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INTRODUCCION

El doctor Gonzdlez Guzmdn, habiendo observado las variaciones mar-
cadas que sufria la prueba de Duke en sus caracteres en los individuos que
padecian grandes desequilibrios neuro-vegetativos, me indic lo interesante
que serta hacer una serie de investigaciones para determinar el papel desem-
peiiado por estos estados en las variaciones del escurrimiento sanguineo.
Sugestionado por la idea, puse todo mi empeiio en lo ejecucidn de este
trabajo, que bueno o malo, sintetiza un esfuerzo orientado por el reconocido
espiritu investigador del maesiro y realizado con todo mi entusiasmo.

Laboriosa es la exploracién de los sistemas de la vide drgano-vegeta-
tiva; pues son numerosos los signos clinicos y los métodos de investiga-
cibn fisiolégica y farmacoldgica que nos ayuden a establecer su desequili-

brio y dificil, para el principiante, la interpretacion de los fenémenos ob-
servados.

De acuerdo con el plan formado, en el curso de mis observaciones he
tomado mayor empeiio en la recoleccion de datos traduciendo transtornos
neuro-vegetativos cardio-vasculares, dando gran smportancia al estudio del
tono arterial, que, indudablemente, esté bajo la dependencia meuro-vegeta-
tiva; pero en que no se ha dicko la dltima palabra sobre el papel que
desempedia cada uno de los dos sistemas antagonistas.

Tomando en consideracion la frecuencia de desequilibrios neuro-vege
tativos en los epilépticos, hice gran nilmero de observaciones en el pabellon
destinado a estos enfermos en el Manicontio General, donde encontré toda

clase de facil«ida_des, tanto por parte del C. Director del Establecimiento,
como por el personal del pabellén referido.

Algunos compaiieros estudiantes que padecian transtornos neuro-ves
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getativos, se prestaron para ser observados, habiendo recogido entre ellos
datos de mucho interés. Mi agradecimiento por su valiosa cooperacion.

Para terminar, quiero pedir ¢ wmis Honorables Jurados disculpen las
deficiencias que encueniven en este trabajo, debidas a la poca capacidad
del sustentante para este género de investigaciones, tomando en conside-
racidn el empefio que puse en realizarlo.
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I—~ALGUNOS DATOS SOBRE ANATOMIA VASCULAR

El conocimiento de la estructura anatémica de los vasos san-
guineos es de gran importancia para la perfecta comprensién de
su fisiologia ; es por esto que me limitaré solo a la descripcién de
ella y pasaré por alto la exposicién de otros detalles anatémicos,
que no tienen gran interés en el desarrollo de este trabajo. Es-
tudiaré pues en este capitulo, la estructura anatémica de las ar-
terias, los capilares y las venas.

ARTERIAS.—Las paredes arteriales se componen de tres
capas o tinicas que por su situacién llevan los nombres de ti-

~nica interna, tinica media y tinica externa. La tinica interna es
“de naturaleza endotelial, la media miisculo-elastica y la externa,
llamada también adventicia conjuntiva. Los elementos econstitu-
tivos de estas tiinicas varian en su disposicion y espesor segin
se les examine en las pequefias arterias o arteriolas, en las de me-
diano ‘callbre y en las grandes arterias.

1.~—Arteriolas.—Thiinica interna: estd formada de una capa
de células endoteliales semejantes por su forma y disposicién a
las de los vasos capilares; estas células limitan por su cara in-
terna la luz de los vasos, estando en relacién la externa, con una
membrana anhista “la vitrea del vaso”. Tiinica media:: Esta
constituida principalmente por dos o tres series de fibras mus-
culares lisas dispuestas en direccion circular; estas fibras, afi-
ladas en sus dos extremos, estian abultadas en su parte media y
miden cincuenta micras de longitud por cinco de anchura. Como
elementos accesorios presenta una delgada limina elastica situa-
da en la cara interna de la capa muscular, entreesta y el endo-
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“telio, q ‘que se designa con el nombre de ldmina elastica mtema 0
limitante interna.

, Tinica externa.—Esta constituida por células conjuntivas
alargadas en el sentido del vaso a las que se unen, en las arte-
riolas mas voluminosas (de cien a doscientas micras) algunas fi-
brillas conjuntivas y elasticas.

2.—~Arterias de mediano calibre o arteria de tipo muscular.
(Humeral, radial, cubital, tibiales, etc.) Tienen por principal ca-
raracteristica el desarrollo muy considerable de los elementos
contrictiles.

Tinica interna.—Formada por un endotelio semejante al de
las arteriolas, constituido por células delgadas planas y alarga-
das en el sentido del vaso, que descansan su cara interna sobre
~una vitrea més o menos diferenciada y por una capa conjuntivo-

€lastica conteniendo fibras y células conjuntivas, fibrillag elasti-
cas y, en algunas ocasiones, (como en ciertas arterias viscerales)
algunas fibras musculares lisas; esta capa, que se llama capa’ es-
triada, viene a constituir la endoarteria que tiene aqui una cons-
' t1tuc16n muy sencilla.

, Ténica media.—Est4 constituida casi_exclusivamente por fi-
‘bras musculares lisas; estas fibras se agrupan formando fascicu-
los que enlazan la arteria a manera de anillos, unidos entre si,
por elementos de tejido conjuntivo; la limitante interna separa
esta thnica de la interna y de ella parte fibras eldsticas, aisladas
o reunidas en travéculas, las cuales se dirigen hacia fuera para
_reunirse con las fibras elasticas de la adventicia; en su trayecto
las fibras eldsticas se anastomosan y forman una red en cuyas
mallas se encuentran elementos contractiles.

Tinica externa.—Llamada también adventicia, se compone
‘principalmente de haces conjuntivos a los que se unen gruesas
fibras elasticas anastomosadas formando red; esta red, relativa-
mente laxa en su porcién externa, crece en importancia en su
parte interna para venir a constituir la limitante elastica exter-
na. En esta tiinica se encuentran (en algunas arterias viscerales)
fibras musculares lisas aisladas o dispuestas en fasciculos peque-
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- flos, En su porcién externa, la adventicia se confunde con el te-
jido conjuntivo periarterial.

—Arterias de gran calibre o arterias de tlpo elastlco,
(aorta tronco de la pulmonar, tronco braqulo-cefalxco subcla-
via, etc).

Tinica interna.—Presenta un endotelio formado como en las
otras arterias, por una capa de células planas que descansan so-
bre una vitrea (1) y que son menos alargadas que las arterias
‘de mediano calibre y, ademas por una nueva capa de tejido con-
juntivo joven llamada capa mucosa, que viene a constituir, con
la capa estriada 1a endoarteria. La capa estriada se compone de te-
jido conjuntivo y eléstico.

Tinica media.—Estd constituida esencialmente por elemen-
tos elasticos que se agrupan en verdaderas membranas dispues-

~tas concéntricamente al rededor de los vasos y encajadas unas

dentro de otras; miden por término medio de dos a tres micras
de espesor y su niimero varia con el calibre del vaso llegando
a contarse hasta cincuenta en la azorta. Estas membranas pre-
‘sentan orificios de diferente forma y tamaiio y por esto se lla-
man membranas fenestradas; se encuentran relacionadas entre
si por fibras o laminillas formando red. La membrana elastica
mas interna es ordinariamente mas gruesa y constituye la limi-
tante interna. La tinica media tiene ademés elementos museu-
lares que ocupan las mallas de la red elastica y que son poco nu-
merosos; ademas tiene esta flinica elementos conjuntivos consti-
‘tuidos por células y fibras conjuntivas y leucocitos.

‘Tinica externa.—Se haya constituida como en las arterias
-de mediano calibre por un reticulo elistico en cuyas mallas se
encuentran células y fibras conjuntivas y a veces algunas células
adiposas. o
' CAPILARES.—Los autores estan de acuerdo en definir los

_capilares desde el punto de vista anatémico, como los tubos vas-
(1) —Actualmente tiéndese a negar la existencia de las wtreas creyen-

dosc que Io que se toma por tal sea unae condensacion del te]1do conjuntivo
' .pen-endotenal 2

EECES
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culares . intermedios entre las arteriolas.y las vénulas que no tie-
nen fibras musculares en sus paredes. Asi si seguimos una arterio-
la, - el: capilar principia donde desaparecen las fibras muscula-
res lisas y termina donde aparece de nuevo €l elemento con-
“tractil de las venas. Los capilares son de dimensiones variables;
su diametro que es de .cinco a ocho micras en la retina y substan-
cla gris de los centros nerviosos, alcanza diez a quince en el
higado y de veinticinco en los huesos. Desde el punto de vista
de su estructura,. el capilar estd compuesto de células endote-
liales a las ique se afiade, en los grandes capitales, una adventi-
cia rudimentaria. Las células endoteliales son planas, extrema-
damente delgadas y alargadas en el sentido del vaso; se conti-
nian por un lado con las de las arteriolas y por otro con las de las
vénulas, miden de diez a treinta micras de longitud y tres a cin-
co de anchura. Las células estan unidas entré si por un cemen-
.toA de naturaleza albuminoidea que se manifiesta por medio de
su impregnacién con el nitrato de plata. El endotelio descansa
exteriormente sobre una delgada membrana hialina amorfa que
constituye una especie de vitrea y cuya existencia es dudosa en
los capilares finos. Por medio del nitrato de plata se notan en
los capilares manchitas negruseas que representan orificios
abiertos en el espesor de la pared vascular llamadas estomas
o estigmas de Arnold y que se cree son producidos por los ele-
mentos emigrantes de la sangre al salir del vaso. No se acep-
ta. por todos los autores. la presencia de estos estomas.

VENAS.—Las venas presentan grandes variaciones en su
estructura ocasionadas por el desarrollo de sus elementos con-
tractiles, desarrollo que obedece a diferencias funcionales. Re-
naut desde el punto de vista de su funcionamiento, divide las ve-
nas en propulsivas, que son ricas en fibras musculares y recep-
tivas en las que el tejido muscular es muy escaso o no existe.
La mayoria de los autores describe en las venas solo dos ttini-
cas: la interna y la externa.

Tiinica interna.—Endotelio: En general esta constituido co-
mo en el sistema arterial y capilar, por células delgadas planas
y prolongadas en el sentido del vaso y solo difieren en que son
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menos alargadas y toman la forma rectangular- en.la mayor
parte de las venas el endotelio descansa sobre una capa conjunti-
vo-eldstica que constituye la endovena homéloga de la endoarte-
ria. La endovena estd muy desarrollada en ciertas venas como
en Jas musculares del triceps, es poco perceptible y lleg'a a fal-
tar por completo en otras.

Tinica externa.—Comprende a la vez a la tinica media
y a la adventicia de los conductores arteriales. Esta constitui-
da por elementos elasticos conjuntivos y musculares. Los elemen-
tos eldsticos forman en la parte interna de la tinica una lami-
na llamada como en las arterias, limitante interna; . esta lamina
falta en algunas venas; de ella parten fibras que se dirigen a la
superficie externa del vaso formando una red de mallas en la
que se colocan los elementos conjuntivos y contréictiles. Los ele-
mentos conjuntivos son muy abundantes en esta tinica y en
algunas venas constituyen por si solas la tinica externa. Los
elementos musculares se disponen distintamente en las diver-
sas variedades de venas y, asi Ebert ha dividido las venas en
venas no musculares y venas musculares. Las primeras como
lo indica su nombre, carecen de elementos musculares y su ti-
nica externa estad formada por una capa conjuntiva eldstica
mis o menos desarrollada (venas de la dura madre y de la pia
madre), de la retina, algunas de la placenta, ete.) Las venas
musculares se dividen a su vez en cuatro grupos. Las del primer
grupo tienen una capa de fibras musculares de direccién trans-
versal; las del segundo grupo tienen también una capa de fi-
bras musculares pero de direccién longitudinal; las del tercer
grupo tienen un plano de fibras circulares por dentro y otro de
longitudinales por fuera; por ultimo, las- del cuarto: grupo, tie~
nen tres planos de fibras, uno interno, longitudinal, uno medio
clrcu]ar y otro externo longitudinal (iliacas, femorales, poph-
teas, mesentéricas).

