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por 100 de los enfermos y disminuyeron mucho de
frecuencia en otro 20 por 100 de los mismos. No se
observé diferencia en cuanto a los resultados en el
grupo con epilepsia idiopatica y en el de epilepsia
sintomatica. Asi como el efecto de la dexedrina es
igual que el de la bencedrina (d(J-anfetamina),
cambio, la l-anfetamina carece de accién antlepllep-
tica en los pocos casos en que fué ensayada.

Benadril y aminofilina en el asma.—Reciente-
mente se ha introducido con el nombre de Hydryllin
un preparado. que contiene en cada comprimido 25
miligramos de benadril y 100 mgr. de aminofilina.
El nuevo producto ha sido ensayado por ARBESMAN
(“J. Allergy", 19, 178, 1948), en comparacién con
otras sustancias antihistaminicas (antistina, piriben-
zamina, neoantergin y ncochetramina) en 291 enfer-
mos alérgicos. La dosis empleada fué de 2 compri-
midos, repetida varias veces en el dia, sin regulari-
dad en los intervalos. Asi como la piribenzamina de-
mostré ser el farmaco mas eficaz en la rinitis alér-
gica (mejoria marcada en el 80 por 100 de los casos,
en tanto que con hidrilin solamente mejoraron 56
por 100), en los 48 pacientes con asma en los que
se probamn log distintos compuestos, la primacia
fué del hidrilin (mejoria en 64 por 100, en tanto que
la piribenzamina sélo consiguié mejorar a 45 por 100
y la antistina a 36 por 100). Parece haber un efec-
to sinérgico entre la aminofilina y las drogas anti-
histaminicas, accion sinérgica que también se ha de-
mostrado en el caso de la aminofilina y la piriben-
zamina, El principal inconveniente del hidrilin es el
gran namero de reacciones desagradables que pro-
duce (35 por 100. Comparese con 26 por 100 de la
piribenzamina y con 14 por 100 de la antistina),
aunque solamente en 14 por 100 fueron tales reac-
ciones desagradables de intensidad acusada (mareo,
niuseas, diarrea o embotamiento), obligando a la
supresion del tratamiento.

Tratamiento del tétanos con curare.—El in-
tento de tratar el tétanos con curare se remonta al
siglo pasado, pero la variabilidad de los preparados
utilizados hacian el tratamiento muy peligroso. En
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tiempos recientes se ha resucitado el proceder, a
causa de que la usual terapéutica con sedantes fra-
casa en ocasiones y es motivo a veces de complica-
ciones re iratorias. ORY y GROSSMAN (“Am. J. Med.
Sel.”, 2 448, 1948) refieren la curacién de dos
enfermos-de tétanos, tratados con intocostrin. En
uno se emplearon inyecciones intramuscular:zs de
intocostrin en dosis de 40 unidades cada cuatro ho-
ras; el otro fué tratado con.una inyeccién intrave-
nosa inicial de 60 unidades y después dosis entre
20 y 60 unidades a intervalos variables (un total
de 9 inyecciones en los primeros cuatro dias). A am-
bos pacientes se les administré luminal en tomas fre-
cuentes, penicilina y a uno de ellos ademés suero
antitetanico. El efecto del curare fué muy marcado;
la supresién e€n uno de los enfermos durante unocs
dias produjo una reaparicion de la rigidez de nuca.
El peligro del curare es la parilisis respiratoria o
la relajacion de la lengua con oclusion de la glotis.
Siempre que se realice un tratamiento con curare se
tendra dispuesta una inyecciéon de neostigmina, que
es su antagonista y, en tanto ejerce su accion, se
hara respiracién artificial. :

