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REVISIONES DE CONTUNTO

[0S PROGRESOS EN EL DIAGNOSTICO DE LAS
PANCREOPATIAS EN LA CLINICA MEDICA

G. KarscH (Greifswald) *

Alemania

Me alribuyen como mérito haber fomentado, hace
muchos afos, el reconocimiento de las enfermedades
del pancreas, y el haber demostrado su frecuencia.
Llegué a ello de un modo muy natural. Siendo alun
ioven estudiante, mi propio padre sufri6 durante
einco afios una grave pancreatitis recidivante, que
a veces amenazaba con un desenlace fatal, sin que
5951m€-l%ic05. ni aun consultando a los ases de la me-
dicina interna y de la cirugia, establecieran el diag-
nostico, IE_stv no se dio hasta muy tarde, ya en la fase
de euracion, por el propio proceso, y fué confirmado
pasados veinte anos por los residuos ecirrdticos ha-
llados en e] pancreas, después de la muerte ocasiona-
da por una esclerosis coronaria a los setenta y tres
nos. Asi me di cuenta de que entonces (1903) el
ft&gnoslico de las pancreopatias se hallaba ain muy
Poco desarrollado. Esta impresion fué confirmada
rfl’g];l }:‘.ECI':]O de que, en el ulterior curso de mis es-
g \z \ ‘Ed.l‘uln_a sobre las vnﬁ?rn}edmlcs'dol pan-
P eul lvl%f!_hflidad de r{lconommlcjntn. solo recibi
24 [}artenhu icientes ensefanzas, mientras que, por
) l'e\-‘ ]er;j una Ieccmt? de I 1smI_ogm.. ‘dv' I)_astt‘e.
sita 6”‘“02_1 a ia_ gran importancia f]SlOl(?g‘lC.’i de
Faris) blS\l: *E*t%tumea en un setnestre preclinico, en
ﬂalur'a.[ (-1; TRE fu.e discipulo de CLAUDE BERNARD. hrzf
Dadre \_iL‘:? }:zo. durante la larga c.nfermedad de mi
icog. v l-“ Jrimdes_a y pequenos g;mtomas pancrea-
da E'“?]Sq :0 mantu\:’mra una nglfdlzada atencion hz}'
s mi‘1étil‘?_f:1’ll:-113r}a_de 115119[1c13r desde un princi-
tio siglg Ll e.ld médica. }L‘ntre t.antn.'ha pasado n_w:
En“’t‘sti-ra'daa r(. Inica del pancreas esta mucho mejor

inigmn gn 3;1 c?mggrustlco de_sarmllado. e
ante tarde tambyn, por 1a exploracion radiologi
S e e i e 4
~___ " Porque el método radiologico solo da sig-

bag

.
Co f
de Patnrlllrl‘;‘-‘ncaa dada en el XI Curso Médico-Quiriirgico
A del Aparato Digestive, Madrid, noviembre 1958

nos indirectos. En época reciente también ha hecho
grandes progresos la cirugia del pancreas, sobre todo
después de que, por el bisturi eléctrico, las interven-
ciones en este 6rgano han perdido mucho de su peli-
gro. Animado por este progreso aumenté ultima-
mente mucho el interés por la patologia del pan-
creas. Se celebraron Congresos dedicados exclusiva-
mente a las enfermedades del pancreas. Quien haya
asistido a estos Congresos o estudiado sus Actas
puede comprobar que el conocimiento por la Medi-
cina de las enfermedades del pancreas se ha ampliado
y completado de modo muy notable.