VASA-VASORUM.—La nutr1c1on de las paredes Vasculares
esta asegurada por los vasa-vasorum. Estos vasos penetran a la
adventicia y alli se resuelven en capilares que no llegan en .su
recorrido a pasar los limites de la tiinica externa.
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INNERVACION: DE LOS VASOS

NERVICS SENSITIVOS.—Las paredes de las arterias y las
venas reciben fibras nerviosas sensitivas; estas fibras llegan
hasta la tiunica interna donde terminan, formando una red muy
fina, la red subendotelial. Estefani niega la existencia de estas
fibras vaso-sensibles. Con respecto a la innervacién sensitiva de
los capilares no se han puesto de acuerdo los autores afirman-
dola unos y negandola otros.

11
LOS NERVIOS VASO-MOTORES

El estudio de estos nervios es de gran interés por el im-
portante papel que desempefian en la fisiologia vascular.

Desde los tiempos més remotos se habian observado los
cambios de coloracién de la cara ocasionados por las emociones,
Verschhuir en 1766 vié producirse contracturas en la arte-
ria crural de un perro al rasparla con la punta del escalpelo
y Schwan chservé que la refrigeracién del mesenterio del sapo
o de la membrana interdigital de la rana, determinaba un es-
trechamiento marcado del calibre de las arteriolas de estos 6r-
ganos. HEstos hechos se explicaron perfectamente por el descu-
brimiento que hizo Henle en los aifios de 1840 a 1845, de fibras
musculares en las paredes de las arterias y las venas y por el
de Stilling (1840) que encontré a estas fibras innervadas por
filetes merviosos procedentes del simpatico.

Los descubrimientos de los anteriores investigadores abrie-
ron €l camino al conocimiento de los nervios vaso-motores; pe-
ro fueron las célebres experiencias de Claudio Bernard y Brown

Sequard las que vinieron a establecer con bases mas fn'mes es-
te conocimiento.

La experiencia de Claudio Bernard realizada en 1851, es la
siguiente: Al seccionar el simpatico cervical de un lado en un
conejo se observa, entre otros fendémenos, que la oreja corres-
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pondiente enrojece, que la temperatura se eleva y que si se ha-
ce una incision, la oreja sangra méas abundantemente que an-
tes de la seccién del nervio.

La experiencia de Bronwn Sequard realizada un afio des-
pués, es la siguiente: si se exita por una corriente inducida el
segmento cefalico del simpéitico cervical previamente cortado,
se observa que la oreja del lado correspondiente palidece, que su
temperatura se baja y que si se hace en ella una incisién, san-
gra muy poco.

- Desde estas célebres experiencias, el estudio de las reac-
ciones vaso-motrices adquirié gran auge y fueron numerosos
los investigadores que se ocuparon de él; entre ellos deben ser
mencionados, Schiff, Stricker, Eckard, Vulpian, Goltz, Mosso,
Francois Franck, Joliet, Lafont, Dastre y Morat, Vertheimer y
otros muchos.

De las experiencias de Claudio Bernard y Bronwn Sequard,
se pudo concluir que la vasodilatacion era el resultado de la
parélisis y la vaso-constriccién el efecto de la exitacion de una
sola clase de nervios procedentes del simpético a los que se lla-
mé voso-constrictores. Pero nuevas experiencias vinieron g de-
mostrar otra clase de nervios-vaso-motores, cuya exitacién era
seguida de dilatacién inmediata y su seccién del estrechamien-
to relativo del calibre de los vasos interesados. Estos nervios .
fueron llamados vaso-dilatadores y tocé a Claudio Bernard des-
cubrirlos en 1857-1858, en el curso de sus investigaciones sobre
las funciones de los nervios que presiden la secrecién de la glan-
dula submaxilar. ‘

ORIGEN Y DISTRIBUCION TOPOGRAFICA DE LOS
NERVIOS VASO-MOTORES

A.—Nervios vaso-constrictores.—Numerosas experiencias se
han hecho para averiguar el origen de los vaso-motores y la
mayoria de los autores estd de acuerdo en localizarlo en el
bulbo y la médula.

El centro bulbar vaso-constrictor, se encuentra en el piso
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del cuarto ventriculo, entre las estrias acisticas y el cilamus,
de cada lado de la linea media. Es este un centro vaso-constric-
tor general de donde nacen fibras que descienden en los cordo-
nes anterolaterales de la médula y se ponen en relacién, en la
substancia gris de ésta, con centros vaso-copstrictores secunda-
rios o sub-centros. Antes de esparcirse en los nervios periféri-
cos, las fibras vaso-motrices pasan por los ganglios simpéticos.
Se ha pensado que estos ganglios tienen también el papel de cen-
tros y se han verificado numerosas experiencias para compro-
barlo, sin que hasta la fecha sea aceptada completamente esta
creencia.

La distribucién de estos nervios es la siguiente: Al salir
de la médula por las raices anteriores se arrojan en los rami-co-
municantes y por medio de ellos llegan al gran simpatico en cu-
yas ramificaciones se distribuyen a los érganos vecinos en la
siguiente forma: los vaso-constrictores de la cabeza y del cue-
Ilo ganan los cuatro primeros pares dorsales y después se arro-
jan en el tronco del simpatico cervical, en las redes pericaroti-
deas, en la rama anastomatica que reune el ganglio cervical su-
perior al de Gasser y en el hipogloso. Algunos, comeo los vaso-
constrictores de la oreja, se dirigen inmediatamente de la mé-
dula sin pasar por el simpatico, ganan el plexo cervical y lle-
gan a la oreja por el nervio auriculo-cervical, rama auricular del
plexo cervical superior.

Los de los miembros superiores dejan la médula por las
raices anteriores de los terceros o décimo pares dorsales, pa-
san al simpético, luego al plexo-braquial y llegan a su destino
tomando parte en la formacion de las redes peri-vasculares.

Los de las visceras toraxicas, provienen de las quinta y sexta
rajces anteriores dorsales, después de atravesar el ganglio cer-
wvical inferior y el primer tordxico forman los plexos faringeo,
esofagico, pulmonar y cardiaco.

Los de las visceras adbominales proceden de los ocho o nue-
ve tltimos pares dorsales y de los dos o tres primeros lumba-
res, se contintian en los espldcnicos y penetran en los plexos ce-
liaco, hepdtico, esplénico intestinal ete.
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Los de los miembros inferiores proceden de los tres o cua-
tro Gltimos pares dorsales y de los tres primeros lumbareés,

Por iltimo, los de los drganos genitales salen de la médula
por lag ultimas raices lumbares y la primera sacra y, antes de lle-
gar a su destino atraviesan el plexo hipogastrico.

B.—Nervios vaso-dilatadores.—Como los vaso-constrictores
tienen su centro principal de origen en el bulbo y centros secunda-
rios en la médula. El centro bulbar ha sido localizado también en
el piso del cuarto ventriculo, cerca del vaso constrictor a uno y
otro lado de la linea media.-Entre los centros vaso dilatadores
medulares; €l mejor conocido es el génito-espinal o dilatador de
de los vasos del pene.

La distribucién de los nervios vaso-dilatadores es la si.
guiente: v ,

Los de la cabeza proceden de la porcién cervical de la mé-
" dula y de la inferior del bulbo en donde se encuentran los niicleos
de origen de los tltimos nervios craneancs. El nervio Wrisherg y
la cuerda del timpano que le hacen continuacién contienen los va-
so dilatadores de las glandulas submaxilares, las parétidas, de
Jos dos tercios anteriores de la lengua, de la mucosa de las meji-
1las, de los labios y de la boveda palatina. Por el trijémino pasan
los de las fosas nasales; por el gloso-faringeo los de las amigda-
las y pilares del velo del paladar; por el neumogastrico y el espinal,
los de la laringe, faringe y eséfago. Los vaso dilatadores de la
oreja dejan la médula por el octavo par cervical y los dos pri-
meros dorsales, remontando en el simpatico cervical después de
haber atravesado el primer ganglio toraxico, €l anillo de Vieus-
sens y €l ganglio cervical inferior.

Los de los miembros superiores salen de la médula por las
raices anteriores de los quinto a octavo pares.

Log de las visceras toraxicas y abdominales proceden de los
mismos pares que los vaso-constrictores destinado a estos 6r-
Z£anos.

Los nervios erectores del pene pasan por las raices anterio-
res del primero, segundo v tercer pares sacros.

Por 1ltimo, los de los miembros inferiores, contrariando la
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ley de Magendie, segiin la cual todas las fibras centrifugas dejan
la médula por las raices anteriores, salen de ella por las raices
posteriores del inflamiento sacro lumbar.

Distribucién terminal de los mervios vaso-motores.—Ranvier
ha estudiado en las paredes arteriales la distribuciéon de los ner-
vios vaso-motores encontrando la siguiente disposicién.

En la adventicia forman un primer plexo de mallas anchas
v desiguales, “el plexo fundamental”’; de este plexo se despren-
den fibras que se dirigen a la tinica media en cuya superficie ex-
terna forman un segundo plexo, el plexo intermedio o peri-muscu-
lar. Este plexo da origen a nuevas fibras que penetran a la ta-
nica media y forman en ella un tltimo plexo “el intramuscular”
donde se destacan las fibras terminales que se dirigen g las células
musculares, terminando en ellas por pequefios abultamientos lla-
madas manchas motrices.

II1
RESUMEN DE FISIOLOGIA VASCULAR

A~—ARTERIAS.—La primera causa del escurrimiento de la

sangre en el arbol arterial, es la presién desarrollada por la con-
traccién de los ventriculos. Son las arterias las encargadas de
transformar el esfuerzo intermitente cardiaco, en fuerza continua
de propulsién y de regular la circulacién en los érganos de acuer-
do con las necesidades de éstos.
' Vimos 2l hablar de la estructura de las arterias, que hay al-
gunas en las que domina el tejido elastico y otras en que do-
mina €l tejido muscular. Estas variaciones estructurales corres-
ponden a diferencias funcionales; asi las arterias del tipo elasti-
co son las encargadas de transformar en continua la corriente
circulatoria que seria interminente si la elasticidad arterial no
wviniera a modificar la accién primitiva de la contraccién ventri-
cular.

En cada sistole ventricular la arteria se distiende y el es-
fuerzo empleado en la distencién arterial es restituido en el inter-
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valo de las sistoles bajo forma de fuerza elastica que hace avan-
zar la sangre hacia las extremidades.

Lar arterias de tipo muscular desempefian también un im-
portante papel, pues gracias a su propiedad de dilatarse o estre-
charse, regulan la circulacién en cada. érgano de acuerdo con sus
necesidades, Hay que advertir que el funcionamiento de estas
arterias estd bajo la dependencia de los nervios vaso-motores.

Es importantisimo el papel arterial en la determinacién de
la presién arterial, la que siendo una resultante de varios facto-
res, obedece a las variaciones de éstos y asi puede decirse que
la presién arterial crece o decrece, como la potencia cardiaca o co-
mo la resistencia vascular.

No podemos dar cuenta de las variaciones de la presién ar-
terial y del papel desempefiado en ésta por €l factor arterial en
el siguiente esquema que tomo de la fisiologia de Gley.

( Tension arterial

Ritmo et +

Potencia cardiaca _ _ -
. Rendimiento + +
Sistdlico —_ —

+ (vaso comstriccion) .. .. ... Lo h

Resistencia vascular . .y
— (caso dilatacién) .. .. .. .. .. —

El estudio del funcionamiento de los vaso-motores nos da
grandes ensefianzas sobre la fisiologia vascular y es en él, donde
ge encontrardn algunos datos no especificados aqui.

