este caso, porque solo se le in-
yecté 2 c. c., debido a que fué uno de los pri-
meros enfermos y estabamos atn temerosos por
tener muy poca experiencia, Sin embargo, DA-
VID STATE y OWEN H, WANGENSTEEN tratan una
enferma de setenta y nueve anos, que presenta-
ba crisis de angor pectoris, a repeticion, y muy
frecuente, desde hacia un afho. Bast6 una fle-
boclisis del gramo de novocaina en 500 c. c. de
suero fisiolégico para que pasara perfectamente
bien y libre de este mal durante un mes.
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SUMMARY

The authors, basing themselves upon the mo-
dern concepts of Jiménez Diaz and his cowor-
kers about the mechanism of the asthmatic
crisis, produce a series of experimental and cli-
nical data about the beneficial effect of novo-
caine in asthma. They believe this effect to be
due to the production of a disgorgement of the
lesser circle, this confirming the hypothesis of
the above mentioned workers.

ZUSAMMENFASSUNG

Auf der Basis der modernen Anschaungen
von Jiménez Diaz und Mitarbeitern iiber den
Mechanismus der asthmatischen Krise bespre-
chen die Autoren eine Serie von experimentellen
und klinischen Daten, die sich auf die giinstige
Wirkung des Novocains beim Asthma beziehen.
Sie glauben, dass diese Wirkung dadurch zus-
tande kommt, dass der kleine Kreislauf entlas-
tet wird, wodurch die Ansicht der oben genann-
ten Autoren bestétigt wird.

RESUME

Les auteurs, se basant sur les conceptions mo-
dernes de Jiménez Diaz et Cols. sur le meca-
nisme de la crise asthmatique, exposent une sé-
rie de données expérimentales et cliniques sur
I'effet bienfaizant de la novocaine dans l'asth-
me. Ils croient que cet effet est dl a ce qu'elle
produit une déplétion du petit cercle et que par
cause ceci confirme la thése des auteurs cités
auparavant.
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ESTUDIOS SOBRE LA ENFERMEDAD DE
CASAL. VII COMUNICACION: LA FUNCION
RENAL EN LA PELAGRA; DESHIDRATA-
CION Y ALTERACIONES HEMOQUIMICAS

M. Dfsz-RuBio y E. RopA

Clinica Médica de la Facultad de Medicina de Cadiz.
Catedratico: M, Dliz-Ruslo,

Entre los problemas fisiopatolégicos que pre-
penta la pelagra, es del mayor interés el meca-
nismo de la muerte de estos enfermos, no sélo
por el hecho en si, sino por €l conocimiento que
presupone las alteraciones que conducen a ella.
Desde un punto de vista clinico, son en nuestra
exp:riencia dos las situaciones que conducen al
exitus; €s €n ocasiones el coma, de instauracion
més o menos rapida, habitualmente acompafia-~
do de caquexia, intensa desnutricion y, ante
todo, de deshidratacién acusadisima, con mar-
cada sequedad de mucosas, notable espesamien-
to de la sangre, acidosis, etc., €l cuadro deter-
minante. Para tales casos, como veremos, €8
evidente que el trastorno del metabolismo hidri-
co y de los electrolitos llegado a una fase irre-
versible es el responsable, sin la existencia, como
la anatomia lo demuestra, de alteraciones orga-
nicas especificas. Otras veces es la muerte sG-
bita, inesperada, aparecida bruscamente, sin
aparente motivacién inmediata, o precedida y
acompanada de fenomenos clinicos ya confusio-
nales o de otro orden mental, o bien de tipo en-
cefalitico, abdominal agudo o pseudomiocérdico,
cuadros todos estes altimos que recuerdan la
manera de morir gran nimero de addisonianos
en brote agudo y a otros asuprarrenalismos
agudos. Y todo cllo con tanto méas motivo, en
ambos grupos de pacientes, en cuanto que una
infeccién aguda més o menos violenta y expre-
siva, una pérdida acuosa aguda o una modifi-
cacion intempestiva de la dieta, entre otras cir-
cunstancias, suclen ser con frecuencia la causa
determinante de tales estados terminales.