Y a pesar de todo, aun hoy dia, con frecuencia no
son reconocidas las enfermedades del pancreas en
Ja clinica general. La tesis que defendi en 1924, en
un Congreso de Berlin, que no sélo se dan enferme-
dades agudas y graves del pancreas, sino también
leves, muy leves y hasta crénicas; que los casos le-
ves son mas frecuentes que los graves; que los sin-
tomas leves y escasos preceden a los graves y debie-
ran exigir una terapéutica precoz, ya no se discute
en absoluto. Y, sin embargo, muchas veces no se hace
el diagnéstico, ni una intervencién meédica precoz,
incluso por parte de mis colaboradores jévenes. Mien-
tras tanto, en casi todos los paises han surgido al-
gunos buenos expertos en las enfermedades del péan-
creas: mas en la clinica no esta todavia muy gene-
ralizado ni ha adentrado mucho el diagnostico. Su-
pongo que tampoco aqui las cosas seran muy distin-
tas a las de otros paises, en los que tuve ocasién de
hacer observaciones y conversar con buenos especia-
listas. En Espafia conozco como buenos pancreato-
logos e investigadores en este campo a mis amigos
JIMENEZ Diaz y MOGENA, asi como el malogrado pa-
tologo ANDREU URRA. Asi es, pues, natural, en la or-
bita de un Congreso de perfeccionamiento, ofrecer
una comunicacién en el sentido de un intento de fo-
mentar esta practica, esta realizacion del diagnos-
tico pancreatico, quizd mas sencillo y mas facil de
comprender de lo que pudiera lograrse por la lectura
de las doctas comunicaciones de los manuales, peno-
sas de leer por su excesiva amplitud. Quisiera pre-
sentar esta comunicacién no de un modo sistemati-
co. de distinto modo que en los manuales disponi-
bles para cualquier interesado y, por ello, ruego que
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no esperen de mi una exposicion doctrinal exhausti-
va. Para ello, tampoco seria suficiente el tiempo de
una sola conferencia.

Quisiera darles sugerencias y ayudas obtenidas
por mi de la practica, y para la practica de ustedes.

1. DESVIACION DE LOS FERMENTOS

Cuando la salida de la bilis al intestino se halla
impedida por un calculo que se enclave, por un pro-
ceso inflamatorio, por un espasmo, por la compresion
de un tumor sobre el colédoco o, incluso, por ejem-
plo, por presion de la cabeza inflamada del pancreas,
lo que se comprende facilmente por causas anatémi-
cas, se estanca aquélla en el higado; es dirigida a
vias falsas, llega a la sangre (se podria llamar a este
fenomeno, desviacion), produciéndose asi por con-
tener la bilis una sustancia colorante, una ictericia,
eliminandose por la orina pigmentos biliares. Esta
desviacion de la bilis, que produce manifestaciones
tan ostensibles, es un sintoma de la salida impedida
de la bilis, que no puede pasar desapercibido, aparte
de que la ictericia, a pesar de ello, es un sindrome
bastante ambiguo, y la desviacion puede ser produ-
cida no sélo por el estrechamiento o desplazamiento
de los grandes conductos eferentes, sino también por
estasis o lesiones celulares en el higado mismo.

Algo analogo sucede cuando la salida del jugo pan-
creatico al intestino se halla obstaculizada de algu-
na manera. El jugo pancreatico se estanca, llega a la
sangre, a las vias linfaticas e, incluso, elementos de
3] son eliminados por la orina. Del mismo modo esto
no sélo se da por oclusion del conducto de Wirsung,
sino asimismo por oclusion de las ramificaciones fi-
nas del sistema pancreatico o por funcién erronea de
células de azinis enfermas, por tanto, ya en el ori-
gen de la formaciéon de la secrecion. A la antes dis-
cutida desviacion de bilis corresponde una desvia-
cion del jugo pancreatico; a la ictericia hepatoce-
lular, una disquilia y una paraquilia azinocelular del
pancreas. Pero con la diferencia de que la secrecién
del pancreas es incolora y, por consiguiente, no sal-
ta a la vista del médico sintoma alguno comparable
a la ictericia. La secrecion del pancreas contiene, por
otra parte, fermentos muy eficaces, de los cuales la
tripsina, lipasa y diastasa son los méas importantes.
Esta diastasa, fermento que disocia el glucégeno y
el almidon, se puede facilmente comprobar en san-
gre y orina por distintos procedimientos de diges-
tion. Cualquier laboratorio clinico se halla en condi-
ciones hoy dia para ello. Mediante un ensayo de in-
cubacién con almidén soluble o glucogeno se descu-
bre la desviacién del fermento. Pero esto es mas com-
plicado que el reconocimiento de una coloracion ama-
rilla de la esclerética del ojo. No se puede realizar
o mandar hacer en todo paciente, ni en cualquier dia,
una prueba de diastasa en orina, pero se puede y se
debe hacer, incluso con mayor frecuencia, cuando
exista cualquier sospecha en el sentido de una en-
fermedad del pancreas o por molestias imprecisas
en el epigastrio; es, pues, pertinente un conocimiento
de cudndo son de sospechar trastornos pancredticos.
En las manifestaciones epigéastricas hay que pensar
en el pancreas.