B~—CAPILARES.—A diferencia de lag arberias en que la
corriente sanguinea es continua, pero no uniforme, puesto que su-
fre reforzamientos en cada sistole cardiaca, en los capilares la
corriente no es solo continua, sino también uniforme, pues los
reforzamientos sistélicos han desaparecido en virtud de las enor-
mes resistencias opuestas por la multiplicacién progresiva de las
ramas arteriales.

Los capilares se asemejan generalmente por su funciona-
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miento a las dltimas ramificaciones arteriolares y a las primeras
de las vénulas, por la propiedad que tienen de ser contractiles,
propiedad que se hace depender, ya de la existencia en las células
erdoteliales de un protoplasma contractil o ya, de acuerdo con
las ideas de Rouget, por la existencia de células contractiles pe-
ricapilares (pericitos). Los capilares por otra parte, se dejan dis-
tender muy facilmente y asi obedecen las variaciones del rendi-
miento circulatorio arterial.

Si tomamos en consideracién las variaciones de la presién
capilar en relacién con la resistencia arterial y el factor cardiaco,
se puede establecer ¢l siguiente esquema que nos servira mucho

en la interpretacién de los resultados obtenidos con la prueba de
Duke.

Ritmo ) { i

Potencia Cardiaca {

| +1 +
| +1 +

sistélico

Rendimiento { -+

Aumentada ;
(vaso-constriccién) + —
Disminuida

(vaso-dilatacion) T — ! +!

Resistencia vascular, {

_ De lo anterior se deduce que, cuando rermanece el factor
arterial constante, las variaciones de la presién capilar son pro-
porcionales a la potencia cardiaca y, cuando ¢l factor cardiaco es
constante, las variaciones de la presién capilar son inversamente
~ proporcionales a la resistencia vascular.

Pero debe tenerse en cuenta que ¢l calibre y la replesién ca-
pilar no solo dependen del rendimiento cardiaco y de la resisten-
cia vascular, sino también del tono propio de estos vasos y asf se
ha observado que, bajo la accién de exitantes locales, los capilares
se contraen o se dilatan indepedendientemente de la presién san-
© guinea en las arteriolas. Se ha creido que estas variaciones del
calibre capilar obedecen a lo !que se llama reflejo axénico o post-
ganglionar. Por otra parte algunos autores creen a los capilares
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innervados por filetes del simpatico y del para-simpatico y que
éstos determinan en ellos las fases de vaso-dilataciéon y vaso-cons-
triccion.

C~VENAS.—A] describir la estructura de las venas, vimos
que éstas contienen fibras elasticas y musculares, pero, a dife-
rencia de las arterias, estos elementos son escasos e irregular-
mente distribuidos. Es por ésto que la elasticidad y la contracti-
lidad de estos vasos no desempefian en la circulacién el impor-
tante papel que desempefian estas mismas propiedades en la
circulacién arterial. Aqui, la causa principal de la circulacién, ra-
dica en lo que se llama ‘“vis a tergo”, o sea la fuerza residual de
la impulsién cardiaca primtiva, que solo llega a alcanzar un valor
de cinco a diez milimetros de mercurio. Como causas adyuvantes
se consideran la aspiracién toraxica y el empuje abdominal y co-
mo causas’ accesorias, la aspiracién sistélica y diastélica, la con-
“traccién de los misculos, los latidos arteriales y las vélvulas ve-
nosas.

v
PAPEL FISIOLOGICO DE LOS NERVIOS VASO-MOTORES

A.—Accion de los nervios vaso-constrictores.—Puede resu-
mirse asi: al ser exitados los mervios vaso-constrictores, obran
sobre los misculos de las arterias que ellos innervan provocando
su contraccién, la cual a su vez produce un estrechamiento en el
calibre de los vasos. Las consecuencias de este estrechamiento en
los vasos arteriales son las siguientes: lo. disminucién del aflujo
de sangre en la regién correspondiente y por lo tanto palidez y
descenso de la temperatura en esa regién; 20., aumento de la ten-
sién arterial por encima del lugar estrechado y disminucién por
debajo del mismo. La seccién de los nervios vaso-constrictores
produce efectos contrarios a los producidos por la exitacién.

Creen los fisiologistas que los mervios vaso-constrictores
ejercen una accién constante sobre el tono arterial, mantenien-
do los vasos en un estado de mediana oclusién y afirman, basén-
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dose en varias experiencias, que son estos nervios los Gnicos que
influyen en la determinacién del tono vascular permanente. Ya
veremos mas adelante, al hablar del tono arterial, como otros au-
tores relacionan algunos estados de hipotonia arterial con esta-
dos de hiper-exitabilidad del para-simpatico.

B.—Accién de los vaso-dilatadores.—Para la mayoria de los
fisiologistas, los vaso-dilatadores, cuya exitaciin produce efec-
tos opuestos a la de los vaso-constrictores, no son propiamente
antagonistas de éstos, puesto que su seceién no aumenta el gra-
do de constriecion media de los vasos arteriales y por lo tanto,
no influyen sobre €l tono arterial.

La dilatacién arterial consecutiva a la exitacién de los ner-
vios vaso-dilatadores, trae como consecuencia una disminucion de
la tensién arterial, una dilatacion de los capilares con mayor aflu-
jo sanguineo y el paso més rapido de la sangre a través de la red
capilar, lo que permite que llegue ésta a las venas todavia arte-
rializada.

_Tomando en consideracién la acciéon de los vaso-constricto-
res y la de los vaso-dilatadores, podemos resumir en el siguiente
esquema las variaciones que ocasiona su exitacién, en la presién
sanguinea de los diversos segmentos vasculares,

Presion
f arterias capilares venas
Nervio-vaso-constrictores 4+ - — —
Nervio vaso-dilatadores l — + +

La manera como obran los vaso-dilatadores ha dado motivo
a diferentes hipétesis. Desde luego no se cree que obren sobre
la musculatura de los vasos, porque solo la contraccién de fibras
musculares longitudinales podria explicar los fendmenos de vaso-
dilatacién y esta clase de fibras no existen en los vasos, La ma-
yoria de los autores aceptan que los vaso-dilatadores obran inhi-
biendo el tono normalmente sostenido en los vasos por la accién
permanente de los vaso-constrictores, explicindose la dilatacién
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como la distensién por la corriente sanguinea de las paredes ar-
teriales substraidas a la accién ténica de estos nervios.

Hay un hecho muy importante que contradice esta creencia
general y es que los vaso-dilatadores pueden ejercer su accién,
anin cuando los vaso-constrictores hayan sido previamente corta-
dos. Asi pues, puede pensarse que estos nervios no sélo obran
inhibiendo el tono arterial, sino que lo hacen obedeciendo a un
mecanismo mas complicado del cual hasta la fecha no se ha da-
do una explicacién satisfactoria.

\'
PRUEBAS FARMACODINAMICAS

Numerosas son las substancias farmacologicas que se han
empleado en la investigacion -de la medida del tono del simpéatico
y para-simpético. Danielépolu ha dado preferencia a la adrenali-
na, la atropina, la eserina y ¢l calcio. Todas estas substancias son
de acci6n anfétropa, es decir, que obran sobre los dos elementos
antagonistas, siendo su accién principal o predominante, 1a que
hace clasificarlos como electivas de uno u otro sistema.

El siguiente esquema puede darnos perfecta cuenta de la
accién de las principales de estas substancias.
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Sustancias - Fases de accion : Accién electiva.

de exitacién vagal.
anfétropa de predomi-
nancia simpatica.

Skt
. Exitadora del vago. {
|

1

la
Adrenalina 2a. Sobre el simpatico.

Atropina | Sabre €l parasimpatico.

. Pequefias dosis: exita-

dora del parasimpatico.

Anfétropa de predomi-

nancia simpatica.

a. Exitadora del parasim-
patico.

a
a. Inhibidora del vago.
a
a

2a.

Atropina

1
2
1

Sobre el parasimpatico.
3

s
],
i
,s
|
l

Calcio { Anfétropa de predominan-

e e .. Sobre el simpatico.
cia simpatica.

Entre las numerosas substancias farmacolégicas propuestas,
s6lo ‘haré uso de la atropina, ya que, como dice Danielépoly, es la
atropina, la més 1til de las pruebas farmacolégicas, puesto que
permite estudiar de una manera precisa el tono vegetativo al

paralizar, por completo, uno de los grupos antagonistas, dejando
al otro intacto.

Con respecto g la via de introduccion de esta substancia hay
opiniones contradictorias, defendiendo Daniel6polu la via intra-
venosa y considerando Guillaume la intramuscular como la mas
indicada. Como razén principal, espone Danielépolu que esta prue-
ba debe acercarse lo méis posible a una experiencia de fisiologia
y que por lo tanto, la via endovenosa, eliminando factores que
pueden influir sobre la perfecta apreciacién de la acecién de esta
substancia, es la que permite mejores seguridades. Guillaume
considera las razones del profesor de Bucarest como exactas al
punto de vista tedrico; pero cree, que en la prictica no es conve-
niente exponer a los pacientes, con fines diagnésticos o experi-
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mentales, a los peligros de la administracion endovenosa de es-
tos alcaloides. ’

Entre nosotros, los Doctores Gonzilez Guzman, Palacios Ma-
cedo y otros han empleado la via endovenosa sin que los pacien-
tes hayan tenido mas trastornos que los que produce esta droga
sea cualesquiera el método que se emplee para su introduccion

Es por ello que en mis investigaciones, he usado esta via al
practicar la prueba de la atropina y del ortostatismo, combinados
o a prueba de Danielépolu, cuya técnica paso a describir, hacien-
do al mismo tiempo anotaciones referentes a la forma en que
nosotros practicamos las pruebas. .

