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tar la glandula tiroides de los animales de laboratorio por la adicién a su dieta
‘habitual de algunos alimentos. Los concjos sometidos a alimentacién exclusiva con
hojas de col, llegan a presentar un enorme aumento de tamafio del tiroides y resul-
tados similares pueden obtenerse en las ratas alimentadas con semillas de soja.

En 1941, Mac Kenzie y Mc Collum, experimentando la accié de la sulfagua-
nidina sobre la flora intestinal de la rata observaron, tras su administracién repe-
tida, un aummto de tamano e hiperemia de la glandula tiroidea, cuyo examen his-
tolomw reveld lesiones de tipo hipertréfico e hiperplastico.

“Astwood confirma las experiencias del citado autor y demuestra que la sulfa-
guanidina carcce de accion en el animal hipofisectomizado. Segtin Astwood el ani-
mal sometido a la accién de la sulfaguanidina es incapaz de sintetizar la hormo-
na t roidea, respondiente a ello la hipdfisis con un aumento de produccién de hor-
mona tircotropa que es la que provoca el bocio.

Los mencionados autores han llevado a cabo el estudio de la actividad bocid-
gena de varios centenares de substancias distintas, demostrdndose como particu-
larmente activas la tiourea y el tiouracilo y sus derivados. Cafiadell, en colabora-
cion con Massons, Pérez. Vitoria y el Irof. Valdecasas, han comprobado las expe-
riencias de los autores mencionados.

Mas recientemente, Valdecasas y Cafiadell, refutando en parte la teoria acerca
del modo de accidn de estas substancias antitiroideas, llegaron a la demostracién
de que el yodo administrado a dosis elevadas, es capaz de inhibir la accién del
toiuracilo y compuestos del mismo grupo farmacologico.

La prueba del benzoato de sodio y su importancia en clinica

Dr. R. Arcarpr GoxNzingz
(Sesién celebrada el 6-1V-46)

Con hastante frecuencia observamos en clinica complicaciones de la glandula
hepatica en ¢l transcurso de las mds diversas enfermedades, bien comprenmblcs
si tenemos en cuenta su gran vascularizacién, la lentitud de su corriente sanguinea
asi como las mitiples funciones que cotidianamente realiza, causas todas ellas fa-
vorecedoras para ue puedan actuar directamente los multiples agentes hepato-
tropos, capaces de alterar su funcionalismo y su morofologia. Estos hechos hacen
bien notoria, la necesidad de poder acompafar a la clinica, de una prueba que
indique con claridad la cuantia del dafio hepatico; el que se hayan empleado tan-
tas sin resultados satisfactorio la mayoria de las mismas y la coincidencia de los
buenos resultados que la prueba del Benzoato de Sodio de Quick, dan autores
como Snell, Boyce, Wilson, Magath, Varela, Sheila, Sherlock, etc., etc., y como
no tenemos conocimiento alguno de que entre la literatura nacional exista alguna
referencia a dicho método, hemos creido interesante comprobar y enjuiciar el valor
clinico de la misma.

a)  Principios bioquimicos de la prueba. — La gran cantidad de substancias
aromiticas que pueden ingresar ¢n el torrente circulatorio han de ser eliminadas
ripidamente, ya que su carfcter toxico les impide poder servir en los procesos me-
tabolicos normales del organismo y la falta de una depuracion enérgica de los
mismos, acarrearfa graves “trastornos en la vitalidad de los tejidos. La depuramon
mejor conocida en el hombre, es la que se efectia con la glicocola, que uniéndose
al ac. benzoico, dard lugar a la formacién del ac. hipirico
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pero como quiera que esta reaccién es de tipo endotérmico, hizo que autores como
Abelous y Ribaut opinasen que el ac. hipirico asi formado, se realizaria a partir
del alcohol bencilico :

/\ 0 H /\ ~CO. HN — COOH
l :

—C-+0 4+ -2 H.0
________ Lol NH COOH
. —

\ / THH O

alcohol bencilico glicola ac. hipurico agua

De las dos moléculas de agua formadas, uwna se originaria por deshidratacion
endotérm’ca y la otra por oxidacién exotérmica del grupo alcohélico, la cual seria
la dadora de la energia, para que sc produjese la sintesis de este 4cido; sin em-
bargo, hoy dia, con el mecanismo oxi-redux, se puede comprender facilmente cl
primer mecanismo.