Ya en otro lugar® hemos insistido sobre la
gran semejanza clinica entre la pelagra y el Ad-
dison, asi como sobre la significacion del estado
suprarrenal y de las alteraciones que en estas
glandulas se encuentran con constancia en aqué-
Ila, con su papel fundamental, a nuestro juicio,
en la patogenia y fisiopatologia de la enferme-
dad de Casal. Corresponde aqui el estudio de
algunas fac:ctas relacionadas con estos puntos,
y muy fundamentalmente en lo que sz refiere a
la funcién renal y conducta de la urea sangui-
nea en momentos evolutivos distintos de la ¢n-
fermedad.

Por de pronto, €s un hecho inobjetable el que
las alteraciones que, como veremos, se estable-
cen a la larga en la cifra de urea en la sangre
y en la prucba de aclaramiento ureico en los ca-
sos graves, con intensa desnutricion y ante
todo, deshidratacion acusada, princinglmente en
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situaciones premortales, lo hacen a pesar de |
aus:ncia de alteraciones anatémicas renales. En
efecto, y aunque es lo habitual la disminucigp
del tamafio y peso del riion, indice de un ciertg
grado de atrofia, su histologia y €l aspecto ds
glomérulos y tubos no diverge de lo normal,
como lo revelan nuestros protocolos de seccién,
en armonia con los hallazgos de otros autoreg
(F', HARRIS 2, SEALE HARRIS ®, LAVINDER ¢, FrIN.
KER ?, ete.). No obstante, y como deciamos, ng
siempre el rendimiento funcional de este 6rga.
no es normal, pudiéndose hablar, como veremos,
de una insuficiencia renal funcional, al igual que
acontece con otras situaciones de coma.

Los datos de la literatura sobre el estudio de
la funcién renal en la pelagra son sumamente
escasos y en modo alguno definitivos. Asi Ba.
BES ® ve en sus casos, explorados todos en si-
tuacion de estado, oscilaciones de la urea en
sangre entre 0,30 v 0,60, encontrando con cier-
ta frecuencia trastornos ligeros de la funcién,
explorada ésta por la prueba del azul de metile-
no y la de la glucosuria floridzinica, El valor
de todo esto es, como se comprende, muy limi-
tado, e inclina el A&nimo a considerar una nor-
malidad funcional, ya que un trastorno en la
Gltima de las pruebas tiene aqui un reducido
valor, dada la intensa disminucién de la canti-
dad de glucégeno del higado de los pelagrosos.
En algun caso encuentran asimismo BUSCHKE y
LANGE 7 aumentado el nitrégeno restante, hecho
que, recogido por FLINKER *, lo interpreta como
debido a la coexistencia de lesiones nefriticas,
a pesar de la normalidad del estudio de la orina,
la tensién arterial baja y la ausencia de com-
probacion histolégica. SLATINEANU y colabora-
dores &, estudiando la funcién renal en 55 pela-
grosos, ven en el 25 por 100 un aumento de la
urea en sangre y una constante de Ambard pa-
tolégica €n el 45 por 100 de ellos, pero sin se-
fialar relacién alguna de tales alteraciones con
el estado clinico d:l enfermo. Si se prescinde de
tales datos, el problema en cuestion no se en-
cuentra ni sefialado en la bibliografia ni estu-
diado en las monografias mas recientes,

Basados en nuestra amplia experiencia de pe:
lagra, y en que el estudio reiterado de la orina
constituy6 una exploracién sistematica en todos
nuestros casos, podemos afirmar el que si s€
prescinde de las alteraciones del sedimento co-
rrespondientes y paralelas a manifestaciones
clinicas de cistitis leve, hecho hallado en alre-
dedor del 11 por 100 de nuestros casos, en ar
monia con la experiencia de otros autores, el
resto se comportaba absoluta y totalmente en
forma normal, y todos ellos en lo que se refieré
a alteraciones denotadoras de una lesién renal
En aquellos casos en los que existia un sedimen-
to anormal, asociado o no a la prescncia de al
bimina, revelaba cl:ramente la anamflesis, una
nefropatia anterior. El estudio de la orina en 1
pelagra, negativo, pues, respecto al hallazgo d®
albimina y de elementos morfolégicos, nos re:
vela, por otro lado, y como dato de gran interes

-



