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neously considered to be degenerative (nephro-
sis) ; according to the author it is only the his-
tological reflection of a functional condition:
the absorption in the tubuli of a portion of al-
bumins filtered in the glomeruli. Therapeutics
are considered and the value of the study of the
albumin/globulin ratio in urinary proteins is
stressed for prognosis, although the increass of
globulins favours the inter-capillary deposit
which is the mechanism of sclerosis,

ZUSAMMENFASSUNG

Der Mechanismus der Chronizitit der Nieren-
entziindungen wurde revidiert. Man nimmt an,
dass er in einigen Fillen Folge der anhaltenden
Ischaemie, die durch das Nierenocedem hervor-
gerufen wird, ist, Das Oedem verursacht gleich-
zeitig eine Uberproduktion des Hypertensins,
womit der Circulus vitiosus der Malignitiit ge-
schlossen wird. In anderen Fillen ist die Skle-
rose die Folge der intercapillaren Speicherung
des eigenen filtrierten Albumins; diese Speiche-
rung erfolgt hauptsichlich infolge einer erhéh-
ten Globulinproduktion, aber auch noch durch
andere Faktoren, die hier analysiert werden.
Bei den ersten Féllen handelt es sich um eine
ununterbrochene Entwicklung des Hochdruckes
(subakute und subchronische Nephritis, maligne
Hypertonie). Die zweite Gruppe, die umfangrei-
cher ist, erreicht die maligne Phase erst nach
einer lange Periode mit einfacher Albuminurie.
Diese Albuminurien sind der Ausdruck einer zu
grossen Permeabilisierung der Glomerulus als
Folge der akuten, nicht ausgehellten Nephritis.
Diese zu grosse . Permeabilisierung ruft zu-
nichst eine Albuminurie hervor; die histole-
gische Untersuchung zeigt Bilder, die filschli-
cherweise als degenerative Prozesse ausgelegt
werden (Nephrosen), die aber nach Ansicht des
Verfassers nur der histologischen Ausdruck ei-
nes funktionelles Zustandes sind, ndmlich der
Riickabsorbierung der im Glomerulus filtrier-
ten Albumins in den Tubuli. Therapeutische Be-
trachungen werdén angeschlossen. Ausserdem
weist man auf den grossen prognostischen Wert
des Albumina-Globulin Quotienten der Urinpro-
teine hin, insbesondere deshalb, weil die Zu-
nahme der Globuline die intercapillare Abla-
gerung, d. h. den Mechanismus der Sklerose

begiinstigt.
RESUME

On fait une révision de la chronicité des né-
phrites; on accepte que dans quelques cas elle
est la conséquence de l'ischémie persistente qui
se détermine par 'oédeme rénal, lequel a son
tour provoque la surpreduction de I’hypertensi-
ne, fermant de la sorte un cercle vicieux de
malignité. Dans d’autres cas la sclérose est la
conséquence du dépot intercapillaire qui semble
étre I'albumine elle méme filtrée qui se dépose
a cause des facteurs que l'on analyse, surtout a
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cause d'une trés grande production de globulines.
Les premiers sont ces cas d'évolution ininte-
rrompue hypertensive (néphrites subaigiies €t
subchroniques, hypertonie maline) ; les seconds
sont les plus fréquents qui arrivent a la phase
maline & travers un temps prolongé d'albumi-
nurie simple, Ces albuminuries sont l'expression
d’une hyper-perméabilisation du glomérul-résidu
des néphrites aigiies sans guérison. Du premier
coup, I’hyper-perméabilisation provoque unique-
ment de I'albuminurie et dans I’examen histologi-
que elle crée les cadres érronnement considerés
comme dégéneratifs (néphrose) qui, selon I'au-
teur, ne sont d’autre que l'expression histologi-
que d'un état fonctionnel; la réabsorption dans
les tubes d'une partie de I'albumine filtrée dans le
glomérule. On fait des considérations térapeuti-
ques et on fait remarquer la valeur pronostique
de I’étude de la proportion albumines/globulines
dans les protéines urinaires, toute fois que l'aug-
mentation de globuline favorise la précipitation
intercapillaire qui est le mécanisme de la sclé-
rose,

TRATAMIENTO DE LOS REUMATISMOS IN-
FECCIOSOS TORPIDOS CON ROJO CONGO

C. JiMENEZ Diaz, E. LOPEZ GARCia
v D. CENTENERA

Clinica Médica del Hospital General y de la Facultad
de Medicina,

En el tratamiento de los reumatismos infec-
ciosos cronicos los medios con que contamos tie-
nen, evidentemente, una muy reducida eficacia;
la proteinoterapia, en sus diferentes formas, no
ha producido otra cosa que mejorias pasajeres
en casos no muy extensos, cuando la afectacién .
articular es de poca fecha, y solamente en limi-
tadas ocasiones; los tratamientos con vacunas
reiteradamente hechas en nuestros Servicics
con estreptococos hemoliticos, o estafilococos
segin el método de CROWE !, o con tipos espe-
ciales de gérmenes (A. B. 13), o filtrados, no
han sido tampoco utiles® Autovacunoterapias
con gérmenes cultivados de los focos del enfer-
mo han sido tan ineficaces, que hace mucho
tiempo no hemos vuelto a emplearlas.

Siendo su eficacia relativa, sin embargo es
para nosotros evidente que de todos los trata-
mientos preconizados hasta la fecha ¢s el de sa-
les de oro el tnico que produce evidentes mejo-
rias; tiene algunos inconvenientes, de los cua-
les el principal es la accién téxica que limita la
intensidad del tratamiento; ello mismo hace que
los tratamientos no puedan ser repetides con la
frecuencia que seria de desear para obtener un
beneficio mas seguro.

