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utile pour confirmer la nature d’accidents d’in-
terpretation douteuse, ou pour la qualification
précoce de pathologique d'un électrocardiogram-
me, du reste normal. Par contre, par définition,
on ne peut pas exclure I'anormalité d'un électro-
cardiogramme du fait d’avoir un gradient nor-
mal. L'insuffisance couronnaire larvée, serait
I'affection dont le diagnostic jouirait de plus de
bénéfices avee l'utilisation systématique de la
détermination du gradient dans la clinique.

LA LINFOCITOPENIA TRAS LA GLUCOSA
EN DISTINTOS ESTADOS INFECCIOSOS

J. GARRACHON AGUADO M. Diaz - RusBio

Médico Interno. Catedratico.
Clinica de Patologia Médica de la Facultad de Medicina de
Cadiz, Catedratico: Dr. Diax Ruslo

Vista la conducta dispar que ofrecen los lin-
focitos en la sangre, tras la carga de glucosa,
en el enfermo addisoniano y en la rata adre-
nalectomizada, en relacion al hombre y al ani-
mal normal (ELMADJIAN y colaboradores %, nos-
otros **-%), era de especial interés el estudiar
lo mismo en los estados infecciosos. En estos se
produce no ya sélo un aumento de exigencias a
las suprarrenales, sino situaciones de déficit
adrenal, expresadas en ocasiones en forma pa-
tente y grave por estados de asuprarrenalismo
agudo y por el mismo sindrome de Waterhouse-
Friederichsen, que puede aparecer en el curso
de aquéllas. Un estudio de conjunto sobre tal
relacién entre suprarrenales e infeccion puede
encontrarse en los trabajos de THADDEA °, LiI-
THANDER ®, MARANON®, Diaz Rusio ', Kap-
PERT ', etc.

El estudio, por tanto, de la curva de linfoci-
to tras la glucosa en las infecciones agudas y
cronicas podria, pues, hacernos patente, en el
curso de las mismas, una alteracion en el meca-
nismo de regulacién de los linfocitos, alteracion
la cual, si bien pudiera residir en la que a la par
puede apreciarse en las estructuras linfaticas,
no dejaria de ser sugestivo residiese en las adre-
nales, y mas dada la significacion de éstas en
aquéllas. La misma linfocitosis, que tan expresi-
va es como rasgo caracteristico en muchas in-
fecciones cronicas, y cuya esencia es en su me-
canismo poco conocida, podria en este sentido
encontrar aqui una posible explicacién. De todo
ello el interés que ofrecia cl analisis de este as-
pecto en enfermos infecciosos agudos y cro-
nicos.

MEgTODO.
Los enfermos estudiados, todos ellos fueron explora-

dos siguiendo la misma técnica y en iguales condiciones
que se hizo en sujetos normales y otros pacientes * "+
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En todos los casos, como allf hizn a iguales inter-
valos de tiempo, contajes d tras la doble so-
brecarga de glucosa a lo Exton, siendo en las tablas
referidos los valores a ciento a partir de la cifra abso-

luta de los mismos.
RESULTADOS.

Como se puede apreciar en las tablas, resalta
la conducta dispar de las inflamaciones pulmo-
nares agudas y la sepsis por un lado, y la de las
infecciones croénicas, asi como las focales por
otro. Asi se ve en la tabla correspondiente a tal
segundo grupo una conducta normal con descen-
so acusado en la primera extraccion e iniciacion
de recuperacién en la segunda, ambas tras la
sobrecarga, si bien en cada subgrupo de las
afecciones que le integran y en cada caso espe-
cial se ofrezcan las variantes logicas. Ello no
deja de tener interés si se considera el que en €l
estan incluidos procesos cual la tuberculosis y la
sifilis, los cuales poseen un manifiesto tropismo
adrenal. No obstante, alguno de tales casos ofre-
cen una conducta que diverge algo de la normal.
Tal los casos 57 y 78, en los que el descenso es
sumamente disereto, y los nams. 37, 26, 31, 50,
29 y 107, en los que se agota pronto la respues-
ta, v el 99, en el que estd aun dandose, es su-
mamente tarda, caso este ultimo en el que ello
se explica en la consideracion del diagnostico.