Tratamiento local de las hematemesis con
trombina.—La mortalidad de las hemorragias gés-
tricas es considerable en personas de edad o en las
que ya tenian anemia intensa. La intervencién qui-
rurgica en tales casos es de una considerable grave-
dad. RoGers (“Journ, Am. Med. Ass.”, 137, 1035,
1948) ha tratado dos casos de hematemesis, uno de
ellos en un enfermo de sesenta y cuatre afios, in-
tensamente anémico, mediante la administracién
oral de trombina. La cantidad que se ingeria cada
vez era de 10.000 unidades Iowa (la unidad Iowa es
la cantidad de trombina que coagula una solucion
tipo de fibrinégeno en quince segundos), disueitas
en 2,5 c. c. de solucién salina isoténica. El efecto
de la trombina fué verdaderamente teatral. La do-
sis antes citada se suministré tres veces al dia du-
rante cinco dias, sin que se observase ninguna reac-
cién desagradable. El estudio de la pieza operatoria
unos meses después en el enfermo de edad reveld
gue la hemorragia se debia a la corrosion de un vaso
grueso.

EDITTORIALES
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Tanto los estudios patogénicos como el ensayo de
los preparados terapéuticos en la anemia perniciosa han
tropezado siempre con el escollo de no haberse podido
reproducir la enfermedad en los animales. A partir de
log estudiog de CASTLE, se pensé en la posibilidad de
reproducir la enfermedad mediante resecciones de esté-
mago, pero la practica no confirmé esta idea. En tiem-
pos mas recientes, CARTWRIGHT y colaboradores, asi
como WELCH y los suyos, han obtenido una anemia hi-
percrémica en animales por administracién de un an-
tagonista del Acido félico y una dieta purificada. Otro
camino para lograr el mismo propésito es el empren-
dido por WarsoN, CAMERON y WITTS, por intervencio-
nes en el intestino en ratas.

La idea de la importancia del intestino en la génesis

L

de la anemia perniciosa es muy antigua. Antes del descu-
brimiento de la hepatoterapia, casi habia sido admitido
universalmente el origen intestinal del trastorno hems-
tico, FABER insistié en la coexistencia de estenosis intes-
tinal y anemic perniciosa, y SEYDERHELM pretendié ha-
ber reproducido el cuadro en perros, provocando este-
nosis intestinales en dichos animales, La accién seria
para unos por €l intermedio de la pululacién de una flo-
ra anormal, principalmente de colibacilos en los seg-
mentos altos del intestino, en. tanto que para otros
(GRAWITZ, SEYDERHELM) se trataria de la desintegracion
anémala de las sustancias proteicas de la dieta, con
produccién de cuerpos téxicos. Una revisiébn critica de
la ahundante literatura sobre la cuestién se sncuentra
en el conocido libro de NAEGELIL

WarsoN, CAMERON y WITTS logran en ratas una ane-
mia macrocitica por medio de varias intervenciones,
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siempre que supongan la formacién de una estenosis
intestinal o de un asa ciega. Este tltimo método es ¢l
mds adecuado por su sencillez y por su menor mortali-
dad. La longitud del asa ciega fué variable de unas a
otras experiencias, entre 3 y 12 pulgadas. La forma de
abocamiento del asa ciega al resto del tubo intestinal
tiene importancia en los resultados: cuando la disposi-
cién es tal que el peristalmismo tiende a llenar el asa
ciega, el nimero de ratas anémicas es mucho mayor.

La anemia producida es de grado variable, en gene-
ral progresiva, conduciendo a la muerte de los anima-
les en €] plazo de un mes. El aumento medio del dia-
metro globular fué de 0,6 micras y ia curva de PRICE
JONES se hace amplia en su base. En la médula ésea
se encuentra un considerable aumento de las fases mas
j6venes del desarrollo de los elementos eritrociticos.

Las ratas anémicas han sido utilizadas por WATSON
y sus colaboradores para estudiar el efecto de los pre-
parados hepaticos. Es necesario para ello que la anemia
no sea muy intensa,.ya que en tal caso la alteracién es
irreversible, El nivel 6ptimo es de 7 a 9 gr. de hemo-
globina por 100 ¢. ¢. La respuesta de la anemia de las
ratas a los extractos hepdticos es buena, siempre que
no exista infeccién simultdnea y que el estado gencral
del animal no sea muy malo. En general se requieren
dosis elevadas de extracto hepédtico, al parecer en :e-
lacién directa con el tamafio del asa ciega. En algunos
casos, aunque ge preseénta mejoria de la anemia, no se
consigue una remisién completa. E] 4cido félico puede
originar una mejoria, aungue han sido pocos los anima-
les tratados con esta sustancia.