En los 1ultimos afios la anti-lewisita briténica
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(B. A. L.) ha sido empleada para combatir las
intoxicaciones metalicas (mercurio, arsénico), y
no es de extranar que se haya también empleado
para tratar la intoxicacién atirica que se produ-
ce en algunos reumaéticcs en tratamiento. Con
el B. A, L. diversos autores (PETERS y colabo-
radores *, SLoT y McDoNALD *, COHEN, GOLDMAN
y DuBBs ?, RacaN y Boors °, ete.) han obtenido
éxitos impresionantes en tales casos; dermopa-
tias Auricas, cuya curacion es tan dificil, ceden
rapidamente al tratamiento con el B. A, b,

~ Pero entre estas observaciones ha surgido el
hecho senalado por RAGAN y BooTs ® de que en-
fermos reumdticos que habian mejorado de
modo considerable con el oro, al ser tratados
con el B. A, L. y mejorarse de su intoxicacion
veian reaparccer los fenémencs reumaticos.
Este hecho indica que el uso simultineo del
B. A. L. y el oro, que habria podido pensarse
que permitiera el empleo de desis mas altas de
oro sin peligro toxico, no tendria ninguna utili-
dad, por cuanto la accién antirreumatica y la
accion toxica son impedidas al tiempo por el
B. A. L.

Pero la lectura del trabajo de RAGAN y
Boors ® nos sugirié otra reflexion; si después
que €l enfermo ha mejorado con el oro puede
volver a su estado anterior al neutralizar el oro
con B, A, L., es evidente que el oro esta deposi-
tado en el organismo y que actia como anti-
rreumatico mientras persiste su depésito; basta
eliminarle para que la sintomatologia reaparez-
ca. Asi, pues, parece cierto que el oro no actia
como antxmfecc:oso en cuyo caso podria ocurrir
que con €]l B. A, L. su eficacia se anulara, pero
no que se volviera a la situacién anterior; el oro
debe, pues, l6gicamente, pensamos nosotros, ac-
tuar desde su depésito modificando la reaccion
del organismo reumatico, lo que equivaldria a de-
cir la reaccién defensiva. Conociéndose la ape-
tencia por el sistema reticulocendotelial de los
metales, y siendo notorio el papel que este siste-
ma juega en las reacciones organicas, seria na-
tural concluir que la acciéon del oro en los reu-
matismos se debe a su depésito en el reticulo-
endotelio, interviniendo asi la reaccidén reuma-
tica. Al suministrar e¢] B. A. L. al mismo tiempo
que desaparece la intoxicacion, se esfuma el efec-
to antirreumatico, por desaparecer el depésito
mesenquimal,

Partiendo de esta interpretaciéon, pensamos
que otros productos que no fueran téxicos por
si, pero tengan tendencia a depositarse en el
mesénquima activo podrian también ser igual-

~mente utiles, con la ventaja de no correrse el
peligro de intoxicacidén, y sobre todo, como con-
secuencia, de poder emplearse a mayores dosis
y mas continuadamente.

Entre otrog posibles hemos elegido el rojo
Congo, que ya ha sido utilizado en terapéutica,
principalmente en el tratamiento de las hemo-
rragias. Su solubilidad es, como se sabe, limita-
da, y no se puede pasar de una solucién
al 1 por 100, que es la que nosotros he-
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mos empleado (*) en 1nyeccmn intravenosa,
desde 5-10 c¢. c.; dosis mas altas no tlenen
mayor eficacia. La inyeccion es bien tolerada,
conviniendo que se ponga lentamente, pues en
algunas ocasiones puede producir ligero esecalo.
frio e incluso reaccion febril, dependiendo de 1a
preparaciéon en gran parte. Inyectamos en dias
alternos, y el tratamiento puede prolongarse
cuanto se quiera; nosotros hemos solido hacer
serieg de 20 inyecciones, con intervalos de dos-
tres semanas de una a otra serie,

En un trabajo ulterior comunicaremos en de-
talle toda la experiencia obtenida; esta nota tie-
ne por objeto llamar la atencion sobre el método
y comunicar en sintesis nuestra impresion obte-
nida en unos veinte primeros casos.

Las indicaciones son lag mismas que las de la
crisoterapia; y los resultados son del mismo
tipo, pero, a nuestro juicio, francamente mejo-
res. En reumatismos anquilcsantes, antiguos, la
eficacia es naturalmente nula. Donde nosotros
hemos visto resultados mejores ha sido en las
formas activas inflamatorias poliarticulares, de
la artritis reumatoide, sobre todo en los jove-
nes. En tales casos, el efecto ha sido en alguna
ocasiéon maravilloso, Una enferma de nuestra
sala del Hospital General, que ingresé totalmen-
te invalida, con afectacion de todas las articula-
ciones, las rodillas en semiflexion, los tobillos
muy hinchados, asi como codos y mufiecas, por
lo cual llevaba ya bastante tiempo en la cama,
comenzd a mejorar desde la primera inyeccion,
al tiempo que la velocidad de sedimentacion iba
bajando, y en el curso del tratamiento la mejo-
ria se fué haciendo progresiva, hasta el punto
de empezar a andar pasadas unas semanas y
abandonar el Hospital andando muy bien y sin
molestias. Lo mismo hemos visto en otras va-
rias enfermas; una de ellas ha sido otra mujer
con artritis, sobre todo en las extremidades in-
feriores, que apenas habia mejorado con el oro,
y los tratamientos de penicilina, que empez6 a
mejorar desde que se empezo a tratar con rojo
Congo, obteniéndose la desaparicion de la infla-
macién en las rcdillas, y permitiéndole ello vol-
ver a andar y reanudar, aunque con algunas mo-
lestias, una vida corriente, en un curso de 20
inyecciones, -

Nuestra impresion final, que necesita confir-
marse y ampliarse con mayor experiencia, €S
que €l tratamiento con el rojo Congo es tan efi-
caz como la crisoterapia, y seguramente mas,
teniendo la ventaja de no producir efectos to-
xicos y poderse emplear méas prolongada y fre-
cuentemente.