“El sujeto es acostado en dectibito dorsal” (y después de un mo-
mento de completo reposo) se cuenta el ritmo. (nosotros lo contamos
por minuto) Se inyecta en la vena un medio miligramo de sulfato de atro-
pina y se nota el mdximo de modificacion obtenida... nosotros comen-
zamos por inyectar un cuarto de miligramo con el objeto de dar-
nos mejor cuenta de la primera fase de accion de esta substan-
cia, fase que como sabemos, es de exitacién vagal. Hicimos cada
minuto las anotaciones referentes a las modificaciones sufridas
por el pulso. Para la mejor ejecucién de la prueba la hemos siem-
pre hecho tres personas: uno dedicado solo a inyectar, €l otro a
tomar el pulso minuto a minuto y el tiltimo a hacer las antociones
respectivas.... “Se inyecta en seguida a cortos intervalos dosis de un
cuarto, un medio o tres cuartos de miligramio, hasta la obtencién de la pa-
rdlisis del vago cardiaco... nosotros después de haber anotado la
modificacién maxima del pulso con el primer cuarto inyectado,
seguimos inyectando por cuartos de miligramo cada dos minutos
v lo hicimos asi, porque se ha observado quees al cabo de ese tie-
po, cuando €l maximo de modificacién se manifiesta...” Tenemos
varios medios para asegurar lo pardlisis completa del vago: la compresiin
ocular, la compresion del vago en el cuello y el ortostatismo. Es este lti-
mo medio el mds fiel para el corazén. El ortostatismo produce después de la
atropina una aceleracién notable del ritmo, fenémeno que hemos dendos-
trado ser producido por una exitacion del simpdtico. Si el vago es comple-
tamente paralizado, el ritmo se acelera mucho en lo estacion vertical  vuel-
ve ol cabo de poco tiempo a la cifra inicial, una vez que se ha acostado el
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sujeto. Si, por el contrario, el vago no ha sido completamente paralizedo el
ritmo, acelerado en la posicién vertical, baja en la posicién acos-
tado, cayendo durante algunos wmomentos por debajo de la cifra ini-
cial, para no wvolver a esta dltima, sino algin tiempo después. To-
maremos un ejemplo. Nosotros obtenenios en un sujeto después de las do-
sis total de un miligramo y medio de atropina, una aceleracion del ritmo en
deciibito de setenta a ciento wveinte. Si esta cifra de 120 representa una pa-
rdlisis total del vago, el ritmo pasa al rededor de 140 en la posicion de pie,
pare volver a 120 una vez que se ha acostado el sujeto. St por el contrario,
con esta dosis de atropine, el wvago no ha sido completamente paralizado el
ritmo sube, de 120 a 140 en la posicion de pie, para descender de 120 a 110
en el individuo acostado y no volver a 120 sino al cabo de algunos mo-
mentos. Esto es lo que hemos llamado la “detencidn clinostdtica’. En este
caso, la cifra de 120 no representa una pardlisis completa del vago y de-
bemos inyectar una nuevae dosis de atropina, y llegar a la dosis total de dos
miligramos, por cjemplo, para que el fendmeno de detencién clinostdtica
no se produzca mds. Después de esta nueva dosis, el ritmo alcanza, estan-
do el sujeto acostado, a una cifra mds elevada, a 140 o mds, se eleva a 160-
170 en la posicion de pie, y cae sin detencidn clinostdtica a 140 ya que el
sujeto se ha acostado... Con respecto al momento en que debe po-
nerse €l individuo de pie, nosotros le hicimos cuando, al inyectar
el ultimo cuarto de atropina no obtuvimos aumento en el pulso,
puesto que es logico pensar que mientras que el ritmo siga aumen-
tando, €l vago no ha sido aun paralizado. ... “Es entonces muy fdcil,
por esta pruebe, valorizar exactamente el tono de cada uno de los dos gru-
pos antagonistas del corazin. La cifra méxima de aceleracisn -obtenida es-
tando el individuo acostado y después de la pardlisis conipleta del vago, re-
presente el tono del simpdtico la diferencia entre esta cifra y la que en la
misma posicibn tenda cl sujeto antes de la inyeccidn, representa el tono del
vago. La dosis total de atropinag (suma de todas las dosis inyectudas) mide
también el tono del vago; esta dosis siendo tanto mds grande, cuanto el
tono de este 1tltinio, es mds elevado” . ..
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CLASIFICACION DE LOS ESTADOS NEUROVEGETATIVOS
SEGUN DANIELOPOLU _
De los estudios hechos con las diferentes pruebas farmaco-
dindmicas, Danielépolu, ha establecido una clasificacién de los es-
tados de desequilibrio neurovegetativo en la siguiente forma:

" Vagotonia
Simpaticotonia.

J
} Anfotonfa.
f

fGeneml

—Hi i getativ . .
A—Hipertonia vegetativa. Por lesiones de las vias ner-
Local viosas.

1 Por lesién orgéanica local.

{ Hipovagotonia.

General Hiposimpaticotonia.
Hipoanfotonia.

{ Por lesiones de las vias ner-

1Loca1 {  viosas.

Por lesién organica local.

B.— Hiportonia vegetativa.

e e s

Tomando en consideracién los resultados obtenidos sobre los
nervios del corazén por la prueba de la atropina y el ortostatis-
mo combinados, el mismo autor di la siguiente definicién de los
diversos estados de desequilibrio neurovegetativo:

“Llamamos SIMPATICOTONIA un estado en el cual nuestra prue-
ba de la atropina y del ortostatismo dd una cifra elevada del tono simpé-
tico y una cifra normal del tono parasimpdtico. VAGOTONIA, el estado
en el cual la misma prueba nos demuestra una hipertonia exclusiva del vago,
Siendo el tono simpdtico normal. Estos dos sindromos son wiuy rares vy
nuestra prueba nos ha demostrado que la mayor partd de los casos conside-
rados como tales, son anfotdnicos de predominancia sintpdtica o parasim-
pdtica o bien hipotinicos. L1

La ANFOTONIA, muy frecuente, da « la prueba de la atropina v del
ortostatismo unae cifre elevada, tanto del tono del vago, como del simpd-
tico. Este estado predomina marcdndose sobre uno u otro gmpo en cada
drgano en particular.

. En la HIPOVAGOTONIA wuestra prueba da un tono simpético nor-
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mal y un tono parasimpdtico disminuido; en la HIPOSIMPATICOTONIA
es el tono simpdtico el disminuido y el tono del vago normal. En fin, en
la. hipounfotonia, se nota una hipotonic de los dos grupos antagonistas co-
- mo en la anfotonia, en la hipoanfotonia la perturbacidn predomina en un
drgano sobre uno de los grupos, en otros sobre el grupo antagonista”
En la tabla siguiente el autor ennumera las cifras obteni-
das sobre €l ritmo del corazén en los diferentes estados ya des-
critos.

Tono del Tono del Dosm total de atropina nece
simpéatico vago saria para paralizar el vago
1o. Normal " 116—128 48 —58 1 mgm. &
20. Simpaticotonia 136 —156 48 —58 1 id %
3a. Vagotonia 116 —128 70—80 1 id. 34 2 mgrm y mas.
40. Anfotonia 140 — 150 72—98 1 id. $4 2 mgm y mas,
So. Hiposimpatico-
tonia 100—108 48—52 1 id. "%

. 60. Hipovagotonia 116 — 128 0—33 4 id. 1 mgrm,
70. Hipoanfotonia 78—104 30—36 % id. 1 mgm.

Esta clasificacién hecha tomando en consideracién estudios
sobre el corazén puede, dice el autor, aplicarse en principio a to-
do sistema vegetativo, teniendo, solo en cuenta el papel desempe-
flado por factores locales en cada 6rgano en particular. Por lo
demas, el profesor de Bucarest asegura que los datos obtenidos
por la pruchba de la atropma concuerdan perfectamente con los

. sintomas clinicos.

Si me he extendido algo en este asunto, ha sido debido 2 que

en el curso de nuestras investigaciones, hemos hecho observa-

~ ciones que creemos de interés, ya que basandonos en ellas po-

demos, al mismo tiempo que establecer un nuevo tipo farmoeols-

gico, hacer algunas consideraciones sobre la prueba ampliamen-

- te descrita y sefialar algunos escollos con que tropieza el princi-

- piante al querer interpretar los resultados obtenidos en esta cla-
se de investigaciones.

~Como ya dije antes, nosotros, al ejecutar la prueba adop -
tamos la via endovenosa sin que en ninguno de los cuarenta ca-
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‘805 observados hayamos tenido algn accidente qué lamentar, ha-
* biendo sélo observado los trastornos que produce esta droga cual-
quiera que sea la via de su introduccién; tales como resequedad
~de la boca y garganta, ligera somnolencia y .sensacién algunas
veces de debilitamiento general, y eso que llegamos en algunas
‘veces a inyectar hasta tres y medio y cuatro miligramos de atro-
pina. En cuanto a los transtornos visuales que describen. los au-
tores, consecutivos a la dilatacién pupilar, nosotros no los obser-
vamos y cabe sefialar aqui €l hecho de que solo en muy pocos ca-
sos observamos la dilatacién popilar, teniendo en los demaés la
impresién de que la droga no tuvo accién sobre la pupila, sin que
podamos afirmar tal cosa, puesto que en un caso en que al parali-
zar el vago, no habia dilatacion pupilar, al inyectar nueva dosis
de atropina pudimos observarla. Probablemente la dosis necesa-
ria para paralizar €l vago no es siempre suficiente para producir
la dilatacion pupilar.

Un hecho digno de tomarse en consideracién es la determi-
nacion de la paralisis del vago en funcién de la detencién clinos-
tatica. En lg mayoria de los casos observados notamos que al
acostar el sujeto después de haberle puesto en ortostatismo, el
ritmo descendia de cuatro a seis pulsasiones por término medio,
de la cifra a que llegaba en la misma posicion antes de levantarle,
sin que volviera después a alcanzar dicha cifra. Inyectando en
seguida nueva dosis de atropina volvia a alcanzar dicha cifra sin
elevarse por encima de ella, lo que nos demostraba la completa
paralisis del vago. A’ qué son debidos estos retardos? Yo no
podria dar una explicacién satisfactoria. Por lo anterior, creemos
que debe obrarse con cautela al tratar de asegurar por la desapa-
ricion de la detencién clinostatica la completa paralisis del vago.

En varios de los casos observados, notamos que para llegar
a paralizar el vago, necesitabamos dosis de dos, tres y mas mi-
‘ligramos de atropina sin que el ritmo pasara de ciento ocho., Pen-
samos clasificar estos casos como de hiposimpaticotonias; pero
Danielépolu al definir este estado dice que €l tono del vago es
normal y por lo tanto, bastan sélo uno y medio miligramos para
su paralizacion.
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Es por ello, que fundandonos en los casos observados de los
cuales pongo dos como ejemplo, uno de ellos estudiado también
en la clinica del doctor Ignacio Chivez, habiéndose obtenido idén-
ticos resultados; creemos poder establecer dentro de la clasifica-
¢ién de Danielépolu un nuevo tipo farmacodinimico de hiposim-
paticotonia con vagotonia, en que el tono simpéatico seria de 100 a
108, el del vago de 48 a 58 y la dosis necesaria para la paraliza-

cion de este de un miligramo tres cuatros a dos y mas miligramos
de atropina.

P. Rodriguez.
‘Cama 20, Pabellon 21,
Hospital General.

Angel D. Alvarado.
Pabellén de Epilépticos.
Manicomio General.

_Ritmo de reposo: 54 Ritmo de repsso: 56
Atropina |Pulso| Atropina |Pulso Atropina |{Pulso{ Atropina |Pulso
Mgrs. Magrs. Mgrs. Mgrs.
Y 54 1,% 99 9 56 1,% 100
b2 (1) 101 b4 (1) 102
52 2 102 52 2 102
% 51 104 % 52 104
64 2,4 106 63 2,y 103
A 75 106 Y 70 108
72 2,% 107 78 2,14 105
1 79 108 1 8b 104
8 De pie 130 93 De pie 111
1,4% 90 Acostado | 108 LYy 94 | Acostado | 104
94 107 1,14 90
- 1,15 94 96
97 96

(1 .—Fase de exitacion del vago.

Llama desde luego la atencion en estos casos de vagotonia
con hiposimpaticotonia lo siguiente: ;por qué el tono del vago o
sea la diferencia entre el tono absoluto del simpatico y el tono re-
lativo no alcanza la cifra de T0-80 que para los casos de vagoto-
nia establece Danielépolu? Yo no sobria explicar debidamente lo
anterior; pero €l hecho es que la excitabilidad del vago se encuen-
tra aumentada, puesto que se necesitan dosis mayores que las
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indicadas para su paralizacién. ;Por qué entonces la hipertonia
vagal no manifiesta su accién haciendo descender el tono relativo
de manera que el tono absoluto corresponda al de una vagotonia,
,0 sea 70-80? Este es un punto digno de estudio, yo solo me limi-
taré a sefialarlo aqui y asegurar gque el estudio de los casos en que
se obtuvieron los resultados anteriores fué hecho con mucho cui-
dado; que la dosificacién de la atropina fué rigurosa y que el
ndmero de casos ocupa un porcentaje digno de tomarse en con-
sideracion.

Para terminar el capitulo relativo a las pruebas farmacodina-
micas, haré una ligera exposicién del valor que se d4 actualmente
a la prueba de Danielépolu.

Los autores estan de acuerdo en que, dada la rareza de los
casos en que las perturbaciones vegetativas son .idénticas en el
organismo entero, no se deben generalizar a todo el sistema ve-
getativo los resultados obtenidos sobre el corazén. Es cierto que
las substancias farmacodindmicas obran, sobre la totalidad de es-
te sistema; pero para poder medir por ellas el tono general neuro-
vegetativo, deben registrarse sus efectos al nivel de la mayor
parte de los drganos, lo que, como se comprende, reguiere gran
laboriosidad. Es pues necesario, cuando se trate de averiguar tras-
tornos vegetativos de algln 6rgano en particular, observar la
accién de las substancias farmacodindmicas sobre el mismo, y no
concluir en tal o cual estado, porque la prueba de Danielépolu lo
haya revelado en el corazoén.