No se conoce bien el mecanismo de produccién de 1a
anemig por estenosis intestinal o por confeccién de un
asa ciega, En algunas ratas s¢ produce esteatorrea, pero
la mayoria no pres:ntan este trastorno, por lo que no
puede equipararse su anemia con la del sprue, Es posi-
ble que en el asa ¢xcluida se formen sustancias que im-
pidan }a formacién, absorcién o utilizacién del principio
antianémico o alguno de sus componentes, pero hasta
ahora es ésta una hipétesis sin demostracién; en los
animales no existia generalmente diarrea; tampoco apa-
recieron en ellos sintomas de degeneracién cordonal en
la médula,

L& anemia macrocitica experimental de las ratas me-
rece un estudio detenido, Alin no sz sabe si la accién de
los extractos hepiticos es especifica o si €s comin a
otrag varias sustancias, WATSON y colaboradores han
probado tinicamente que el #dcido pantoténico es inefi-
caz en su tratamiento En caso de demostrarse la es-
pecificidad del extracto hepético, dispondriamos de una
prueba para la valoracién del mismo, prueba de la que
se carece hasta ahora, fuera de la experiencia clinica.
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PROVOCACION DE ACCESOS ASMATICOS POR
INHALACION DE ALERGENOS

En el diagnéstico de las alergias han sido muchos los
métodos empleados, y uno de los que mas valor tiene,
en opinién de muchos clinicos, es el de provocacién de
accesos con las sustancias alergénicas y supuestamente
causantes del proceso en el ecaso que se estudia. El fe-
némeno de la provocacién con el antigeno es més uti-
lizado .en el diagnéstico de las alergias cutdneas, me-
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diante las pruebas de contacto, pero también se ha
utilizado en inyeccién y en forma de inhalaciones (Jimg-
NEZ DIAZ, HARRIS, etc.). La forma habitual de realizar
la prueba de provocacién en el asma consiste en pulve-
rizar en la habitacién o en las ropas de la cama del en-
fermo la sustancia o los extractos que se desean pro-
bar, sin que tenga de ello conocimiento ¢l enfermo, y
observar la aparicién o no de un acceso asmatico,

Recientemente se ha perfeccionado esta técnica en
dos direcciones. Por una parte, el desarrollo de las téc-
nicas de nebulizacién ha permitido hacer penetrar las
particulas de prueba hasta el mismo interior de los al-
véolos, De otra parte, la intensidad de la reaccién se ha
podido medir en cierto modo por el registro continuo
de la capacidad vital (LOWELL y SCHILLER), Aun sin
que llegue a producirse un acceso clinicamente, la sen-
sibilidad a un alergeno es causa de que disminuya la ca-
pacidad vital del sujeto, cuando se inhala e] antigeno co-
rrespondiente. En la técnica propuesta por LOWELL y
SCHILLER se hace inhalar dos a diez veces el oxigeno
procedente de un nebulizador, en €l que se contiene un
extracto del antigeno, Se preferird un extracto en vez
de polvo del antigeno, a fin de evitar el efecto irritati-
vo fisico del polvo, al que muchog asmaticos son sen-
sibles anespecificamente. Por el mismo método se pue-
de provocar también el accesp asmdtico, mediaate la
inhalacién de fosfato de histamina al 1/200 o de ace-
til-beta-metilcolina en concentracién de 10 a 50 mgr.
por centimetro ctibico.