RESUMEN,

Los autores, basindose en ¢l efecto del
B. A. L. sobre log enfermos reuméaticos intoxi-
cados por el tratamiento &urico, preconizan el

(*) Agradecemos a los Laboratorios Abellé haber-
nos proporcionado la solucién en las cantidades nece:
sitadas.




Tomo XXX
NUMERO 6

tratamiento de los reumatismos infecciosos eré-
nicos por las inyecciones intravenosas de rojo
Congo, que actuaria en virtud de su depésito
electivo sobre el mesénquima activo, Comunican
los Erimeros resultados, fuertemente alenta-
dores.
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SUMMARY

Based upon the effect of BAL on the rheu-
matic patients intoxicated with the gold treat-
ment, the authors suggest the treatment of
chronic infective rheumatism with Congo red
by the intravenous route that acts owing to its
elective deposit in the active parenchyma. They
report the first highly encouraging results.

ZUSAMMENFASSUNG

In Anbetracht der Wirkung des B.- A. L. auf
die durch Goldbehandlung vergifteten Patienten
mit Rheumatismus, schlagen die Autoren eine
neue Behandlungsart des chronischen infektio-
sen Rheumatismus vor. Diese besteht in intra-
venos:n Injektion mit Kongorot, das dank seiner
besonderen Speicherung in dem aktiven Mesen-
chym wirksam ist. Die ersten, grosse Erfolge
versprechenden Resultate werden mitgeteilt.

RESUME

Les auteurs se basant sur l'effet du B. A. L.
sur les malades rhumatiques intoxiqués para le
traitement aurique, préconisent le traitement
des rhumatismes infectieux chroniques par les
injections intraveineuses du rouge Congo qui
agirait au moyen de son dépot électif sur le mé-
senchyme actif. Ils communiquent les premiers
résultats trés encourageants.

LA PRUEBA DE LA HISTAMINA EN EL
ESTOMAGO DEL TUBERCULOSO

C. F. OBANZA

Hospital Municipal de San José Direct.: Dr. CORTIELLA
DREL. VILLAR,

En la Medicina de nuestros predecesores, sin
esmontarnos a tiempos muy lejanos, observa-
mos que su pilar fundamental estaba construi-
do por una sobrevaloracién, a tenor con nuestro
actual pensamiento, en el estudio del sindrome
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clinico, cuya base era una metddica y perfecta
exploracién fisica, Este valioso dato diagnés-
tico, que hoy dia da lugar a las mas amplias ex-
ploraciones, hizo considerar la enfermedad como
la resultante de dos fuerzas antagénicas: el en-
fermo y el agente desencadenante interior o ex-
terior. Asi transcurrié mucho tiempo, valoran-
do en exceso al agente de la injuria patoléogica
frente al organismo, y abandonando en dema-
sia, a nuestreo entender, al propio paciente, Los
constantes progresos, en cuanto al Laboratorio
se refieren, nos aclaran la idea de que todo sin-
drome tiene siempre su arranque eén un punto
bioquimico, y, por lo tanto, €l coneepto anterior
de agente patolégico desencadenante y organis-
mo se invierte en la actualidad, para ser inter-
pretado por “organismo frente a agente desen-
cadenante patologico™.

Es decir, que la idiosincrasia, interpretada por
nosotros como reaccién histica o mesenquimal
de todo organismo, para hacer frente a la en-
fermedad, es un dato de sumo valor, ya que por
su frecuencia nos lleva a discurrir en innumera-
bles problemas de observacion diaria,

Esta reaccién histica, que surge como res-
puesta al agente desencadenante, entre las mu-
chas variantes que adopt2, ninguna tan debati-
da y tan en boga como la de la amina bidgena,
conocida con el nombre de histamina.

Es a ECHERMAN en 1939 a quien con exactitud
se debe el descubrimiento de la histamina, por
un proceso de descarboxilacion de la histidina.
El mismo ACHERMANN la obtiene por la accién
fermentativa de las bacterias; WINS y PYKMAN,
KOESLER y MAKE, por hidrélisis; ELLINGER, por
radiaciones catédicas, coincidiendo todos ellos
en que el 'medio acido favorecia la obtencién de
la histamina a partir de la histidina. En cuanto
al procedimiento de cémo se descarboxiliza la
histidina, se desconoce.

Para darnos una idea de su liberacion en el
torrente sanguineo, sigamos a LEWIS (véase gra-
fico niam. 1).

Una vez que por cualquiera de los procedi-
mientos ya enunciados tenemos liberada la his-
tamina en el torrente sanguineo, ya sea por ana-
filaxia, infeccion, idiosincrasia o por mecanis-
mos neuro-vegetativos, que nos es del caso al
profundizan, pasemos a estudiar esta amina en
su aceién sobre el organismo, y para ello empe-
cemos por el aparato cardiovascular.