En oposicién a lo anterior, esta la franca con-
ducta patolégica en los enfermos afectos de sep-
sis y en las inflamaciones pulmonares. En estos
Gltimos, aungue en algin caso pueda ofrecer-
se una conducta hasta cierto punto correcta
(caso 101), en todos los restantes el caracter
patologico de la curva es evidente, si bien su
curso sea distinto de unos a otros; sin embar-
go, la curva mas frecuente fué la de descenso
inicial, aunque discreto y sumamente efimero,
lo que determina que la segunda cifra, una
hora después de la segunda sobrecarga, no solo
se ofrezca restituida, sino paraddjicamente so-
brepasada. En otro de los casos no se ofrecio
descenso alguno, sino, antes al contrario, una
elevacién inicial, aunque transitoria, sumamen-
te acusada. Ello hace que la curva promedio di-
fiera notablemente de la del grupo anterior, ¥
muy especialmente de la de los normales.

De los ocho casos de sepsis explorados, solo
en uno, el cual no podia considerarse ya en tal
situacion, se vié una curva normal; se trata de
la enferma nam. 39, afecta de endocarditis bac-
teriana subaguda con hemocultivo positivo al
viridans en un principio, pero negativizada, sin
fiebre, con hemograma y velocidad de sedimen-
tacién normales, ya bastantes dias antes de la
exploraciéon. No sucede asi en los casos 36, 95,
103 y 104, también con endocarditis bacteriana
subaguda, con hemocultivo positivo al viridans
los tres primeros y al estreptococo hemolitico
el cuarto, y explorados todos en fase activa y
bacteriémica. La respuesta en ellos es franca-
mente patologica, sumamente pobre, salvo en
el Giltimo, v en todos tardia, con la particularl-
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dad en dos de ellos de ofrecer una elevacién muy
notable. En un caso de endocarditis maligna
lenta en situacion grave y hemocultivo reiterado
siempre negativo, se ofrecié una falta practi-
camente de respuesta, con elevacién ulterior pa-
radéjica de los linfocitos. Y en los dos casos
restantes, una falta de respuesta en uno y tan
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discreta en el otro, que puede considerarse como
practicamente nula. Todo ello hace el que la
curva promedio, excluyendo de ella la sepsis en
situacion de curacién, sea francamente patolo-
gica, con nula e incluso cierta elevacién inicial
y descenso despreciable después, salvo-en uno
de los casos.

TABLA [

LINFOCITOS

Caso nam,

GLICEMIA ' '
DIAGNOSTICO OBSERVACIONES

Total For 100 myrs. 114
—— — 'I"
32....... 1.430 100,00 108 Neumonia, ”
890 62,23 140 AN
1.724 120,55 105 |
| |
8.0 1.683 100,00 102 Pleuresia postneumoénica. !
1.269 75,40 138 ‘ i
2,059 122,34 182 Hidl
|
101.. 1.102 100,00 115 Fleuresia postneuménica. | !
775 70,32 180 i
989 89,74 190 I
S 1.650 100,00 115 Gangrena de pulmén (fase ! ! :
1,120 67,87 180 aguda). I
1.963 118,96 170 '
111.. 1.377 100,00 105 Neumonia, il [
2.046 148,59 168 i1
1.364 99,05 190
PROMEDIO ..... . ... ... 100,00 109 il
84,94 161
110,08 167
30 ... 1.435 100,00 100 Sepsis gonocéeica. 1
1.344 93,65 132 1 *!,*
1.440 100,34 120 i
|
BB:....... 1.326 100,00 100 Endocarditis bacteriana sub- Viridans. ¢ f’
1,988 149,91 137 aguda, |
975 73,47 135 . ‘
B i 1,485 100,00 111 Endocarditis bacteriana sub- Viridans. Hem. negativo. i .' i
936 63,03 140 aguda. V. de 8. normal. i 1
884 59,52 143 Hemocultive normal. J }f
!
56......, 1.708 100,00 100 Endocarditis abacteriémica. Hemocultivo reiterado ne- I 'I
1.508 88,28 155 gativo. 1§
2,176 127,40 148 '
T 1.824 100,00 118 Endocarditis bacteriana sub- Viridans. f
1.876 102,85 145 aguda. L
1.420 77.85 165 '
B8, 1.960 100,00 105 Sepsis estafilocdcica 11
1.888 96,32 130 |l
1.675 85,45 118 - U
L 1.495 100,00 108 Endocarditis bacteriana sub- Viridans.
1.536 105,27 155 aguda. il
1.084 72,92 175 o i ‘,-‘ ;
104........... 2.730 100,00 110 Endocarditis bacteriana sub-  Estafilococo hemolitico, | l[‘ |
3.872 141,83 170 aguda, " it
1.044 38,24 180 AxXeey i /
I
PROMEDIO .. s ; |
s oI 5 100,00 106 {3
105,14 145