VI
LA TENSION ARTERIAL

Gallavardin define asi la tensiéon arterial: “Es una fuerza
creada por la contracciér ventricular, mantenida por la reaccién
de la pared vascular a la distensién y regulada por la resistencia
de los vasos periféricos al escurrimiento de la sangre.

Interviniendo pues en la determinacion de la tensién arterial
numerosos factores, es en las alteraciones de éstos donde deben
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buscarse sus variaciones, Dada la indole de este trabajo, estudia-
ré sobre todo el factor vascular y expondré los conceptos que
con respecto a él se tienen actualmente.

~ La mayuria de los autores estdn de acuerdo en que las alte-
raciones de la tension arterial, son debidas principalmente a un
disfuncionamiento del tono vascular, que toma nacimiento bajo
la influencia de causas diversas: espasmos o esclerosis arteriales,
alteraciones de los vasos o del parenquima renal, trastornos en la
secreciones endocrinas, influencias téxicas o infecciosas, disfun-
cionamiento primitivo del sistema neuro-vegetativo, etc., ete.

Si, como se supone, las variaciones tensionales obedecen a va-
riaciones del tono vascular y estando este ultimo determinado por
¢l sistema neuro-vegetativo un primer hecho debe ser dilucinado:
¢ Qué papel desempeiian los dos grupos antagonistas en el soste-
nimiento del tono vascular? Es esto lo que ha dado motivo a una
infinidad de investigaciones.

Pellissier en reciente trabajo sobre ¢“Hipertensién solitaria”
relaciona esta a un desequilibrio vegetativo y afiade que lo mas
a menudo, se trata de un descenso del tono vegetativo. Blondel en
su tesis sobre hipotensién arterial, concluye, que ésta es debida a
una “distonia vegetativa”, que parece predominar sobre el vago.
Klyn opina que en la hipertension e hipotensién arteriales, los
trastornos vegetativos consisten en una hiperexitabilidad del va-
£0; opinién paradoxal ‘que no esta de acuerdo con la, fisiologia ni
1a clinica.

La opinién de estos investigadores ha nacide toméndose en
consideracion los transtornos vegetativos en general, los que co-
mo se comprende, pueden haber influido sobre los demis facto-
res déterminantes de la tension arterial y no nos ensefia por lo
tanto, el papel que desempefia el sistema neuro-vegetativo en la
determinacién del tono vascular.

Las investigaciones que siguen, si pueden darnos datos de
mayor interés sobre este asunto.

J. Barbier, estudiando por el método auscultatorio los fen6-
menos arteriales en los diferentes estados neuro-vegetativos, da
mucho interés a los ruidos de la tercera zona y concluye que en
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una arteria hiperténica, se escuchan los tonos arteriales fuertes
exagerados; en una arteria hipoténica se aprecian estos tonos
disminuidos, legando a veces hasta desaparecer y por tultimo,
que en una arteria instable se aprecia el paso riapido de un tipo
al otro, y relacionada cada uno de estos grupos a estados de sim-
paticotonia; vagotonia y neurotonia respectivamente.

"Guillaume y Godel ejerciendo exitaciones mecénicas podero-
sas sobre las arterias, han estudiado las variaciones del indice os-
cilométrico y han encontrado lo siguiente:

1o.—Curvas traduciendo una reduccién en la amplitud del
indice. '

20.—Curvas traduciendo una exageracién de la amplitud del
indice.

Han hecho las mismas expenriencias, pero en lugar de exita-
ciones mecanicas, han administrado belladona y adrenalina y en
este caso, han obtenido curvas del primer grupo, habiendo encon-
trado estas mismas en los simpaticot6nicos. Han comprobado
ademas, que en los vagoténicos, las curvas corresponden al segun-
do grupo. -

La siguiente grafica que tomo de Guillaume, da una idea muy
clara de lo anterior.

. ..k!_unlc
,." o Sean

’
.

- Estos resultados concuerdan con los obtenidos por Barbier
por medio del método auscultatorio, pudiendo establecerse la si-
guiente relacién: a oscilaciones amplias, tonos débiles; a oseila-
ciones débiles, tonos fuertes.

C. Lian, S. Stoiccsco y C. Vidrasco, fundiandose en una serie de
interesantes experiencias, concluyen que el tono vascular perma-
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nente es determinado tinicamente por el sistema simpatico y que
por lo tanto, los estados de hipotensién o hipertensién permanen-
te, dependen de un hipo o hiper exitabilidad del simpéatico arte-
rial. Creen ademas, que los llamados nervios vaso-dilatadores,
que se consideran como constituyendo el parasimpéatico vascular,
no influencian en nada el tono de este sistema, sin que por ello
dejen de ejercer su accién vaso-dilatadora cuando son exitados por
causas diversas.

Estas conclusiones estin de acuerdo con la opinion de los
fisiologistas, ‘quienes, como ya vimos, creen que <€l tono vaccular
es determinado exclusivamente por el simpatico.

Lo anterior como se ve, estd en contraposicion con las ideas
de Daniel6polu, quien afirma que alli donde se encuentran los dos
sistemas vago y simpatico, ejercen su antagonismo sobre el ér-
gano mismo y que €l resultado de esta interaceién viene a consti-
tuir el tono del 6rgano o sistema en particular.

Los anteriores hechos estan tomados en consideracién al
tratar de explicar los resultados obtenidos por medio de la prue-
ba de Duke,

En el curso de esta exposicion sélo he querido concretarme
a considerar, como dije antes, el papel del factor vascular en los
diversos estados tensionales y he tratado de evitar el extenderme
a exposiciones enormes sobre los miltiples factores que determi-
nan estos estados, ya que su explicacion crea un sinntimero de
problemas que han hecho -exclamar a Laubry: Marafia inextrin-
cable de acciones y reacciones en la cual se buscaria vanamente
el hilo conductor 1inico y seguro y donde sélo algunos puntos apa-
recen suficientemente demostrados.

En mis investigaciones sobre tensién arterial, hice uso del
método auscultatorio empleando el baomanémetro de Vaquez-
Loubry. Procuré eliminar en lo posible las causas de error € hice
la toma de la presién antes e inmediatamente después de la prue-
ba de Daniel6épolu. Los sujetos examinados alcanzaban una edad
comprendida entre veinte y cuarenta aifios.

Lios resultados obtenidos fueron los siguientes:

38



lo.—En todos los casos, la tensién arterial sufre un ascenso
mas o menos marcado después de la prueba de Danielépolu.

20.—En los casos en que la clinica y la prueba de Danielépolu
nos indicaron una simpaticotonia 'general, la tensién arterial se
encontraba aumentada.

30.—En los casos en que la clinica nos demostré un estado
de vegotonia general la tencién arterial se encontraba disminuf-
da.

40.—En varios casos en los que la prueba de Danielépolu de-
mostraba una predominancia del vago cardiaco, 1a tensién arte-
rial se encontraba aumentada.

Vil
PRUEBA DE DUKE

‘Consiste en hacer en €l 16bulo de la oreja una pequefia inci-
sién de dos a tres milimetros ique apenas llegue a la dermis. Esta
incisién provoca en el sujeto normal una ligera hemorragia que
no excede de tres a cuatro minutos. La manera como se hace el
escurrimiento es la siguiente: las dos o tres primeras gotas tar-
dan en formarse, las siguientes se forman rapidamente y por l-
timo, hay una nueva lentitud en la formacién de las dltimas go-
tas, hasta que la hemorragia desaparece.

Si se tiene cuidado de ir absorbiendo estas gotas en un pa-
pel filtro, a plazos fijos, por ejemplo cada veinte segundos, se
observa que las primeras dejan en el papel una manchita arredon-
dada que mide de tres a cuatro milimetros, las que siguen au-
mentan de tamafio y después de un minuto, alcanzan un diime-
tro de ocho a quince milimetros para disminuir después progre-
sivamente de tamafio, hacerse puntiformes y desaparecer.

Asi pues, en este fendmeno se pueden apreciar caracteres
que se refieren a la duracién de la hemorragia a su abundancia
y a su ritmo.

Graficamente podemos representar en la siguiente forma el
escurrimiento sanguineo normal: se marca en la linea de las
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abcisas pequefios espacios correspondiendo cada uno a veinte se-
gundos y en la de las ordenadas a un milimetro cada uno, que nos
indicaran el didmetro de las gotas obtenidas. La curva asi trazada
da una idea precisa de los caracteres del fenémeno.
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Las variaciones en los caracteres de la prueba de Duke son
numerosas, pudiéndose observar desde la ausencia completa del
escurrimiento, hasta escurrimientos que duran horas y otros qué
pueden considerarse indefinidos, como pasa en algunos sindromos
purpiricos.

Con respecto a las causas que influyen en la duracion del es-
currimiento, varios autores piensan que estd en relacién con el
nimero de plaquitas y basan sus aseveraciones en numerosas ex-
periencias; por otra parte Rokan, habiendo encontrado duracio-
nes diferentes segin los sitios considerados, en el mismo sujeto
y en el mismo momento, cree que es mas bien debido a factores
endoteliales. Para el doctor Gonzalez Guzman, la verdad se en-
cuentra probablemente en ambas maneras de pensar y asi, para
explicar las variaciones en los caracteres de la prueba de Duke,
deben tomarse en consideracion ambos factores.

En el curso de mis investigaciones, practiqué la prueba de
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Duke, valiéndome de la lanceta automéatica de Francke, que entre
otras ventajas tiene la de permitir graduar a voluntad la longi-
tud que se deba introducir para llegar a la dermis. La introduec-
cién en la piel de la oreja de un milimetro y medio de lanceta es
la indicada para producir el escurrimiento.

Para evitar causas de error que pudieran venir de fen6me-
nos emotivos que sin duda obran sobre la motricidad, traté de
persuadir a los sujetos examinados de la inocuidad de la prueba.

Las pruebas fueron hechas antes e inmediatamente después
de la paralizacién del vago por medio de la atropina y en ambos
casos después de la toma de la tensién arterial, estando €l suje-
to en la misma posicién.

Resultados obtenidos.—En casi todos los casos se observé una
disminucién marcada del tiempo de escurrimiento y de la mag-
nitud de las gotas después de la prueba de la atropina, llegando
a observarse en algunas ocasiones, la ausencia completa de eseu-
rrimientos, habiendo sido mecesario comprimir la oreja para ob-
tener algunas gotas (véase fig. niimero IV y V de la l4mina ad-
junta). :

En un reducido nilimero de casos observamos un aumento li-
gero del tiempo de escurrimiento pero no en la magnitud de las
gotas, y s6lo en un caso observamos este aumento. Por tltimo, en
otros casos no observamos ninguna variacién.

Los resultados obtenidos en los cuarenta casos observados
fueron los siguientes:
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lo.—Casos en que solo se hizo la prueba de Duke antes de la

inyecei6n de atropina.....cvveviiereieniiieiirenee. 3
20.—Casos en que hubo disminucién marcada en la duracién
del escurrimiento y en la magnitud de las gotas...... 25
30.—Casos en que no hubo eseurrimiento después de la prue-
ba de Danielépolu.. ....ove i, . 2
40.—Casos en que hubo aumento en la duracién del escurri-
miento pero no en la magitud de las gotas......... 4
Bn.—Casos en que hubo aumento en la duracién del escurri-
miento y en la magnitud de las gotas.............. 1
60.—Casos en que no hubo variacién marcada en el escurri-
miento. ... ... .. i, et e e e e 5
Total... 40

De lo anterior puede concluirse que generalmente la inyeccion
de atropina en dosis paralisante del vago cardiaco, ocasiona una
disminucién marcada en la duracién del tiempo de escurrimiento
y en la magnitud de las gotas.