Tomando como base la afirmacién de los ci-
tados autores con respecto a que el medio acido
favorece sus actividades, facil nos es compren-
der que, en todos aquelles puntos en donde pu-
diera existir anoxemia glandular secretoria en
actividad o fibras musculares lisas contractu-
radas, existiria una liberacién de histamina ma-
nifestada por una vasodilatacién de les capila-
res perifocales y traducida en una mejora del
riego sanguineo focal. Ahora bien, e€sta anoxe-
mia, que de por si determina la acidosis local,
con la consiguiente liberacién histaminica, va
precedida de una vasoconstriccion arteriolar,
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o sea, que la histamina, una vez liberada, juega
un doble papel: 1.° Vasoconstriccién arteriolar
(acidosis, necrosis). 2.° Vasodilatacién capilar
compensadora perifocal.

Existe, ademas, un retardo en la circulacion
sanguinea, bien sea por esta vasodilatacion ©
bien por una eritro-hematopoyesis exag:rada,
que de hecho existe. Tanto por una causa como
por la otra puede explicarse que cualquiera de
estos mecanismos unidos a la hiperpsrmeabili-
dad capilar y a la accién anticoagulante por la
liberacion de heparina, sean los causantes de
log edemas y de las hemorragias,

Fig, 1.—A, E|l antigeno (a) alcanza a anticuerpo (b) en la
membrana celwdar, De esta unién emana un estimulo le),
gue lbera histamina, Ksta acarrea: B, La contraccidon de
las células musculares lisas (d), la distonla de la pared ca-
Ellsu' (d), con espasmo, dilatacién e hiperpermeabilidad (e).

, La excltacion de la eélula nerviosa con prurito, dolor, hi-
perestesia, ete, (f), D, La imbibicién nuclear, en el tejldo
conjuntivo de la sustancia fundamental (g). Teoria de

Lewis.

Resumiendo: la accidn histaminica sobre los
vasos se reduce 2 un mecanismo funcional mo-
tor, espastico-dilatador, y a otro coagulante
plasmatico, €n ¢l sentido de lentitud de corrien-
te sanguinea, hematopoyesis exagerada, hiper-
permeabilidad aumentada y retardo de la coagu-
lacion.

Schbre el corazon el §istema mas directamente
interesado es ¢l coronario, Puede comprobarse
siempre en el-individuo. La caracteristica elec-
trocardiografica mas acus2da y fija es e] alar-
gamiento de P. Q., y como alteraciones incons-
tantes, el complejo R. S. T. ensanchado #n su
base. Ambas nos indican un trastorno en la con-
duccién del estimulo contractil, en el sentido de

~ producir una bradicardia.

Estas acciones estdn supeditadas a la canti-
dad de histamina recibida. Y asi se observa que,
mientras con dosis pequenas se produce una
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contraceién mas rapida y enérgica, con dosig
maés altas los efectos son los descritos. Puede in-
terpretarse su influencia en este ultimo caso
como deprimente del miocardio, Todos estos da-
tos de respuesta cardiaca ante la histaming son
muy dificiles de individualizar, toda vez que si
recordamos que €l principal vehiculo de la hig-
tamina es el plasma y sus conductores impres.
cindibles los vascs, facil nos serd comprender
que la reaccién cardiaca frente a ella bien pu-
diera ser secundaria, pues como Organo muy
vascularizado su constante histaminémica se ve.
ria fuertemente alterada ante cualquier descar-
ga de ésta,

Una vez estudiado el proceso cardiovascular,
pasemos a estudiar el aparato digestivo.

Deciamos que la histamina se obtenia en me-
dio acido, a partir de la histidina. Este aminoc-
4cido es muy soluble en €l agua, y se encuentra
presente en el nucleo de numerosas albuminss
(leche, huevo, ete.), pudiendo liberar por la ac-
cién directa de las bacterias histamina median-
te un proceso de descarboxilacion.

Ahora bien, recordando por un lado la inmen-
sa red capilar del estomago como organo glan-
dular que es, y por otro, teniendo en cuenta la
accion directa que la histamina ejerce, compren-
deremcs que €l primer eslabdén de desdoblamien-
to histidinico se sufre en este drgano.

La accion histaminica sobre el estémago ¢s el
“maximo”, es decir, que lleva la célula de la
glandula seeretiva a la completa produccion y
secrecion de CIHy por el mecanismo dicho al
principio, es decir, que influiria en la red capi-
lar, con estasis, vasodilatacion e hiperpermea-
bilidad. Por todo ello, influyendo directamente
gobre su metzbelismo intimo: celular, merced a
una rotura en su equilibrio i6nico con liberacion
de ClL

De esto decimos que cuando una mucosa gas-
trica, por causas desconocidas, se encuentra di-
rectamente forzada, bien sea por una gastritis
inflamatoria, traumatica, necrética, ete., ¢l
aporte extrafio al 6rgano, con un exceso de his-
tamina (prueba fraccicnada) le hace responder
con una hipéersecrecion e hiperacidez, puesto que
la glandula ya tenia, por asi decirlo, un estimu-
lo local generador de hiperhistaminemia, que
le obligaba a la continua hipersecrecion.

Si ahora aumentamos, ya sea por via endoge-
na o exégena, su histaminémia, natural es su-
poner que de persistir las causas mucho tiempo
su capacidad secretiva se vera seriamente com-
premetida, terminando por ser totalmente nula.