70,64 148 : | i_} ’
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TABLA

I1

INFECCIONES CRONICAS Y FOCALES

{5 noviembre 1940

Caso num. —

69..cusursnes

i LT

;. R

o

s S

i 1 PR v

- 1) SR

: { s SRR

3 4 AR

LINFOCITOS
Total Por 100
1.992 100,00
1.875 04,12
1.780 89,35
2.375 100,00
1.462 61,55
1.740 73,62
1,548 100,00

710 45,86
620 40,05
714 100,00
589 2,49
687 97,61
2.420
2.596
1.488
1.664 100.00
1.170 70231
1.104 G6,34
1.444 100,00
1.125 77,89
1.344 93,07
2105 100.00
1.534 6,12
2.100 104,21
2.394 100,00
3560 56,39
2.700 112,78
1.496 100,00
920 61,43
1.495 99,93
3.3 100,00
1,254 37,93
2.673 80,85
2.268 100,00
1.620 71,42
2.208 97,36
1.320 100,00
637 48,25
1.082 81.96
2.980 100,00
1.925 64.59
2.112 70,87
2.584 100,00
360 53.37
275 50,03
1.334 100,00
1.072 80,35
T95 59,69
1.610 100,00
984 61,11
1.820 113,04
1.403 100,00
T84 55,88
882 62,86

GLICEMIA

mgrs.

110
150

110
182

145

109
LELED

112

105
120
135

95
150
145

120
150
100

101
116
124

88
72
62

101
122
139

DIAGNOSTICO

Forunculosis.

Forunculosis,

Piodermitis.

Forunculosis

ierena de pie. Arterio-

Anexitis neiss

Amigdalitis.

Bronquiectasias sup

Pielonefritis.

Pielonefritis.

Pielonefritis.

Colecistitis.
Tuberculosis. Pulmonar.
Tuberculosis. Pulmonar.
Tuberculosis. Peritoneal.
Tuberculosis. Pulmonar.
Tuberculosis. Peritoneal.

OBSERVACIONES

Un mes después del ante:
rior, V. de 18
afebril.

normal,
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LINFOCITOS GLICEMIA 3
Caso nim. —_— . — — DIAGNOSTICO OBSERVACIONES
Total Por 100 mygrs. % ;
43... 1.896 100,00 105 Tuberculosis. Pulmonar.
845 44,56 133
1.232 64,96 170
B0, .o 1.892 100,00 103 Tuberculosis Pulmonar.
1.248 65,96 130
1.943 102,74 122
121 E 2.640 100,00 96 Lies terciaria, Hepédtica y wvascular.
1.340 50,75 136
1.932 75,18 174
RO, s 1.581 100,00 92 Lies terciaria. Forma meningorad.
1.428 90,32 155
1.058 66,91 162
" & A 1.832 100,00 110 Lies terciaria. Hepética y vascular.
693 45,86 220
702 36,33 172
44 2.128 100,00 110 Lies terciaria. Hepiatica y wvascular,
1.938 91,07 152
1.488 69,92 160
Mo 2.480 100,00 150 Lies terciaria. Hepdtica y vascular.
1.575 63,50 220 Diabetes
1.449 58,42 235
1V 3.399 100,00 108 Lies terciaria. Hepética y vascular.
2.716 79,90 155 Colecistitis,
2.296 67,54 148
L L —— 2.106 100,00 100 Lies secundaria.
1.826 £8,41 145
1.404 66,66 95
2D v 3.636 100,06 95 Espeondilitis postifica.
2.187 60,14 132
3.000 82,50 140
BT 1.827 100,00 101 Disenteria bacilar crénica.
a01 49,31 115
1.173 64,20 120
2. 2.534 100,00 108 Enfermedad de Malta.
1.827 71,98 135
1.152 45,39 145
{fr e 2.550 100,00 112 Enfermedad de Malta.
1.551 60,82 150
1.720 67,45 102
COMENTARIO. fopénica de la glucosa tiene en el animal adre-