En lg experiencia de LOWELL y SCHILLER, diferente de
la de STEVENS, los alergenos que dan reaccién positiva
en inhalacién también dan reaccién cutdnea positiva, La
prueba de inhalacién tendria €] valor de demostrar la
efectividad del mecanismo desencadenante del acceso en
un enfermo dado. Siete de los nnfermos de los citados
autores eran considerados clinicamente como asmas in-
trinsécos, 2 causa de que las manifestaciones clinicas
habian aparecido tardiamente, sin influencia estacio-
nal, ete., y las reacciones cutdneas fueron negativas o
poco demostrativas, Todos los enfermos citados reac-
cionaron con una disminucién de la capacidad vital a
la inhalacién de histamina o mecholil, y en tres de los
siete pacientes se pudo descubrir lo misma reaccién
por la inhalacién de distintos extractos antigénicos, cuya
importancia causal quedé asi demostrada.

La prueba de provocacién tiene varios inconvenien-
tes, Es lenta y premiosa (cuando se ha obtenido una
reaccién positiva hay que esperar otro dia para ensayar
un nuevo antigeno); reéquiere que el enfermo esté libre
de asma en el momento de la pueba y precisa ademés
la cooperacién del enfermo. Sin embargo, puede resul-
tar de utilidad en muchos casos dudosos, en los que
miltiples reacciones cutdneas sean positivas o en los
los que la historia no decida claramente sobre la natu-
raleza del antigeno causal.
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NUEVA PRUEBA DIAGNOSTICA EN LA ENFER-
MEDAD DE ADDISON

El problema del diagnéstico de la enfermedad de Ad-
dison no siempre es facil de decidir por medios clinicos.
Diferentes estados de astenia e hiperpigmentacién pue-
den ofrecer dificultades para el diagnéstico diferencial,
¥ la necesidad de una prueba diagnéstica ge ha hecho
evidente, Varias son las propuestas hasta el momento




ToMo XXX
NUMERO 6

actual, siendo lag m4s conocidas la de ROBINSON, POWER
v KEFLER, fundada en la accién de la DOCA sobre el
metabolismo acuoso y salino y la determinacién ds los
17-cetosteroides urinarios, que miden la actividad an-
drogénica de las suprarrenales (CALLOW, CALLOW y
EMMENS).

Recientemente ha sido obtenida en forma purificada
la hormona adrenocorticotropa de la hip6fisis, libre
practicamente de hormonas tirotropa y gonadotropa,
asi como de principio de crecimiento y con muy escasa
cantidad de factor occitéeico. La inyeccién de 2 a 4 mi-
crogramos a ratas hipofisectomizadas hace descender el
contenido de Acido ascérbico de las suprarrenales y es-
timula la secrecién de las hormonas adrenales, THORN,
FoRrsHAM, PRUNTY y HILLS han estudiado los efectos de
la hormona adrenocorticotropa en personas normales y
en diferentes enfermos, y han seleccionado algunos de
ellos como utilizables pars ¢] diagnéstico en casos du-
dosos. Estos efectos son la disminicién del ntimero de
leucocitos eosindfilos en lo sangre circulante y el au-
mento del cociente dcido firico: creatinina, en la orina.

Tanto el descenso de los eosinéfilos como el aumento
de eliminacién de 4cido Grico se deben a la produccién
por lag suprarrenales de esteroides oxigenados en las
posiciones C-11 y C-17. En los casos de destruccién de
las suprarrenales faltara la produccién de estos esteroi-
des por la accién de la hormona hipofisaria y, por con-
siguiente, no se observardn las citadas variaciones he-
matolégicas y urinarias,

La técnica de la prueba es la siguiente: No se pro-
porciona alimento desde las ocho de la noche anterior al
dia de la prueba. Se administran 200 ¢, ¢. de agua a
las seis de la mafiana, a las ocho y a las diez. Se reco-
ge orina desde las seis a las ocho, y a esta hora se hace
un recuento de eosinéfilos y se inyecta intramuscular-
mente 25 mgr, de hormona adrenocorticotropa, Se reco-
ge orina desde las nueve a las doce, y a esta hora se
hace un segundo recuento le eosinéfilos La disminu-
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cién absoluta de los eosinéfilog se expresa en porcenta-
je con relacién al recuento inicial.