La manera como obra la atropina para producir las anterio-
res variaciones en la prueba de Duke, es complicada y dificil. Tra-
taré de eliminar algunos factores que pudieran considerarse como
causantes de estas variaciones y llegar, dentro del terreno de la
hipétesis, a dar una explicacién basada en los hechos observados
por los investigadores y <n los encontrados por nosotros.

Pensando en una supuesta accién de la atropina aumentando
la coagulabilidad sanguinea, determiné en siete de los casos obser-
vados el tiempo de coagulacion antes y después de la prueba de
Daniel6polu, habiendo obtenido los siguientes resultados: en nin-
guno de los casos observados hubo disminucién del tiempo de coa-
gulacién, permaneciendo éste igual antes y después de la prueba
y por lo tanto creo, que no habiéndose observado ninglin caso
contradictorio, puede asegurarse que la atropina no tiene influen-
cia sobre la coagulabilidad sanguinea,

Eliminado este factor, pensemos que la disminucién en la du-
racién del escurrimiento y en la magnitud de las gotas obedecié
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a una disminucién de la presién de la sangre en los capilares. Cabe
aqui preguntarse: ;'qué causas determinaron esta disminucién en
la replesién capilar ?

Desde luego hay que recordar que las variaciones en la pre-
sién capilar (salvo las ocasionadas por fendémenos de contractili-
dad capilar) obedecen a dos causas principales: la potencia car-
diaca y la resistencia arterial.

Consideremos el factor cardiaco. Al aumentar el ritmo del co-
razon después de la parilisis del vago por la atropina, un au-
mento en la presién arterial debe. producirse y, si suponemos el
factor arterial constante, debera efectuarse un aumento en la
presién arterial y por lo tanto un aumento en la duracién del es-
currimiento, puesto que en estos casos, los capilares deberian en-
contrarse distendidos por el mayor aflujo sanguineo. Luego, el
solo factor cardiaco no puede explicar la disminucién en la dura-
cion del escurrimiento. Nio pasa igual con el factor “resistencia
arterial” puesto que, si el tono arterial sufriera un aumento, €l
estrechamiento arterial traeria como consecuencia seglin la ley
que enunciamos al hablar de la accién de los vaso-constrictores,
una disminucién en la replesién capitar, que muy bien podria ex-
plicar la disminuecién y la ausencia del escurrimiento producido
por la prueba de Duke. A mayor abundamiento debo decir aqui,
que los fenémenos que describen los autores como traduciendo
ung hipertonia arterial, fueron observados por mi al tomar 1a ten-
si6én después de la prueba de Danielépolu.

Asi pues, puede pensarse que la hipertonia arterial y la dis-
minucién consecutiva de la replesion capilar, fueron las causas
principales determinantes de la disminucién en la duracién del es-

currimiento y en la magnitud de las gotas que se observé en la
mayoria de los casos estudiados.

Como hechos que pueden dar valor a esta manera de pen-
sar citaré los siguientes: en todos los casos en que antes de la
prueba de Danielépolu, el escurrimiento fué de duracién mayor
que la normal, encontramos una hipotonia arterial; en algunos
individuos de corazén fuertemente vagoténico, encontramos un
aumento marcado en la tensién arterial y coincidiendo con este
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aumento, una disminucién de la prueba de Duke. Si tenemos en
consideracién que la vagotonfa cardiaca produce una baja de la
tensién arterial, tenemos forzosamente que aceptar, la existen-
cia de una hipertonia arterial causante de la hipertensién obser-
vada.

Tomando en consideracién la opinién de algunos autores que
creen que los capilares poseen filetes neuro-vegetativos, podria
pensarse también en una contractilidad capilar ocasionada por la
atropina, probablemente obrando por via sanguinea directamente
sobre la pared capilar y trayendo como consecuencia la disminu-
cién del escurrimiento.

A esta creencia se opone en parte la de otros investigadores,
que no aceptan que los capilares sean inervados por filetes neuro-
vegetativos; pero que reconocen en ellos las propiedad de con-
traerse y dilatarse, propiedad que atribuyen como ya dije antes,
unos a la presencia de un protoplasma contractil y otros, como
Rouget y Vimtrup, a la de células pericapilares contrictiles o pe-
ricitos y que tratan de explicar por lo que se llaman reflejos axé-
nico, en €l que no toma parte la célula nerviosa, produciéndose
porque la exitacién transportada por el nervio sentivo, pasa a la
fibra vaso-motriz contenida en el mismo filete nervioso, produ-
ciéndose asi la vaso-dilatacién o vaso-constricei6n.

Nosotros nos colocamos en un punto de vista ecléctico y pen-
samos que la disminucién en la duracién del escurrimiento ¥
ien la magnitud de las gotas, obedeeié a un vaso-constriccion ar-
terial, producida por el aumento del tono simpéatico, ocasionado
por 1a paralizacién de los filetes parasimpaticos por medio de la
atropina, y a una vaso constriccién capilar consecutiva a la ar-
terial o producida por la accién directa de esta droga sobre la
propia pared de los capilares,

Para terminar citaré los siguientes hechos que deben ser
tomados en consideracién, puesto que nos pueden ilustrar sobre
el papel neuro-vegetativo en las variaciones del tono vascular. En
los casos en que encontramos sintomas de predominancia general
del para-simpético, la tensién arterial estaba disminuida y la du-
racién del escurrimiento fué mayor que en €l individuo normal,
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Lo contrario pasé en los casos en que observamos sintomas de
simpaticotonia general, encontrando la tensién arterial aumen-
tada y el escurrimiento sanguineo disminuido. Las figuras si-
guientes, representaciones esquematicas del escurrimiento en un
vago-ténico en un simpitico y en un sujeto normal pueden dar-
nos clara idea de las variaciones de la prueba de Duke en estos

estados (véase figuas I, II y III). ‘

Vil

ALGUNAS CONSIDERACIONES SOBRE LOS HECHOS
OBSERVADOS..

- Bl estudio de los hechos observados en los casos estudiados
y expuestos en el curso de este trabajo, pueden darnos argumen-
tos suficientes para pensar.

~Primero.—Que el tono arterial influye sobre la prueba de
Duke, coincidiendo la hipertonia con una disminucién en la dura-
¢ién del escurrimiento y en la magnitud de las gotas y la hipoto-
nia con un aumento de ambos caracteres.

Segundo.—Que a diferencia de la creencia de la mayoria de
los autores, no debe asegurarse que el tono vascular depende tni-
ca y exclusivamente del simpéatico, sino que debe pensarse y con
razones poderosas, que €l parasimpitico no permanece ajeno en
la determinacién de éste. Como datos que pueden tomarse en con-
sideracién para robustecer la anterior manera de pensar, men-
cionaré log siguientes:

a.—El aumento del escurrimiento en los vagoténicos gene-
rales. ,
b.~—La spruebas de Guillaume y Barbier ya mencionadas.

¢.—El hecho de que los vasodilatadores manifiestan su accién
al ser exitados después de la seccién del simpatico arterial.

d~—E] aumento observado en €l tono arterial después de la
paralizacién del vago por Ia atropina.

Tercero.—Qué sufriendo 1a prueba de Duke variaciones de
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acuerdo con €l tono arferial, es importantisimo el conocimiento de
éstas, para hacer de la prueba un método valioso en: la investiga~
cién del tono vascular, el cual como ya vimos antes, no siempre
es ¢l mismo que €l tono cardiaco, coincidiendo una vagotonia car-
diaca con una simpaticotonia arterial.
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IX
OBSERVACIONES CLINICAS

Caso nimero 1.

Arcadio L.—29 afios, de San Ignacio, Sin, Soltero, estudiante.
Temperamento vagoténico, sintomas de predominancia general
del vago.

Prueba de Danlielopolu:

_ Ritmo después de la inyeccién de 8 mlgrs. de atropina: 114.
Ritmo en ortostatismo: 130.—Ritmo en clinostatismo: 100.—De-
tencién clinostatica: 14.—Diagnéstico farmocolégico: Probable
predominancia del vago cardiaco.

Tension arterial: Antes de la prueba de Danielépolu: Mx.
105.—Mn. 65.—Después: Mx. 125.—Mn. 90..

Prueba de Duke,

Tiempo de escurrimiento antes de la prueba de Dianelépolu: 6°.
(véase figura I).—Tiempo de escurrimiento después de la prue-
ba de Danielépolu: 2’-40” y disminucién marcada en la magnitud
de las gotas. '

Caso niumero 2.

P. Rodriguez.—25 afios, cama 20, Pabellin 21. H. General.
Bradicardia; sudores profusos, costipacion espasmédica; pilomo-
tor exagerado, estenesis uretral.

Prueba de Danielopolu: (Véase pag. 84).

Tension arterial: Antes de la prueba de Danielépelu: Mx. 125.
Mn. 75.—Después: Mx. 132,—Mn. 85.

Prueba de Duke: Tiempo de escurrimiento antes de la prue-
ba de Danielépolu: 1’-40”.—Después de la prueba: 1'-20” y dismi-
nucién en la magnitud de las gotas.

Caso numero 3.

Roberto A.—21 afios. Estudiante—Sintomas de meurotonia
intrincada.
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. Prueba de. Damelopolu Ritmo. de reposo: 59. —thmo des-
pués de la inyeccién de 1% miligramos de atropina: 94.—Ritmo
en ortostatlsmo 101.—Ritmo en clinostatismo: 94.—Detensién
clmostatxca, no - hubo.—Diagnéstico farmacolog'lco.—-Hlposxmpa-
txcotoma

. Tensién arterial: Antes de la prueba de Danielépolu: Mx.
134-—Mn 88.—Después: Mx. 138.—Mn. 96.

Prueba de Duke: Tiempo de escurrimiento antes de la prueba
de Damelopolu 1'40”.—Después: 40” y disminucién marcada en
la magnitud de las gotas.

Caso nimero 4.

A, Zifiiga.—24 anos.—Soltero, originario de Cuautla, Mor.,
mozo, Sintomas de anfotonia.

Prueba de Danielépolu: Ritmo de reposo: 82 —-thmo des-
pués de la myecclén de 2 mlgs. y 14 de atropina: 182. Ritmo en’
ortostatlsmo 150.— Ritmo en clinostatismo: 128.—Detencién cli-
nostatlca 4—Diagnéstico farmacolégico: Anfotonia.

‘Tension arterial: Antes de la prueba de Damel()polu Mx.
120 Mn. 90.—Después de la prueba: Mx. 130. Mn. 95.

" Prueba de Duke: Tiempo de escurrimiento antes de la prue-
ba de Danielépolu: 2’.—Después de la prueba: 1-20” y disminu-
cién en la magnitud de las gotas.

Caso namero b.

P Islas. 37 afios, de Apam, Hgo. Soltero, bolero. Smtomas de
vagotoma general.’ '

"Prueba de Danielépolu: Ritmo de reposo: 62.—Ritmo. des-
pues de la inyeccién de 1 mlgm. 34 de afropina: 112 ~Ritmo en
ortostatismo: 124.—Ritmo en clinostatismo: 104. —~Detencién Cli-
nostatica: 8. Diagnéstico farmacolégico: Probable predommancla
del ‘'vago-cardiaco. .

Tension arterial: Antes de la prueba de Damelépolu Mx.
120 ‘Mn. 75.—Después de la prueba Mx. 130. Mn 80.

" Prueba de Duke: Tiempo de escurrimiento antes de la prue-
ba de Danielépolu: 4-40”.—Después de la prueba:4’. v
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~Caso. nlimero 6. ,

Felipe G.—20 afios, estudiante, soltero.—Sintomas de neuro-
tonia intricada.

Prueba de Danielépolu: Ritmo de reposo: 78.—Ritmo después
de la inyeccién de 1,34 mlgs. de atropina: 112.—Ritmo en ortos-
tatismo: 130.—Ritmo en clinostatismo: 106.—Detencién clinosta-
tica: 6.—Diagnédstico farmacolégico: Probable predominancia del
vago cardiaco.