La respuesta patologica que tanto se observa
en las sepsis como en las supuraciones e infla-
maciones pulmonares y pleurales agudas, hace
razonable el pensamiento del trastorno que en
la regulacién de la cifra de linfocitos tiene lu-
gar en ellas, y mas aprecidndose una normali-
zacion de tal conducta con la yugulacién del
proceso, como parece ser el caso. Nada mas
Justo en tal sentido que el hacer responsable de
lo mismo a un fracaso corticoadrenal, o al me-
nos a un incumplimiento adecuado de la fun-
cion por parte de la corteza, y mas si tenemos
presente por un lado no sélo lo que sabemos del
papel regulador de la cifra de los linfocitos mer-
ced“_%:-‘ 395}1 1lcetosteroides (DOUGHERTY y WHI-
TE 114151%) | sino el trastorno que la accién lin-

nalectomizado (ELMADJIAN y col.?, nosotros )
y en el enfermo de Addison (nosotros??), y por
otro, las alteraciones que tanto anatémicamen-
te como desde el punto de vista funcional y cli-
niea -4-9-10-11-073% tienen lugar en las adrenales
en los mencionados procesos. El pensamiento de
que una alteracion de las estructuras linfaticas
mismas, dependiendo del proceso séptico, fuese
la responsable al no poderse llevar a cabo la re-
cogida de los linfocitos circulantes, como para
explicar el mecanismo de accion en tal efecto,
ha sido supuesto por DOUGHERTY y WHITE ", en-
tre otros, no parece justo, no ya por lo senalado,
sino por ser la conducta de los linfocitos en lag
linfopatias mas diversas, segun hemos podido
ver, nermal en absoluto.

‘Todo ello haria suponer que la insuficiencia
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cortical existente en tales situaciones seria la
responsable de la falta del efecto linfocitopéni-
co de la glucosa, y de que en caso de tener lu-
gar sea sumamente efimero y débil, como vemos
que ocurre en las inflamaciones pleuropulmo-
nares, o muy tardo en su aparicion, caso de
ofrecerse, como en las sepsis. Aunque asi sea en
los mas de los casos de cada clase de ambos
procesos, no obstante puede en algin caso ais-
lado separarse de lo normal, cual en uno de
nuestros enfermos afecto de empiema postneu-
ménico. Una particularidad digna de conside-
racién es el ofrecimiento en ambas circunstan-
cias de cifras paradéjicamente elevadas, al igual
que hemos visto en los enfermos addisonianos,
conducta la cual vemos, tanto puede ofrecerse
irmediatamente a la administracion de glucosa
como més tardiamente. La presentacion de tal
respuesta anormal no puede, por tanto, deberse
en modo alguno a la indole del proceso causal,
sino a las perturbaciones producidas comun-
mente en todos y existentes a la vez en el en-
fermo addisoniano, lo que hace razonable atri-
buirlo a la insuficiencia adrenal misma. A titulo
de hipétesis ello permitiria el pensamiento de
comprender el estimulo determinado por la glu-
cosa, como algo que actuando sobre la conduc-
ta de los linfocitos, seria mas amplio que la
activacién de la funcién cortical, interviniendo
en sentido positivo la produccién de sustancias
de accion opuesta, las cuales se producirian en
cantidad menor en el sujeto normal que las de
efecto linfopénico, en este caso los 11-corticog-
teroides.

A diferencia de lo anterior, y en ciertas in-
fecciones crénicas, como la tuberculosis pulmo-
nar y peritoneal, en la lies y en ésta en un caso
a pesar de su asociacion a diabetes, fiebre de
Malta, disenteria bacilar cronica, colecistitis y
pielonefritis de evolucién crénica, amigdalitis,
anexitis sin sintomatologia de infeccién gene-
ralizada, forunculosis, la respuesta fué normal.
Solamente en algunos casos un descenso suma-
mente discreto o una respuesta fugaz, aunque
existente, podian consignarse como respuesta
discretamente divergente, cosa que por lo de-
mas no debe extrafarnos, y més si considera-
mos cémo cualquiera de estos procesos puede
determinar, en diversas circunstancias, trastor-
nos diversos de la funcién adrenal.