Y aun cuando muy rapidamente hemos €x-
puesto lo que pudiéramos llamarla fisio-patclo-
gia histaminica, en lo que al aparato cardiovas-
cular y digestivo se refiere, vamos a procurar
coneretarnos al tema que nos ocupa, o sea, Su
aplicacion al enfermo tuberculoso y a su funcio-
nalismo gastrico.

Para,ello tomamos nuestro punto de partida
en el hecho de considerar a esta enfermedad
como una reaccién hiperérgica del organismo
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frente al bacilo de Koch, y asi clasificamos las
lesiones dentro de dos grandes grupos: 1. In-
filtrativas; y 2.° Excavadas,

Para explicarnos el primer grupo, aplicamos
a la préactica el fenomeno de SCHWARTZMANN,
quien inyect6 cultivos de bacilos tificos, por via
intradérmica, al cobayo; a las veinticuatro ho-
ras, y utilizando la via intravenosa, inyecto el
mismo cultivo, y obtuvo, cuatro o cinco horas
después de esta segunda inyeccién, una violenta
reaccion loczl en el mismo sitio de la inyeccién
intradérmica.

Al mismo tiempo comprob6 y demostré que
otros tejidos, tales como el rifién y el pulmén,
pueden ser asiento del mismo, tipo reaccicnal.
Los cambios histolégicos observados son del
tedo parecidos a los originados por la inyececidn
de histamina. Es decir, que el fenémeno méas ca-
racteristico es capilar, en el sentido de que exis-
te una vasodilatacion determinante de edemas,
y posteriormente hemorragia por estasis.

El segundo grupo lo explicamos por ¢l fend-
meno de ARTHUS, quien persistié ¢n inyectar al
cobaya dosis de alergeno, obteniendo a los ccho
o diez dias una zona de necrosis histologicamen-
te tipica, pero que fué precedida de las carac-
teristicas antcriores,

Como se ve, estos dos hechos pueden muy
bien, aunque sea una modesta hipétesis, ser apli-
cados al problema que nos ocupa. Y asi tene-
mos el caso de lag lesiones infiltrativas en los
sujetos hipersensibilizados al bacilo de Koch,
quienes con dos veces que se pongan en contacto
con dicho bacilo resulta suficiente para produ-
cirles lesiones infiltrativas. Pero si este contac-
to persistiera o fuera prolengado o intenso me-
diante el mecanismo del segundo fenémeno, sur-
giria o apareceria la lesién necrética.

Claro esti que esta suposicién admite la gran
contrapartida de que el cobayo, animal que
ha servido para tales experimentaciones, tie-
ne por si un alto grado de histaminemia, que
podria explicainos los feénémenos como cau-
sa a su elevada’descarga de esta droga al poner-
se en contacto con mas cantidad de la misma.

Pero si recordamos que €l enfermo de tu-
berculosis pulmonar posee ya de antemano una
marca de idiosincrasis o tendencia a enfermar,
no nos ¢s dificil admitir que en el momento del
contacto con el alergeno tuberculoso aquél
arrastraba ya una descarga grande de hisia-
mina, toda vez que una pequena inyeccién pre-
cursora pudo haber alterado su dintel regulador.

Por lo tanto, suponemos que el enfermo tu-
berculoso tiene una hiperhistaminemia elevada,
y en mas alto grado el necrotico que el infiltra-
tivo, siendo a éste a quien primero nos referi-
mos concretamente, puesto que si por el meca-
nismo ya apuntado libera histamina eén el mismo
instante, debido a idéntico proceso destruye te-
Jjidos; y esta destruccién tisular acarrea al pre-
pio tiempo mas liberacién de histamina, o sea,
que se encierra en un circulo vicioso,
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Pues bien, esta hiperhistaminemia tubzrculo-
sa acarrea los trastornos gastricos que expo-
nemos (ver las figs. 2 a 12) (*).

En el enfermo afectado de un proceso infil-
trativo, como su dinte] histaminico esta satura-
do, y la accién de la histamina sobre el estéma-
go resulta mas fugaz y débil que en el necroético,
se produce una gastritis hipersecretiva e hiper-
acida, porque llega 1la célula de la mucosa gas-
trica a un excesp temporal de produccién debi-
do a influir directa y profundamente sobre su
metabolismo intimo celular, en el sentido de que
mediante la vasodilatacién provocada seguida
de hiperpermeabilidad y trasudacién plasmatica
capilar se embebe la célula, rompe su equilibrio
intimo protoplasmatico ionico y determina la
liberacion del i6n Cl

En cambio, en el enfermo necrético, cuyo prin-
cipio es similar al del infiltrativo, por esta ac-
cién constante y continua, aumentado por la ac-
tividad de la flora intestinal, que se exacerba a
consecuencia del estrenimiento consiguiente y
consecutivo a toda hiperacidez, agota por asi de-
cirlo la célula de la mucosa géastrica en lo refe-
rente a su funcién metabélica, no sélo en su me-
tabolismo i6nico, sino también en el acuoso, abo-
cando a una aquilia total y absoluta con el cua-
dro completo de la hiperhistaminemia gastrica,
con sus espasmos prepiléricos por la accién de
la misma sobre la musculatura lisa, que deter-
mina un cuadro de deshidratacién, agravado
por la colitis, por la sudoracién y por los otros
sintomas concomitantes y peculiares de est2
cuadro clinico. ' :

En resumen: Consideremos al enfermo tu-
berculoso, aparte de su predisposicion para ad-
quirir dicha enfermedad, como un ser hiperhis-
taminémico, y a través de tal hipétesis nos ex-
plicamos tcdo su cuadro evolutivo. Asi su pri-
moinfeccion por hipersensibilidad; su evolucion
hacia la necrosis, por el fenémeno de ARTHUS;
su cefalalgia, por la vasodilatacion capilar ce-
rebral; por este mecanismo, su sudoracién pro-
fusa; su gastritis y su hipertermia, por hiper-
toxemia del centro térmico regulador. Asi ncs
resta sé6lo por explicar en este calidescopio sin-
tomatico su taquicardia, que hablaria en con-
tra de la accion histaminica. Pero, sin embargo,
también encontramos un razonamiento para ello.