La expresion, desviacion de los fermentos que he
introducido, se distingue por un segundo dato del sin-
toma ictericia. El fermento biliar tife las escler6ti-
cas, la piel y la orina. Pero s6lo en la colemia mas
grave y de mucha duracion se producen trastornos
adicionales, y no por los pigmentos biliares. La des-
viacion de los fermentos, en cambio, no es indiferen-
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te desde un ;rrinvl]riln. Los fermentos SN Muy o
VoS 0, COMO pProenzimas, son sustancias fa aet;.
.'1(11\-':_1‘!)[&‘5:. Su apa ricion en la sangre, en la Hn‘;‘?me
el tejido, produce multiples manifestaciones iy
logicas, pero no acesibles a simple vista: mas P]patn.
ceso de desviacion de los fermentos nos lleva 5 pﬁm-
]\:‘t-ndpr muchas manifestaciones de toda | ])‘atnl‘;n?-
del pancreas. Ciertamente, no es Iy diastasa [_‘g}a
mente comprobable en la orina, la gue por des;’iat‘?l‘
produce trastornos, sino son los fermentog lTiDﬂ[::
y lipolitico los que atacan y descomponen la alhi
mina y la grasa. La diastasa la utilizamos e ¢] dingi:
nostico. ‘Tnmhlen_m-_ puede emplear la lipasa con o
mismo ['m._ La tripsina, vy €n menor extensién | 1:
pasa, ocasionan en su camino trastornos en el Ppan-
creas, en su ;n:n.\’umd:ul e incluso a gran distaneig de
¢l, que Ill‘_'nl-n import z'uu'_l:'\ como Procesos patologieos
secundarios. Pero también aquellas coadyuvan en el
diagnostico pancreatico,

Hay motivo para considerar la desviacion de |3
diastasa, al contrario de la desviacion de los otrog
dos fermentos, como inofensiva en sentido patoge.
nético, ya que en circunstancias normales existe po.
ca cantidad de diastasa en sangre y orina. Yo qui-
siera incluso suponer que la insignificante cantidad
fisiologica de diastasa en la sangre tenga alguna fun.
cion, que aun no hemos podido averiguar. Lo que
nosotros comprobamos en la desviacion de los fer
mentos no es la existencia de diastasa en sangre y
orinas, sino su cantidad aumentada, muchas veces
extraordinariamente aumentada, que se puede com
probar en diferentes enfermedades del pancreas

Igualmente importante es el hecho que una dismi-
nucién de la diastasa en sangre y orina atraiga po-
derosamente la atencion hacia las enfermedades cro-
nicas del pancreas. Una disminucion de diastasa se
encuentra con una considerable atrofia del pancreas,
en la cirrosis de éste y, también, en extensos carci-
nomas del pancreas, Por ello, una parte de la difm
tasa basal en sangre y orina debe proceder del pan-
creas. Se podria hasta llegar a la hipotesis que el con-
tenido normal en la sangre de diastasa procede fun-
damentalmente y exclusivamente del pancreas. Pero
a ella se opone, al menos para la valoracion diagnos:
tica de la disminucién de diastasa en orina, una com:
probaciéon complicada: con una fuerte alteracion en
el metabolismo de los hidratos de carbono, en la d{a-
hetes en su estado de descompensacién, se halla dis-
minuida la diastasa en sangre y orina, No tenemos
ain una explicaciéon de ello. Podria quiza ser que €l
la diabetes descompensada esté alterada la active
dad del pancreas exdcrino. Pero muchos piensan ts!m-
bién en procesos del higado en este estado. Por ello,
actualmente no es atn seguro si la cantidad de dias-
tasa fisiolégica basal en sangre y orina procede uﬂl:
camente del pancreas o quiza del higado, donde 5
presencia y produccién de diastasa no se puede ponm_
en duda. Llegamos a un sector complicado, _q,“eé.a "
poco hace facil en muchos casos la va}or.acwn éai.
néstica. Es bastante probable que en la diabetes :e—
compensada, especialmente en el coma, s€ afecte S
cundariamente todo el pancreas. El fuerte dolor un
el epigastrio, al comienzo o como precursor e o
coma, es interpretado, no sin justificacion, comﬁien-
lor pancredtico. Pero las cosas son complicadas. e
tras que en la diabetes descompensada estan prop
nuidos los valores de la diastasa, a la altura ol
coma diabético muchas veces se encuentra l!ﬂwcm,
de diastasa muy alto en orina. En la pancl‘fare! de
mia se hallan al principio disminuidos 108 V& o