% % 8

Recopilando tales hallazgos, y en conexion
con lo que tiene lugar en el sujeto normal °, en
los addisonianos y afectos de otras endocrino-
patias *?, y con la conducta del animal normal
y adrenalectomizado *, parece razonable y a to-
das luces evidente el papel que tanto fisiologica-
mente como en el terreno de la cliniea le incum-
be a la corteza adrenal en la regulacion de la
eifra de linfocitos, si bien tal regulacién se ve-
rifique por un sistema amplio, en el cual es pre-
ciso, sin embargo, reconocer el papel de aguélla.

"‘Bs evidente, segun se pudo apreciar en otros
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trabajos nuestros, que la de los linfo-
citos y elevacion provocada de la glicemia no
existe una relacién estrecha, si bien la altura de
¢sta es mas que légico el pensar que sea el mo-
tor que hace mover todo el sistema de regula-
cion de la prueba que analizamos. Pero, como
queda senialado, el sistema es mas amplio, y es-
timulos vegetativos y a partir de otras glan-
dulas endocrinas deben aqui ser considerados.
Y cuando se trata de considerar circunstancias
patolégicas con tanto mayor motivo, en cuan-
to que algunas ccino las aqui estudiadas, las
infecciones, actuarian sobre tal sistema. No
obstante, la experimentacién y la clinica hacen
ocupar a la corteza adrenal, y fundamentalmen-
te a la actividad secretora de 11-corticosteroi-
des, un papel central en este problema. Todo
ello permite, pues, si no ¢l afirmar, si el insis-
tir en el empleo de tal prueba como medida fun-
cional de dicha actividad de la corteza.

RESUMEN.

Se estudia la conducta de la curva de linfoci-
tos tras la doble carga de glucosa en diversas
infecciones. En las sepsis de distinto origen y
en las inflamaciones pulmonares agudas y su-
puraciones pleurales, se aprecié una conducta
anormal, similar a la vista en los estados de
insuficiencia adrenal y equiparable a la del
animal adrenalectomizado.

En infecciones torpidas, cual colecistitis, pie-
lonefritis, forunculosis de repeticion, bronquiec-
tasias, sifilis, tuberculosis, fiebre de Malta y
disenteria bacilar crénica, se aprecié una con-
ducta totalmente normal y s6lo ocasionalmente
discretamente divergente, pero no francamente
patologica. Todo ello, y en relacién con lo pu-
blicado en trabajos anteriores, permite propo-
ner dicha prueba, al menos a titulo de ensayo,
como prueba de exploracion de la actividad cor-
tical, en lo que atafie a la secrecion de 11-cor-
ticosteroides.
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SUMMALY

The behaviour of lymphoeyte curves, follow-
ing glucose tolerance tests, are studied in seve-
ral infectious diseases. In sepsis of different
origin, in acute pulmonary inflammation and
pleural suppuration, an abnormal response was
noted, similar to what is seen in adrenal insuffi-
ciency and capable of being compared to adre-
nalectomized animals.

In torpid infections such as cholecystitis,
pyelonephritis, reiterated furunculosis, tubercu-
losis, syphilis, bronchiectasis, Malta fever and
chronic bacillary dysentery, an entirely normal
trend was noted though, occasionally, slight dif-
ferences were observed which were never fully
pathological. The aforesaid together with the
data published in former papers is considered
sufficient grounds to suggest this test—or at
least to give it a trial—for assay of cortical ac-
tivity regarding secretion of 11-corticosteroids.

ZUSAMMENFASSUNG

Man untersuchte kei den verschiedensten In-
fektionen die Lymphozytenkurve nach einer
doppelten Belastung mit Traubenzucker. Bei den
auf verschiedener Basis entstandenen Sepsis, bei
akuten Lungenentziindungen, sowie bei eitern-
den Pleuraprozessen sah man einen anormalen
Verlauf; dieser glich dem Verlauf der Kurven
bei der Nebeuniereninsuffizienz und ist mit der
vergleichbar, die auftritt, wenn ein Tier adre-
nalectomisiert wird.