b} Principios fisiolégicos. — Desde que en 1829, el Profesor de Quimica de la
Universidad de Giessen, Justo Liebig, descubre el ac. hiptrico en la orina de los
caballos (de ahi su nombre Hippos = caballo), hasta nuestros dias, una gran plé-
vade de autores han tratado de esclarecernos el problema de su origen en el orga-
nismo animal. Los primeros esbozos, los realizaron en 1876 los bioquimicos Oswald
Schmiedeberg y Gustavo von Bungue, atribuyendo su formacién a la actividad
glandular del parenquima renal. Desde entonces autores como Nobert, Salkowski,
Brusch y Hirs, Magnus y Lewis, etc., siguen las mismas trayectorias, hasta que
en 1911, Friedman y Tachau, logran demostrar (perfundiendo higados de comejos
con benzoato sédico sin glicocola), que el higado no sélo es capaz de sintetizar
la glicocola, sino que también, la de copular a ésta con el ac. benzoico; pero ¢l
primer peldafio firme, lo darian en 1915 Kingsbury y Bell, demostrando que cl
rifion sélo tenfa un papel pasivo de excretar el ac. hipdrico, convenientemente
preformado en el higado, ya que observaron que animales tratados con grandes
dosis de benzoato sédico, la formacién del ac. hiparico poco se modificaba, aun
después de extirparle los rifiones, quedando en estos casos, remansado en la san-
gre. Desde entonces, todos los trabajos publicados sobre el particular, han ido
demostrando cada vez mas, el papel primordial del higado, siendo precisamente
los trabajos de G. D. Delprat y G. H. Whiple (1921) en el terreno experimental,
los que destruyen de una vez, la poca probabilidad que existia, para el manteni-
miento de las teorias que explicaban la sintesis del ac. hipidrico como exclusivo
del parenquima renal. Tan concluyentes y firmes fuercn sus conclusiones, que
et 1929, Rolleston y Mc. Nee en su libre de «Enf. hepéticas, vesicula y conducs
tillos biliares», lo mismo que en el suvo, Grahan, Cole, Colher v Moore | les
llevé a suponer que fuese factible el medir la funcién hepética desde este punto
de vista. Efectivamente, Quick, en 1933, basindose en que la rapidez de la excre-
cién del ac. hiptrico mediria la velocidad de sintesis de la glicocola por la célula
hepatica, la propone como prueba clinica, para med'r la cuantia de su insuficiencia.

Finalmente, nosotros hemos podido comprobar clinicamente, en enfermos con
perturbacién hepatica bien ostensible (ictericias catarrales) con integridad ana-
tomo-funcional del rifién (densidad, sedimento, depuracién ureica y demis pruebas
normales), que cuando les administramos solamente benzoato sodico, la elimina-
cién era casi la misma que si se le administraba con glicocola (endovenosa), lo
que nos demuestra claramente que si el componente enzimitico que produce la
copulacién de los mismos, dependiese de la actividad glandular del rifién, en el
primer caso, ¢l descenso de eliminacién del ac. hipdrico se podia explicar porque
el higado enfermo dejaria de sintetizar la glicocola, pero en el segundo caso, el
que la eliminacién no se normalice, nos indica que por lo menos en el hombre,
el rifibn no interviene mas que en la excrecién del ac, hipirico preformado a
nivel del parenquima hepético.

Técnica de las pruebas

A) Via «per os». — Debe empezarse estando el enfermo en ayunas o una
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hora después de la ingestién de un desayuno ligero (té, café, malta, con unas
tostadas).

1. En un vaso de agua se echan 50 c¢. c¢. de una solucién de benzoato de
sodio al 12 9, ; terminar de llenar el vaso con agua y afiadirle 20-25 gotas de una
solucién de: Mentol, 30 ctg.; alcohol, 10 gr.; cocaina, 25 ctg.; esencia menta,
XX gotas (con el fin de enmascarar el sabor y evitar el vomito).