Como sabemos, el funcionalismo cardiaco esta
sujeto a una constante de fuerzas. Por un lade,
la fuerza expulsiva del sistole; por el otro, la
constante masa que tiene que arrastrar. Todo
ello en relacién directa con las necesidades or-
ganicas.

Ahora bien, en estos enfermos, las necesida-
des orgénicas son mayores por los trastornos ya
enumerados; pero la constante plasmatica va-
ria y estd de hecho muy alterada, pues por los
mecanismos expuestos se produce una hipovo-
lemia. En consecuencia, a menos masa, con ma-

(*) Estos trabajos fueron efectuados en el Servicio
del Dr. PEREZ-HERVADA, en el Hospital de San José,
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valoremos la acidosis que,
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i' uno de los mayores estimulos para ella.
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Nombre: José Mosquera Salas
¢ Edad: Veinticinco afios.

| Estado: Soltero,

; Profesion: X,

4 Natural: Cadiz,

L Antecedentes personales y fam

awny  wio ldlcviUvo Ue uuveiia,

| el pecho, perforante, Hace dos meses se encuentra mal.
' Fiebre, sudor. Edema supramaleolar, adelgazamisnto.
- Hematies, 4.300.000, Hemoglobina, 75
V. sedimentaci6n, 64-110 12
0. Juv,,

Laboratorio.
por 100. V. globular, 0,87,
65. Leucocitos, 11.183. Lin., 15. M
Cay., 0, Seg., 76. Bas, 0, Eos.. 4,

Baciloscopia positiva,
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Prueba géastrica de Histamina:
La curva de acidez indica desde el principio hasta el
fin una total anacidez,
La curva de secrecién, t,anto en conjunto como por
separado, marca una gran hiposecrecién, El conjunto
de ambas indica una gastritis aquilica histaminorresis-
tente,

yor o igual exigencia de gasto, mayor trabajo;
de ahi su taquicardia, aparte, claro estd, que no
como sabemos,

€s

-Cinco herma-
Dl el

0.

Nombre: Gonzalo Vecino Rial (fig, 3).
Edad: Cuarenta afios,
Estado: Soltero.
Profesién: Albaiil
Antecedentés personales.
ta y seis afios de tuberculosis galopante; madre,
nos. Abuelo paterno,
afios, Desde 1925 padece de los bronquios, En 1931
tos hemoptoicos en Madrid, y lo hospitalizaron, En agos-
to del 31 es puesto en tratamiento antiluético,
V. seldimentacién, 30-62 14 28,
Baciloscopia fuertemente positiva,

Nombre: Ricardo Sénchez Rey (fig. 4)
Edad: Cincuenta afios,

Estado: Casado,

Profesién: Peluquero,

Domicilio: La Corufia

Antecedentes familiares y personales.—Padre, falle-
ci6 de céncer géastrico. Madre, vive, Siete hermanos han
fallecido, de los cuales algunos murieron de T, P, Ha pa.

decido sifilis y blenorragia, Tiene dos hijos. Uno

tisis de presentacién brusca, El afio
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encontrar mal y se hizo observar en El Ferrol
aclualidad tiene tos emetizante,
gazamiento, sudores nocturnos,

Laboratorio, —
por 100. V. globular, 0,87.
mentacién, 95-105 % 73. Linf., 18, Mon., T.
Juv,, 0, Cay., 0. Seg., 74. Bas., 0. Eos,, 1

Baciloscopia fuertemente positiva.

Prueba géstrica de histamina:

La curva de acidez indica desde el principio al fin una

total anacidez,

La curva de secreciébn marca una hiposecrecién muy
pronunciada, Entre ambas marcan una gréfica de gas-

tritis aquilica histaminorresistente,

Nombre: Manuel Blanco Rey (fig, 5)
Edad: Treinta afios.

Estado: Soltero,

Profesién: Barbero.

Natural. La Corufia,

Antecedentes familiares y personales.—En mayo del
adelgaza=

miento, tos, disnea, expectoracién, Fué tratado eon Oro-

46 se encontr6 mal, con cansancio, anorexia,
sanil. Posteriormente fué tratado con “Blatsus”,
Prueba géstrica de histamina:
La curva de acidez denota desdp el principio hasta
el fin una anacidez total,

30 septiembre 1948

-Padre, muerto a log trein-
muer-
ta de parto; no se le murié ninguno de sus seis herma-
asmético, vivié hasta los setenty
, €3pU-

fa 1! .
cié de congestién pulmonar. En 1931 tuvo una hemop-
1945 s u'-.-’..r; F:

En la
dolor de costado, adel-

Hematies, 4.040.000. Hemoglobina, 70
Leucocitos, 14.058. V. sedi-
Miel. 0.
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La curva de secrecién, tanto en conjunto como por
separado, indica una hiposecrecion manifiesta. Ambas
¢n conjunto marcan gastritis aquilica histaminorresis-
tente,

Nombre: Aniirés Castro Afién (fig. 6).