La préctica de esta prueba en 60 sujstos, incluyendo
24 addisonianos, ha convencido a THORN y sus colabora-
dores de su valor diagnéstico. Con una buena funcién
cortical se obtiene un descenso de 50 por 100 en el ni-
mero de eosinéfiles y un aumento del 50 por 100 del
cociente Acido Trico: creatinina urinaria. La disminu-
cién’ de los eosinéfilos es muy sensible, de tal forma,
que a su presencia o falta puede concederse un definiti-
vo valor, En el caso de la eliminacién del dcido frico
hay gradaciones entre la guténtica enfermedad de Addi-
son y las enfermedades crénicas con déficit relativo de
las suprarrenales.

En algunos casos puede encontrarse algiin factor que
interfiera con el resultado de la prueba. En la gota o
en la leucemia, la eliminacién de acido trico puede ha-
llarsz ya en el limite de la capacidad de excrecién re-
nal, por 1o que la inyeccién de hormona adrenocortico-
tropa no es capaz de originar un aumento, En los ca-
sos de insuficiencia renal se tropieza también con este
inconveniente, Pero tales estados se descartan median-
te la pruebs simultinea de la disminucién de los eosi-
noéfilos, por lo que el método de THORN y colaboradores
conserva su validez, En las infecciones agudas, cuando
la suprarrenal se halla sometida a grandes requerimien-
tos funcionales, la inyeccién de hormona hipofisaria no
es capaz de forzar aun mds la capacidad excretora su-
prarrenal, por lo que se obtiene un resultado falsamen-
te positivo, aunque esta posibilidad de error se descar-
ta facilmente por el estudio clinico del enfermo.
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B, Z. S.—Enfermo de treinta y nueve aiios, que hace
cuatro meses, @ continuaciéon de un disgusto, tiene
un acceso convulsivo, durante el cual no podia ha-
blar, aunque veia. Después del ataque qued6 bien,
pero tenia urea en sangre, 0,98. A los veinte dias fué
examinado por mi, y encuentro pulso ritmico a 70;
tension, 13/8; urea en sangre, 0,54 (posteriormente
ha tenido 0,57, 0,22, 0,64 -y 0,53). Orina, 1.600 c. c.,
con densidad 1.022, sin albimina ni alteraciones en
el sedimento. El rifibn concentra hasta 1.028 y dilu-
ye hasta 1.002. El Van Slyke es una vez de 46 % ¥y
otra de 34 9. Con estas exploraciones se descarta
la naturaleza renal de la elevacion ureica; el enfer-
mo tampoco tiene deshidratacion ni afeccién hepatica.
J Podria tratarse de una uremia centrégena ?

Realmente, excepto 1a primera determinacién de urea
en sangre, las restantes se encuentran dentro de los li-

mites normales. Resulta inexacta la designacién de ure-
mia. En cuanto a la primera determinacién, faltan al-
gunos datos que podrian orientar el juicio: se desconn-
ce la cifra de tensién arterial en aguel momento, asi
como el estado de la orina entonces, También se ignora
el tiempo que transcurrié entre el acceso convulsivo y
la toma de sangre para dosificar la urea, ya que la in-
tensa actividad muscular es capaz de incrementar su
cifra. No cabe duda de qu2 las exploraciones efzctua-
das permiten descartar que exista actualmente un pro-
ceso renal que origine insuficiencia (el descenso de la
prueba de Van Slyke quizi corresponda a que se hizo
en un momento de oliguria, aunque no se hace cons-
tar), pero cabz la posibilidad de una nefritis aguda,
con un accidente de encefalopatia hipertensiva, nefri-
tis que ha podido curar en los veinte dias transcurridos
hasta que se realiza la exploracién detenida del enfer-
mo, Por otra parte, dado lo que se sabe del acceso con-
vulsivo y €1 dato de que el enfermo sea muy insstable
emocionalmente, sugiere que el acceéso pudo ser simple-
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