2. Inmediatamente invitar a que vacie la vejiga urinaria.

3. Dar cada hora, medio vaso de agua (para asegurar la diuresis) y recoger en
un recipiente la orina de las cuatro hcras siguientes a la toma del benzoato.

B) Via endovenosa. — Al enfermo en las mismas condiciones que en el caso
anterior, se le inyecta lentamente (5-10 minutos) 20 c. ¢. de una solucién de ben-
zoato sbédico al 10 95, que nosotros preparamos a partir del ac. benzoico purisimo
Merck (disolviendo en caliente 8,474 gr. del mismo en unos 90 c. ¢. de agna bides-
tilada, afiadimos gota a gota hidréxido sédico a saturacién hasta un pH de 7y
completamos con agua hasta los 100 c. c¢.)

2. Como en el caso anterior.

3. Recoger la orina a la hora justa.

Los analisis se efectdan por las técnicas de Quick o por las de Weichselbaun
v Probstein en el caso de gran cantidad de orina, para no tener que efectuar
tanta evaporacién.

Conclusiones

Nuestro material de estudio (perteneciente en su mayor parte a la Clinica
Médica B., que dirige nuestro Maestro el Prof. Dr. M. Soriamno), comptrende la
observacién de la prueba en 153 personas, en algunas de ellas seguidas seriada-
mente en el transcurso de su evolucién clinica y de las cuales sacamos las con-
clusiones siguientes : '

1. Que la prueba del benzoato de sodio de Quick, mide en clinica la capaci-
dad del higado para sintetizar glicocola y al mismo tiempo el poder enzimatico
que regula la conjugacién del ac. benzoico con la misma; considerdndola, por
consiguiente, como una prueba que mide y valoriza el grado de perturbaciéon de
la funcién toxifilactica del higado.

2. Que la prueba llevada por via endovenosa, es ventajosamente superior a
la via «per os». (No producir vémitos, diairea, etc., y por saber la cantidad de
substancia que tiene que detoxicar.)

3. Que después de realizar la prueba por los métodos indicados, damos como
100 9, de eliminacién, la de 1 gr. para la endovenosa y de 3,5 gr. cuando es efec-
tuada cper os». ’

4. Los valores mis bajos de eliminacién de ac. hiptrico, los encontramos en
las ictericias catarrales y en los ultimos estadios de la cirrosis.

5. En las ictericias obstructivas, con participacién activa de la glandula en
el proceso, la encontramos siempre disminuida.

6. Que en las afecciones cardio-circulatorias con gran hepatomegalia que per-
sista durante cierto tiempo, la encontramos disminuida, principalmente cuando ésta
sca de origen infeccioso grave, como la endocarditis lenta (9 casos).

7. Que en los procesos tumorales malignos, estd casi siempre descendida de-
pendiendo, en primer lugar, de las metéstasis que puedan ocasionar en esta glan-
dula y en relacién con el grado de impregnacién téxica.

8. Que en las infecciones en que el higado toma parte activa en el proceso,
siempre la encontramos descendida, y en algunos casos sin que clinicamente se
acusase sintomatologia por parte del mismo.

9. Que en la tuberculosis pulmonar, en algunos casos la encontramos dis-
minuida, sin que guarde relacién con la gravedad del proceso. )

10. Que en los renales, cuando en estos se asocia una marcada isostenuria
o con gran pérdida del parenquima funcionante, se encuentra disminuida, siempre
en relacién con las dificultades de excreciéon del ac. hipirico.

1. La diuresis sblo aumenta la eliminacién del ac. hipirico en los casos de
dificultad de excrecién, por lesiones renales; en los demas casos y en las per-
sonas sanas, poco méas o menos la eliminacién es la misma,

12. Que la consideramos prdctica, por lo sencilla, segura y 4til si nos fija-
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mos en variaciones amplias, para seguir el curso de las diferentes hepatopatias
en clinica, para prevenir sus complicaciones y para seguir y controlar la eficacia
terapéutica, siempre que se efectie seriadamente y no de forma aislada.