Edad: Veintinueve afios.

Estado: Soltero,

Profesiéon: Pintor.

Natural: La Corufia,

Antecedentes personales y familiares.—Los antece-
dentes familiares carecen de interés, Fn abril de 1946
padecié una pneumonia, que se trata con sulfamidas
Posteriormente se traté con calcio. Actualments es as-
ténico, palido, decaido, sudores, tos, expectoracion, adel-
gazamiento y (disnea,

Laboratorio, — Hematies, 5.940.000, Hemoglobina, 82
por 100, V, globular, 0,7, V. sedimentacién, 14-34 14 15,5
Leucocitos, 10.309 Linf., 14, Mon., 4. Miel,, 0. Juv. 0.
Cay., 4. Segm., 74, Bas., 0, Eos., 4.

Prucba géstrica de histamina:

La curva de acidez denota en toda su extensién una
marcada gnacidez.

La curva de secrecién, por contraste, es normal, El
conjunto de ambas refleja una gastritis andcida.
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Nombre: Afolfo Bermudez Noo (fig. 7).

Edad: Cincuenta y nueve anos,

Estado: Soltero,

Profesion: X.

Natural: X,

Antecedentes personales y familiares.—Se descono-
| cen, por haber ingresado en un estado semi-comatoso
I procedente de la Casa de Socorro, Al dia siguiente de

su ingreso nos los refiere, y carecen de interés, Se que-
ja de Gisnea, tos, fiebre, cansancio, adelgazamiento, A la
| auscultacién, se notan fuertes estertores, con marcado

| refuerzo de los mismos en zona subclavicular derecha.
Se envia a rayos X del Hospital, y remiten el adjunto
informe,

l Pruebg, géstriea de la histamina:

La curva de acidez denota del principio al fin una
I marcada anacidez, con muestras d2 sangre en to'as las
extracciones.

La curva de gecrecidon indica una hiposecrecién muy
marcada, Ambas, en conjunto, marcan gastritis aquilica
histaminorresistente.

Nombre: Agueda Fernandez (fig. 8),

Edad: Cuarenta y tres afios.

Estado: Soltera,

Profesién: Sus labores,

Natural: X.
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Antecedentes personales y familiares.—Padres, falle-
cieron 92 gripe en 1918 Dos hermanos, sanos. En abril
de 1945 se encontrd mal, S efectué un Wassermann con
resultado negativo, por haber padecido en esa época un
¢dema supramaleolar, Gran adelgazamiento, perdien-
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do 20 kilogramos en un afio y medio. Tos, expectora-
cién abundante, sudores profusos, disnea y pérdida de
apetito,

Laboratorio, — Hematies, 4.120.000. Hemoglobina, 70
por 100, V. globular, 0,85, Leucocitos, 12.496, V. sedi-
mentacién, 90-128 1% 77. Lin,, 28 Mon., 6. Miel, 0.
Juv,, 0. Cay., 1. Segm., 59, Bas, 0. Eos., 6.

Prueba géastrica de histamina:

La curva de acidez ddnota desde el principio al fin
una anacidez total. .

La curva de secrecién es toda ella muy baja, tanto en
conjunto como por extracciones, marcando ambas una
grafica que denota gastritis aquilica histaminorresis-
tente. -
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Nombre: Ramiro Gonzidlez Varela ifig. 9).

Edad: Veinticuatro anos,

Estado: Casado.

Natural: La Corufia,

Antecedentes personales y familiares.—Ignora la cau-
sa de la muerte de su padre; la madre murié A2 fimia
pulmonar, Su mujer, sana, En 1047 . «a hemoptisis;

i- |
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fué diagnosticado como fimia pulmonar. En la actua-
lidad, profundos sudores, tos, hipertermia, falta de ape-
tito.

Prueba géstrica de histamina:

La curva grafica de acideces empieza dentro de cifras
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normales, A] inyectar lo histamina se obtiene una res-
puesta negativa, que dura toda la prucha, no obtenién-
dose jugo alguno,

La grafica de secrecién es en este gentido pawalela.
Ambas, en conjunto, indican una gastritis histaminorre-
sistente,
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Nombre: Antonio Ruiz Serne (fig. 10).

Edad: Veinticinco afios.

Estado: Soltero,

Profesién: X.

Natural: Cartagena,

Antecedentes familiares—Padre, muerto de cardio-
patia, Madre, sana., Cuatro hermanos, sanos.

Antecedentes personales, — Siempre sano, hasta el
afio 1943, que noté cefalalgia, fiebre, tos, expectoracion,
adelgazamicrnto sudores, En Husasca, Santiago y P. A, T,
de La Corulia _. ‘~won €] neumo, con resultado
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negativo, Pcsteriormente se le inyecté Orosanil, pre-
sentdndosele uns hemoptisis

Auscultacién.—Estertores crepitantes hiimedos, dige-
minados, con abundantes “roncus” en ambos hemitdrax,

Lahoratorio, — Hematies, 3.500.000, Hemoglobina, 70
por 100. V., globular, 1. Leucocitos, 10.621. V. de sedi-
mentacién, 20-42 14 21. Linf., <28, Mon., 2. Neutréfilos:
Miel., 0. Juv,, 0. Cay., 0, Seg., 68, Bas., (= Eos, 2

Baciloscopia fuertemente positiva,

Prucba géstrica de histamina:

La grifica de acidez indica desde su comienzo hasta
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el fin una total anacidez, obteniéndose en las dos pri-
meras muestras gran cantidad 32 moco.