Tensién arterial: Antes de la prueba de Danielépolu: Mx.
110. Mn. 78 —Después de la prueba: Mx. 144. Mn. 114, '

Prueba de Duke; Tiempo del escurrimiento antes de la prue-
ba de Danielépolu: 2’.—Después de la prueba: 1’ disminucién en
la magnitud de las gotas.

Caso nimero 7.

Enrique N.—24 afios, estudiante, soltero.—Sintomas de va-
gotonia general.

Prueba de Danielépolu: Ritmo de reposo: 58.—Ritmo después
de la inyeccién de 2, 14 mlgs. de atropina: 116.—Ritmo en Ortos-
tatismo: 130.—Ritmo en clinostatismo: 106.—Detencién Clinos-
tatica: 10.—Diagnéstico farmacolégico: vagotonia.

Prueba de Duke: Tiempo del escurrimiento antes de la prueba
de Daniel6polu; 9°-27"—

Cago niimero 8. . ]

R. Aguilar.—25 afios, soltero, estudiante.—Sintomas de neu-
rotonia intricada.

Prueba de Danieléopolu: Ritmo de reposo: 60.—Ritmo des-
pués de la inyeccién de 1, 34 migs. de atropina: 110.—Ritmo en
ortostatismo: 140.—Ritmo en clinostatismo: 108.—Detencién cli-
nostatica: 2.

"Prueba de Duke: Antes de la prueba de Daniel6polu: 1'-20",

Caso ntimero 9.

Armando B.—26 aflos, soltero, estudiante.~Sintomas de va-
gotonia.

Prueba de Danielépolu: Ritmo de reposo: 60.—Ritmo después
de la inyeccién de 2, 14 mlgs. de atropina: 106.—Ritmo en ortos-
tatismo: 119.—Ritmo en clinostatismo: 106.—Detencién clinos-
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tatica: no hubo.—Diagnéstico farmacologlco Hiposimpaticoto-
“nia con vagotonia,

Prueba de Duke: Txempo de escurrlmlento antes de la prue-
ba de Danieldpolu: 3’ —Después de la prueba 1:20” y dlsmmuclén
en la magnitud de las gotas. :

' Caso niimero 10.

R. Figueroa.—26 afios, soltero, estudiante. —-Smtomas de an-
fotoma

Prueba de Danielépolu: Ritmo de reposo: 74. —-thmo después
de la inyeccién de 2, 4 mlgrs. de atropina: 136.—Ritmo en or-

tostatismo: 150.—Ritmo en clinostatismo: 136.—Detencién cli-
nostatica: no hubo.—Diagnéstico farmaecolégico: Anfotonia.

Prueba de Duke: Tiempo de escurrimiento antes de la prue-
ba de Danielépolu: 8’—Después de la prueba: 1°-20” y dlsmlnu-
cion -en la magnitud de las gotas.

Caso niimero 11.

Daniel U.—21 afios, soltero, estudiante.—Sintomas de neuro-
tonfa intricada. :

Prueba de Danielépolu: Ritmo de reposo: 60.—Ritmo des-
pués de la inyeccion de 1, j4 mlgs: 97—Ritmo en ortostatismo:
120—Ritmo en clinostatismo: 91.—Detencién clinostitica: 6.—

. Prueba de Duke: Tiempo de escurrimiento antes de la prue-
ba de Danielépolu: 1’-40”.—Después de la prueba: 1’ y disminu-
.cién en la magnitud de las gotas.

Caso nlimero 12. '

R. Rodriguez. —24 afios, originario de México, D. F,, soltero.
bolero.

-Prueba de Damelopolu : Ritmo de reposo: 68.—R1tmo des-
pués de la inyeccién de 1, 15 mlgs, de atropina: 110.—Ritmo de
ortostatismo: 130.—Ritmo en clinostatismo: 102. —Detencmn ch-
nostatica: 8. :

Prueba de Duke: Tiempo de esculrlmlento antes de la prue-
ba de Danielépolu;: 3’—Después de la prueba 2'-40.
Caso-nfimero 13.. -
s +C. Rivera 'V.—27 afios de adad, originario de Mexxco, solte-
0, | bolero : : :

P R
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“-Priieba -de Danielépolu: Ritmo de reposo: '70.—Ritmo des-
pués de la inyeccién de 2, 14 mlgrs. de atropina: 114.—Ritmo en
ortostatlsmo 138.—Ritmo en chnostatlsmo 110 —Debencxon ch-
nostatica; 4. :

Tension arterial: Antes de la prueba de Damelopo]u: Mx.
120. Mn. 80.—Después: Mx. 125. Mn. 90. '
' Prueba de Duke: Antes de la prueba de Danielépolu: 2.—

Después de 1g prueba: 1'40”.

' Caso nlimero 14.

C. Gémez F.—22 afios, soltero, empleado.—Sintomas de sim-
paticotonia. Reflejo oculo-cardiaco negativo.

Prueba de Danielépolu: Ritmo de reposo: 86.—Ritmo despues
de la inyeccién de 1, 34 mlgms. de atropina: 135.—Ritmo en ortos-
tatismo: 150.—Ritmo en clinostatismo: 134.—Detencién clinos-
tatica: 1.—Diagnéstico farmacolégico: Simpaticotonia.

Tension Arterial: Antes de la prueba de Damelépolu Mx.
128, Mn. 88.—Después: Mx, 136. Mn. 95—

Prueba de Duke: Antes de la prueba de Danielépolu: 1- 0”
Después: 1’ y disminucién en la magnitud de las gotas.

Caso ntimero 15.

- C. ‘Velazquez B.—21 afios, soltero, empleado —Smtomas de
neurotoma intricada.

Pruebas de Danielopolu:—Ritmo de reposo: 58.—Ritmo des-
pués de la inyeceion de 2 migs. de atropina: 114.—Ritmo en or-
tostatismo: 128 —Ritmo en clinostatismo: 112.—Detencién cli-
nostédtica: 2.—Diagnéstico farmacolégico: vagotonia.

Tensién arterial: Antes de.la prueba de. Danielépolu: Mx.
125. Mn. 80.—Después: Mx. 128, Mn. 85. .

‘Prueba de Duke: Antes de la prueba Damelépolu 2’—Des-
pués: 2,

_ Caso ntimero 16.

Manuel Garcia.—34 afios, originario de México, soltero.:
Epilepsia esencial,—Sintomas de vagotonia;

Prueba de Danielépolu: Ritmo de reposo: 62—Ritmo después
de la inyeccién de 8 mlgs. de atropina: 107.—Ritmo en ortosta-
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tismo:.112.—Ritmo en clinostatismo: 97 -—Detenclon Ghnostat1~
ca:10. ,

.Prueba de Duke (vease lamina adJunta figuras IV y V)

Tension arterial: Antes de la prueba de Damelépolu Mx.
114, Mn. 80. Después: Mx. 134. Mn. 95 '

. Caso niimero 17. . ‘

Angel D. Alvarado —28 -afios, Sto. Domingo Toloapa "Edo.
de México, soltero.—Epilepsia esencial. Sintomas de neurotonia.
Prueba de Danielépolu: (véase pigina ntimero 84).

Tension Arterial: Antes de la prueba de Danielépolu: Mx.
124, Mn. 86.—Después: Mx. 128. Mn. 90.—Reflejo oculo-cardla.-
co: positivo.

Prueba de Duke: Antes de la prueba de Danielépolu: 2’ 207
Después: 1'. y disminucién en magnitud de gotas.

Caso nimero 18.

A. Chavero—34 afios, México, D. F,, soltero. Pab de Epl-j
1épticos, M. G.

Prueba de Danielépolu: 62.—Ritmo después de la inyeccién
de 1, 1 malgrs. de atropina: 120.—Ritmo en ortostatismo: 135.

thmo en clinostatismo: 118.—Detensién chnostatlca 2.—
Diagnoéstico farmacoldgico: Tipo normal.

Prueba de Duke: Antes de la prueba de Damelépolu 3'
Despues 2'.207.

- Caso numero 19.—Simén Garcia.—29 afios, de Pachuca, Hgo
soltero.—Epilepsia esencial. Sintomas de 31mpat1coton1a Ulcera
varicosa de pierna izquierda.

Prueba de Danielépolu: Ritmo de reposo: 80.—Ritmo des-
pués-de la inyeccién de 1, 1, mlgrs. de atropina: 139.—Ritmo en
ortostatismo: 152.—Ritmo en clinostatismo: 136.—Detencién cli-
nostatica: 3.—Diagnébstico farmacolégico: Simpéaticotonia.

Tension arterial: Antes de la prueba de Danielépolu: Mx:
130. Mn. 80. —Después: Mx. 135. Mn. 90.

" Prueba de- Duke: Antes de la prueba de Dan1e16polu 40”
Despues 40", '

Caso nimero 20.
Ramén Ruiz.—26 afios, originario de Santa Julia, D. F "sol-
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tero.—Epilepsia . heredltarxa —Reflejo oculo-cardiaco negativo. -

. Prueba de Damelopolu Ritmo de.reposo: 76.—Ritmo después
dela inyeccion de 1,3 mlgrs. de atropina 141. Ritmo en ortostatis-
mo: 154.—Ritmo en clinostatismo: 140.—Detencién Clmostatlca
1.—Diagnéstico farmacolégico: Simpaticotonia.

Tension arterial: Antes de la prueba de Danielépolu: Mx.
132. Mn. 94. Después de la prueba de Daniel6polu solo se oyeron
cuatro tonos fuertes entre 140-130. :

Prueba de Duke: Antes de la prueba de Damelépolu: 1°-40”,
Después de la prueba de Danielépolu: 20”.

- Caso nimero 21.

F. Arellano.—24 afios, de México, D. F.,, soltero. Epilepsia
esencial, Sintomas de neurotonia intricada; individuo emotivo en
alto grado '

Prueba de Damnielopolu: Ritmo de reposo: 56.—Ritmo des-
pués de la inyeccién de 3 mlgrs. de atropina: 112.—Ritmo en or-
tostatismo :120.—Ritmo en clinostatismo: 102.—Detencién cli-
nosté.ti‘ca_: 10.—Diagnéstico farmacol6gico: vagotonia.

Tensién arterial: Antes de la prueba de Danielépolu: 135.
Mx. 90.—Después de la prueba: Mx. 165. Mn. 135.

Prueba de Duke: Antes de la prueba de Danielépolu: 20”.—
Después de la prueba: 1’-40",

Caso niimero 23.

F. Reyes.—22 afios, originario de San Bartolo, Méx., soltero
prlepsm esencial.

‘Prueba.—Ritmo de reposo: 70.—Ritmo de la inyeccion de 2
mlgrs. de atropina: 112.—Ritmo de ortostatismo: 128.—Ritmo
en clinostatismo: 112.—Detencién clinostatica: no hubo. -—Dlag-
néstico farmacolégico: vagotonia. .

Tensién arterial.—Antes de la prueba: Mx. 120. Nn 70——-‘
Después de 1a prueba de Danielépolu: Mx. 132. Mn. 90.

Prueba de Duke: Antes de la prueba de Danielépolu: -2;20.
Después de la prueba: 40”.—Disminucién marcada en la magni-
tud de las gotas.

Caso nimero 24.

F. Mufioz.—30 afios, de Amecameca Méx., soltero.
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./Epilepsia esencial. Sintomas de neurotonia intricada.

Prueba de Damelopolu —Ritmo de repogo: 61 -—thmo des-
pues de la. inyeccién de 2 mlgrs. de atropina: 114.—Ritmo de or-
tostatismo: 118.—Ritmo en clinostatismo: 108 —Detenciéon cli-
nostatica: 6.

 Prueba de de Duke: Antes de la prueba de Damelopolu 40”

R. Echeverria.—20 afios.—México, D. F.—Soltero.

Epilepsia esencial. Sintomas de anfotonia.