Bei torpiden Infektionen, wie z. B. Cholecys-
titis, Pyelonephritis, rezidivierender Furunkulo-
se, Bronchiektasien, Syphilis, Tuberkulose, Mal-
tafieber und chronischer Bazillenruhr, war der
Verlauf vollig normal und wich nur ganz selten
etwas von der Norm ab, war aber nie patholo-
gisch. All diese und andere bereits frither versf-
fentlichten Daten sind dazu angetan, dass wir
wenigstens versuchsweise vorschlagen, dass
man diese Probe zur Untersuchung der cortika-
len Aktivitdt in Bezug auf die Sekretion der
11-corticosteroiden, vornimmt.

RESUME

On étudie la conduite de la courbe de lym-
phocytes aprés la double charge de glucose dans
de diverses infections. Dans les sepsis de diffé-
rente origine et dans les inflammations pulmo-
naires aigiies et suppurations plévrales, on ap-
pr?cm une conduite anormale, semblable & celle
quon a observé dans les états d’insuffisance
adrénale comparable 2 celle de I'animal adréna-
lectomisé,

; I}ar_m des infections torpides telles que la co-
16:‘.21.51511‘,6, la Eyélonéphrite, la furunculose de ré-
petition, bronchiectasies, syphilis, tuberculose,
fievre de Malte et dysentérie bacillaire chroni-

que on apprecia une conduite totalement normale
et rien qu'ocasionnellement, discrétement diver-
gente, mais non pas franchement pathologique.
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Tout cela et par rapport avec ce qui a eté deja
pukblié dans des travaux précedents, permet de
proposer cette preuve, tout au moins a titre
d’essai, comme preuve d'exploration de I'activité
corticale, en ce qui concerne la sécretion de
11-corticostéroides.

ACCION DE LA ATROPINA Y ANTIHISTA-
MINICOS ANTE LA HIPEREMIA REACTIVA

IIT Comunicacion.

F. SEGARRA OBIOL, P. DE LA PENA REGIDOR
y F. CAVERO SAMPONS

Sanatorio Antituberculoso de Ofra, Director: Dr. T. CerviA.
Santa Cruz de Tenerife.

Todavia hoy reina la mayor inseguridad so-
bre el mecanismo intimo de los fenémenos de
hiperhemia reaccional. LEwIs' afirmé que la
sustancia quimica responsable de los fenémenos
vasomotores consiguientes a la hiperemia re-
activa (linea roja, macula, papula), es debido a
la histamina o sustancias histaminoides (sus-
tancias H de Lewis).

Un sin nimero de autores han corroborado
las ideas de LEWIS; s6lo citemos las finas téc-
nicas de BArRsouM y GApDUM, con la modifica-
cién de CopE? para la valoracién de dicha
sustancia H, en tejidos y humores después de
provocar una irritacién cutéanea, denunciando
una elevacién de esta sustancia quimica.

Por otra parte, MULLER * y HOFF * no niegan
importancia a este producto, pero tampoco res-
tan valor a la acetilcolina como responsable de
todas las variantes (estudiadas por nosotros en
anteriores comunicaciones " *), consecutivas a la
irritacion mecénica.

Muy recientemente, DANIELOPOLUS 7, autori-
dad no discutida en materia de sistema nervio-
so vegetativo, ha intentado derribar ‘la teoria
aceptada por todos, afirmando que en el schok
anafilactico el responsable directo no es la his-
tamina, sino la acetilcolina. Para ello alega las
razones siguientes:

Si a un animal se le administra una dosis
elevada de atropina, ésta es capaz de impedir
el schok, tanto en animal entero como en or-
ganos aislados; por el contrario, el fenémeno
no lo yugula si el schok es provocado por la
histamina.

En el mencionado trabajo insiste recordan-
donos que la atropina tiene doble accion: pe-
quefias dosis favorecen el schok; por el contra-
rio. elevadas dosis no s6lo frenan el sistema
nervioso vegetativo (simpético y parasimpati-
¢0), sino que también es histamino-frenador.

Nosotros, en esta comunicacion, intentamos
dilucidar cual de las dos teorias es la verdadera