La curva de secrecién es toda ella muy baja, mar-
cando ambas en conjunto gastritis aquilica histamino-
rresistente,
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Nombre: José Neira Maoscos (fig, 11).

Edad: Cuarenta y sels afios,

Estado: Casado,

Profesién: Jornalero,

Natural: Oleiros.

Antecedentes personales y familiares—Padre, falle-
cido, ignorz las causas, Cuatro hermanos, uno fallecid
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ahogado. Mujer, T, P. Tres hijos, dos fallecieron de in-
filtracién pulmonar. ¥in 1943 not6é gran quebrantamien-
to, con expectoracion, adelgazamiento y fiebre. Le apa-
reci6 al mismo tiempo gran abombamiento en todo el
abdomen, Funcién intestinal, normal, Buen epetito, Pa-
cece una ascitis abdominal, que hace necesario ¢l prac-
ticarle repetidas paracentesis.

Laboratorio. Hematies, 3.145.000 Hemoglobina, 70
por 100. Leucocitos, 15.127, V, sedimentacién, 22-46 14
22,5. Linf,, 12, Mon, 3. Miel, 0. Juv, 0. Cay. 5.
Seg., 79. Bas, 0, Eos, 1.

Prueba gdstrica de histamina:

La curva de acidez marca desde el principio has:a el
fin una total anacidez,

La curva de secrecion marca una grafica de hipose-
crecion manifiesta, Ambas, en conjunto, denotan gas-
tritis aquilica histaminorresistente,

Reaccién histaminica, negativa.
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Nombre: Maria Freire Pato (fig. 12).

Edad: Cuarenta y dos afios,

Estado: Casada.

Profesién: Sus labores.

Domicilio: Los Castros.

Antecedentes personales y familiares.——Madre, asmé-
tica, Padre, sano, Tuvo siete hijos. Dos murieron, uno
de meningitis. Tres hermanos, uno fallecié de meningi-
tis; otro, de T, P.

En agosto del 43 comenzé con anorexia y tos, Adel-
gazamiento, sudores y disnea, En el D. A, 52 La Coru-
fia la diagnosticaron de T. P, Se intenta hacer r=umo.
y se consigue efectuarle uno contraelectivo, A los des
meses del tratamiento colapsoterdpico hay que aban-
donarlo por habér un gran derrame y aparecer en el
otro lado un nuevo brote.

Laboratorio, — Hematies, 4.160.000. Hemoglobina, 70
por 100, V, globular, 0,85, V., sedimentacién, 50-86 15
46,5, Leucoeitos, 10.309. Linf., 16, Mon, 8. Miel, 0.
Juv,, 0. Cay., 2. Seg., 69, Bas., 1. Eos., 4.

Baciloscopia positiva,

Prueba gdstrica de histamina:

La curva 4= acideces denota en toda su extensién
una anacidez total. :

La curva de secrecion es tanto en conjunto como por
separado toda ella baja. Ambag curvas, en conjunto, in-
dican una gastritis aquilica histaminorresistente,

SUMMARY

The author studies the histamine test in the
gastric secretion of tuberculous patients since
he considers that the latter show an increase of
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histamine. Some examples are given in which
the different response in infiltrative and ne-
crotic conditions is considered,

ZUSAMMENFASSUNG

Der Verfasser untersuchte die Histaminprobe
der Magensekretion bei Tuberkultsen, da er
annimmt, dass das Histamin im Blute dieser
Kranken erhoht ist. Er bringt einige Beispiele,
an denen er zeigt, dass die infiltrativen und ne-
krotischen Prozesse eine verschiedene Reak-
tionsart haben.

RESUME

L'auteur étudie la preuve de I'histamine dans
la sécrétion gastrique des malades tuberculeux,
car il considére le tuberculeux comme un étre
hyperhistaminique. Il expose quelques exemplai-
res chez qui il observe la différente réponse des
processus d'infiltration et des processus nécro-
tiques.

LA HIPERVOLEMIA GRAVIDICA Y PRO-
BLEMAS CIRCULATORIOS CON ELLA RE-
LACIONADOS

R. GARCiA CASAL

Desde muy antiguo se viene observando que
la gestacién influye de una manera intensa en
e] aparato circulatorio de la embarazada.

A los médicos de todo tiempo, e incluso a los
profanos, llamé la atencién el aumento de la
cantidad de sangre que presentaban la mayoria
de las embarazadas, constituyendo un estado de
plétora sanguinea. Esta plétora recae mis inten-
samente en el sistema venoso, v aunque princi-
palmente se hace mas ostensible en los miem-
bros inferiores y genitales, también se acusa en
¢l resto de su crganismo, como, por ejemplo, las
abundantes venas supcrficiales de los pechos
de la embarazada a término, el fuerte aumento
del calibre de las yugulares, que BUDIN afirmo
las habia encontrado en el 33 por 100 de las
embarazadas, ete,

El aumento de la cantidad de sangre se hace
mas visible en las extremidades inferiores y en
los genitales, sobre tedo, si la embarazada pa-
decia ya antes de su gestacién varices, aunque
éstas fuesen poco acentuadas. Este cambio,
apreciable a simple vista, constituye a veces el
primer sintoma de la gestacion, hasta el punto
que por él puede llegar la propia interesada a
diagnosticarse su embarazo antes de presentar-
se la amenorrea o cuando quedan embarazadas
en plena amenorrea de lactancia.

El ginecélogo puede no 2'ctnzar esta preci-
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