. Prueba de Danielopolu: Ritmo de reposo: 63.—Ritmo des-
pués de la inyeccion de 3 mlgrs. de atropina: 130.—Ritmo en or-
tostatismo: 140.—Ritmo en clinostatismo: 122.—Detencién cli-
nostatica: 8.—Diagndéstico farmacolégico: Anfotonia.

Prueba de Duke: Antes de la prueba de Danielépolu: 1407,
Después de la prueba: 1’-20" y dismiuecién de la magnitud de las
gotas.

Caso ntimero 26.

T. Miranda.—34 afios, de Monte de Pefia, México, soltero,
jornalero.—Epilepsia sencial. Sintomas de neurotonia intricada.

Prucba de Danielépolu: Ritmo de reposo: 68.—Ritmo des-
pués de la inyeccién de 1, 34 mlgrs. de atropina: 150.—Ritmo en
ortostatismo: 160.—Ritmo en clinostatismo: 145.—Detencién cli-
nostatica: 5.—Diagnéstico farmacolégico: anfotonia.

~ Tensién arterial: Antes de la prueba de Daniel(ipolu:,Mx.
130 Mn. 90.—Después de la prueba: No fué posible tomarla; la

arteria era endurecida como un cordén y solo se escuchd la zona
de tonos fuertes.

Prueba de Duke: Antes de la prueba de Danielépolu: 1'.—
Después’ de la prueba 2’40”.
Caso nimero 27.

S. Trejo.—32 afios, soltero. Querétaro, Qro. Epilepsia esen-
cial,

" Prueba de Danielépolu: Ritmo de reposo: 56.—Ritmo d_espués
de la inyeccién de 3, 4 mlgrs. de atropina; 99.—Ritmo en or-
tostatismo: 108 —Ritmo en clinostatismo: 99.—Diagnéstico far-
macolégico; vagotonia con hiposimpaticotonia.
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. Tension arterial: Antes de la prueba de Damielépolu: Mx.
100 Mn, 70.—Después’ de la prueba, Mx. 111. Mn. 90.

Prueba de Duke: Antes dé la prueba’de Damelopolu 3 40". -
Después 2°-40",

~ Caso niimero 28.

A, Trejo—29 anos, Onzaba, Ver., soltero -——Epllepsm €sen-
cial.—Reflejo oculo-cardiaco. Negativo.

Prueba de Danielopolu: Ritmo de reposo: 80.—Ritmo des-
pués de la inyeccion de 1, 34 mlgrs. de atropina: 120.—Ritmo en
ortostatismo: 125.—Ritmo en clinostatismo: 120.—Diag-néstico‘
farmocolégico: Hipovagotonia.

Tension Arterial: Antes de la prueba de Danielépolu. Mx.
120. Mn. 90.—Después de la plueba Mx. Mn. .90. '

Prueba de Duke: Antes de la prueba de Danielépolu: 140",
Después de la prueba 1’40” y disminucién de la magnitud de las
gotas. '

J. Fuentes.—34 afios, México, D. F., soltero.

Epilepsia esencial. Reflejo Oculo-cardiaco: normal.

Prueba de Danielopolu: Ritmo de reposo: 66.—Ritmo después
de la inyeccién de 1, 14 mlgrs. de atropina, 122.—Ritmo en or-

tostatismo: 133.—Ritmo en clinostatismo: '122.—Diagnésti-
co farmacolégico; Tipo normal.

Tension arterial: Antes de la prueba de Danielépolu: Mx
115, Mn. 90.—Después de la prueba: Mx. 120. Mn. 100.

Prueba de Duke: Antes de la prueba; 1°-40”.—Después de Ia
prueba: 40", y disminucién en la magnitud de las gotas.

Caso nlimero 30.

N. Carvajal—385 afios, Yurécuaro, Mich., soltero, arriero.—
Epilepsia esencial. . A

Prueba de Danielopolu: Ritmo de reposo 56.—Ritmo . des-
pués de la inyeccion de 2 mlgrs. de atropina: 94.—En ortostatis-
mo: 104—En clinostatismo: 94.—Diagnéstico farmacolégico: Va-
gotonia con hiposimpaticotonia.

Tensién arterial: Antes de la prueba de Danielépolu: Mx.
110 Mn. 70.—~Después; Mx. 118. Mn. 76.

Prueba de Duke: Antes de la prueba: 1'40”.—Después: 1.
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Caso nimero 31.

A. Rojo.—24 afios, soltero.—Epilepsia esencial —Reflejo ocu-
lo‘eardiaco positivo. Vitiligo.

Prueha de Danielépolu: Ritmo de reposo: 54—Ritmo des-
~ pués de la inyeccién de 1, 1% migrs. de atropina: 109.—En ortos-
tatismo: 122.—En clinostatismo: 109. Diagéstico farmacolégico:
Hiposimpaticotonia.

Tensién arterial: Antes de la prueba: Mx. 110, Mn. 70.—Des-
pues Mx. 135, Mn. 80.

Prueba de Duke: Antes de la pruéba. Mx. 110. Mn. 70. Des-
pués: Mx. 135.—Mn. 80.

Prueba de Duke: ‘Antes de la prueba: 8'-40”.—Después: 1’ y
disminucién en la magnitud de las gotas.

Caso nimero 32. ,

D. Garcia. 33 afios, México, D. F.,, soltero, mozo.—Epilepsia
esencial.

Prueba de Danielépolu: Ritmo de reposo: 76.—Ritmo des-
pués de la inyeccién de 1, 15 mlgrs. de atropina; 118. En ortos-
tatismo: 132.—~En clinostatismo: 118. —Dlagnéstxco farmacolo-
gico: Tipo normal.

Tensién arterial: Antes de la prueba Mx. 120, Mn. 70.—
Después: Mx. 125, Mn. 75.

Prueba deDuke: Antes de la prueba: 2'.—Después; 2'20",

Caso nimero 33. ,
L. J. Elizondo.—18 afios, soltero de Guanajuato.

Epilepsia esencial Sintomas de neurotonia intricada. Refle-
jo oculo-cardiaco negativo.

Prueba de Danielépolu: Ritmo de reposo: 62.—Ritmo des-
pués de la inyeccién de 2 mlgrs. de atropina: 128. En ortostatis-
mo: 138.—En clinostatismo: 121.—Detencién clinostitica: 7.—
Diagnéstico Farmacolégico: Anfotonia.

Tension arterial: Antes de la prueba; Mx. 120, Mn. 70—
Después Mx. 126. Mn. 98.

Prueba de Duke: Antes de la prueba: 1’.—Después: 20" y
disminucién marcada en la magnitud de las gotas.
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Caso nimero 34.

M. Silva:—30 afios. Mexxco, D. F sbltéré;—ExiilepSia esen-
cial,
o Prueba deDamelopolu thmo de reposo 68 —thmo despues
) de la inyeccién de 1, ¥ migrs. de atropina: 104 —Fn ortostatls-
“mo: 116.~En clinostatismo: 100.—Detencién chnostatlca 4—-
. Diagnéstico farmacolégico: Probable vagotoma ,
Pruéba de Duke: Antes de la prueba: 1’. —-Despues 2’ y dlS~
4m1nuc16n en la magnitud de las gotas.

Caso niimero 35. A
: J. Berneo.—34 afios.—Tlalpujahua, Mlch casado —Smtomas
de vagotonia general.—Epilepsia esencial.—Reflejo oculo-cardia-
€0, positivo. ,
Prueba de Danielépolu: Ritmo de reposo: 56.—Ritmo después
de la inyeccién de 2,3 mlgrs. de atropina: 118.—En ortostatis-
~mo: 124—En clinostatismo: 118.—Diagnoéstico farmacologuco
'vagotoma .
Tension arterial: Antes de la prueba: Mx. 114. Mn. 75 —~—Des-
pués: Mx. 144. Mn. 110.
Prueba de Duke: Antes de la prueba: 4.—Después: no. hubo
escurrlmlento expontaneo.

. Caso nlimero 36.
R. Miranda.—28 afios, San Andrés, Méx., soltero. —-Epllepsm
esgencial.—Sintomas de vagotonia.
Prueba de Danielépolu;: Ritmo en reposo: 64.—Ritmo después
de la inyeccién de 2, 1, mlgrs. de atropina: 100.—En ortostatis-
‘mo: 120.—En clinostatismo: 94.

. Tensién arterial; Antes de la prueba;: Mx. 100. Mn 68. Des-
pues Mx. 138. 102.

Prueba de Duke: Antes de la prueba: 3. ——Despues 2" y dlS-
minucién marcada en magnitud de las gotas.

Caso nitmero 37.

. T. Tapia.—27 afios de Cuernavaca, Mor., campésmo—-Epl—
lepSIa esencial.—Sintomas de neurotonia intricada.
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Pruecba de Danielépolu: Ritmo de reposo: 60.—Ritmo des-
pués de la inyeccién de 2, ¥4 mlgrs. de atropina: 97.—En ortos-
tatismo: 108.—En clinostatismo: 96.

Tensién arterial; Antes de la prueba: Mx. 134. Mn. 120.—
Después: Mx. 142, Mn, 122. .

Prueba de Duke: Antes de la prueba: 1,-20.”.—Después:
17-40",

Caso nimero 38.

E. Mandujano.—19 afics, soltero.—Idiotés y epilepsia por si-
filis congenita.

Prueba de Danielépolu: Ritmo de reposo: 58.—Ritmo después
de la inyeccion de 1, 34 mlgrs. de atropina: 105.—En ortostatis-
mo: 122—En clinostatismo: Tuvo un atague de impulsivismo.

Prueba de Duke: Antes de la prueba: 1'-20”.—Después: 1.

Caso nimero 39.

J. Jiménez—29 afios de Querétaro, soltero, cargador.—Epi-
Jlepsia esencial—Sintomas de vagotonia.

Prueba de Danielépolu: Ritmo de reposo: 58 —Ritmo después
de la inyeccién de 3 mlgrs. de atropina: 106.—En ortostatismo:
118.—En clinostatismo: 105.— Diagnéstico farmacoléglco hipo-
~ simpéticotonia con vagotonia.

. Tension arterial: Antes: Mx. 110. Mn. 55.—Después: Mx, 128
Mn. 80.

Prueba de Duke: Antes de la prueba: 4.—Después 2’ y dis-
minucién de 1a magnitud de las gotas.

Caso niimero 40.

J. M. Bernal—27 afios. Hermosillo, Son., soltero—Epilepsia
esencial.

Prueba de Damelopolu- Ritmo de reposo: 68— thmo des-
pués de la inyeccién de 1, 14mlgrs. de atropina; 114.—En ortos-
tatismo: 119.—En clinostatismo: 102. ——JDebencién clinosté,tica:
12.

Prueba de Duke: Antes de la prueba de Danielépolu: Mx
1°-40 —Despues de la prueba: 40” y disminucién en la magnitud
de las gotas.
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X.
CONCLUSIONES

- Tomando en consideracién los resultados obtenidos en el cur-
so de estas investigaciones, creo poder llegar a las siguientes
conclusiones :

PRIMERA :—Los estados neurovegetativos influyen sobre la
prueba de Duke, determinando la vagotonia general un aumento
marcado en la duracién del escurrimiento y en la magnitud de
las gotas y efectos contrarios la simpaticotonia.

SEGUNDA :—En los estados de neurotonia, la prueba de Du-
ke mnos da valiosas enseflanzas para determinar el tono neurove-
getativo vascular.

TERCERA :—Hay individuos en los que, por la prueba de la
- atropina y del ortostatismo combinados se aprecia un estado de
hiperexitabilidad vagal coincidiendo con uno de hipoexitabilidad

simpética. Este estado no ha sido inclufido en las tablas de Da-
nielépolu.
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1V.—Caso ntmero 16. Escurrimiento antes de la prueba de Daniélépolu

V.—Mismo caso. Escurrimiento después de la prueba de Danielépoiu
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(Proporciones exactas)
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II.—Escurrimiento en un sujeto normal
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Mismo ecaso. Escurrimiento después de la prueba de Daniel6polu
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