La enfermedad de Banti y los sindromes Bantianos

Dr. Saia Roic
(Sesidén celebrada el 27-IV-46)

Historia. — A ultimos del siglo pasado, Banti, con el nombre de anemia es-
plénica, designaba una enfermedad caracterizada por una esplenomegalia primi-
tiva, de evolucién crénica, acompafiada de anemia no hemolitica, con valor glo-
bular bajo, a menudo leucopenia y tendencia a presentar hemorragias digestivas.
Mas adelante, la observacién de una serie de casos anédlogos acompafiados de cirro-
sis hepatica le indujeron a describir la enfermedad que lleva su nombre y de la
cual la anemia esplénica no seria méas que el primer estadio evolutivo. Banti pre-
cisé de manera rigurosa los caracteres clinicos, histoldégicos, etiolégicos y patogé-
nicos de esta afeccién.

Clinicamente, la enfermedad de Banti se caracterizaba por evolucionar en
tres periodos. El primero, con esplenomegalia y anemia, puede durar de 3 a 12
afios. El segundo, se distingue por hepatomegalia, oliguria y urobilinuria y dura
de un afio a afio y medio. El tercer periodo se caracteriza por ascitis y retraccién
hepatica: a veces acompaflada de subictericia nunca intensa. El cuadro terminal
es analogo al de la cirrosis de Laennec.

Histolégicamente, su signo distintivo es la fibroadenia o sea el aumento del
conjuntivo esplénico que empieza alrededor de la arteria central del foliculo ¥
acaba destruyéndolo. El higado no se afecta hasta el segundo periodo y en el
estadio terminal su aspecto es andlogo al de la cirrosis atréfica comdn.

Su caracteristica etiolégica es no temer causa conocida. No es familiar, ni
exclusiva de ninguna edad, ni de un sexo determinado.

Patogénicamente, segtin Banti, seria debida a un tdéxico desconocido-que pri-
mero actuaria sobre el bazo. El bazo lesionado origina substancias téxicas que
actuando sobre la medula ésea producirian anemia; por su accién sobre las venas
eferentes, endoflebitis; y en el higado ocasionan una alteracién epitelial y mesen-
quimatosa que, finalmente, aboca a la cirrosis, )

Pero tanto la descripcién del cuadro clinico como la interpretacién del mismo,
han sufrido criticas diversas y muy fundamentadas, puesto que la fibroadenia no
es constante, ni especifica, de tal enfermedad; la exclusién de toda etiologia
conocida, deja de lado a todos los sindromes, clinica y evolutivamente andlogos al
Banti, pero en los cuales puede invocarse una causa productora. Y, finalmente,
también se discute la concepcién patogénica, puesto que no aparece demostrado
el origen esplendégeno de la cirrosis bantiana.

Todo ello ha inducido a muchos autores a negar la independencia e incluso la
existencia de la enfermedad de Banti, a la cual, cuando méas, asimilan a una va-
riedad esplenomegélica de la cirrosis hepéitica.

Pero con Heilmeyer y Veil, creemos que este criterio es clinicamente pertur-
bador, puesto que resulta imposible negar la existencia clinica del cuadro descrito
por el médico italiano, el cual, tanto terapéutica como evolutivamente, no puede
asimilarse a la cirrosis y del cual interesa al clinico poseer un concepto preciso.

Conceptos actuales sobre la enfermedad de Banti. — Actualmente no se con-
sidera que la fibroadenia sea una caracteristica exclusiva ni necesaria del Banti.
Lo esencial de la enfermedad, histoldgicamente, es el engrosamiento del reticulo
esplénico con hiperplasia de las células reticulares (esplenocitos), y evolucién ul-
terior hacia la esclerosis. Se trata, en suma, de una hiperplasia reticuloendotelial
del bazo a expensas del tejido linfoide, el cual acaba siendo destruido por aquélla.

La hiperplasia reticuloendotelial no es s6lo anatémica sino también funcional
y determina una hiperesplenia, la cual por su accién inhibidora sobre la medula
6sea explica los sintomas de anemia y leucopenia que se encuentran junto con
la esplenomegalia en un primer periodo del Banti.