- : Ve
diastasa en sangre, pero al cabo de algin tiemp?
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gmentar. Para el diagnostico practico per-
on 88 5 observaciones, pero de las cuales, na-
rban e?e hay que tener conocimiento, si bien no
[“mlm?nma cllliz:'i parezca al enumerarlas; pues al
fant0 Los cha de enfermedades pancreaticas, solo
fener 5O ?ﬁlerm.:-p nna diabetes mellitus auténtica,
e vege-; es conocida. l.a gituacién de coma es algo
]"Pn,t::pe;:iﬂ]- y no pasa desapercibida.
m?{g‘mlestiéh "F'","f} decidida de si el nivel de
fiastasa pasal fisiologica en la sangre, asi como la

diastasa basal en orina, solo procede
4 pancreas, parece muy _t.t‘rf‘n‘it:zl, pero li’tm-_ gran
importancia. ];-nh'_',’h:"""":”‘“lll(‘ﬁ sobre el indice de
fiastasa €n diabéticos me parecen h:ihl_;n‘ en con-
fra. Si tuviera Iu;_:.'rr un envio I:I;mrsll '('I(' (’{‘J}IHI:!SEI ala
qngre desde ¢l pancreas, esto m:_;n|f|t':n"|;u que, apar-
te de Ia prm!m-vi:'m "’f‘ diastasa para la digestion, hay
una parte de suministro endocrino de diastasa. ¥l
qmento del indice de diastasa en sangre y orina se-
ria entonces, solo en sentido cuantitativo, un tras-
torno de distribucion, no una desviacicn fundamen-
tal de los fermentos. Significaria, ademas, que, para
3 entrega de diastasa del pancreas, existirian en el
pancreas mecanismos distintos que para la lipasa y
latriptasa; pues es de impugnar que la triptasa, que
ataca intensamente cualquier albiimina, llegue en
alguna amplitud normalmente a la sangre. Con mi
wlaborador anterior, el profesor ( HILZOW, que se ocu-
pomuy a fondo de la diastasa en sangre, no creo que
Ia diastasa basal en sangre sea pancreatogena, GUL-
sow discute la posible procedencia hepatica. Podria
también proceder de las glandulas salivares. Quiza
s resuelva ya pronto este problema con ayuda de
los isotopos.)

diminacion de

2. QUISTES DEL PANCREAS Y OTROS siNTOMAS
SECUNDARIOS

'La Eiesvia(:i(m de fermentos en el pancreas no es
solo sintoma, sino causa de multiples manifestacio-
nes patolégicas. Primero, y sobre todo, son los fer-
mentos digestivos los que ocasionan trastornos, espe-
dialmente la tripsina, cuando llegan del sistema de
los cgnductos al parénquima y tejido intersticial de
la glandula. Esto puede conducir a grandes necrosis
d‘?l pancreas, que CHIARI denoming autodigestion del
péncreas, y que producen el cuadro patolégico ultra-
i‘gudn. muy dramdtico, muchisimas veces mortal, de
4 necrosis aguda del pancreas (durante mucho tiem-
E?o](iﬂ!l(lcldo y te‘.'midu._ mn(jhn‘ antes de'* que se desa-
beara el moderno diagnostico del pancreas). Hoy
sabemos que también se dan necrosis parciales del
pancregs: que curan dejando, o sin dejar, un quiste
E;:fcﬁ;’:;cr qlu.e. como secuela, se puede ff.}rmar en
10 que e;llgdt del pancreas, que a veces mw_)lumo-
Y Ior CO;n Ot_r)as _nc'asmnes,'aumcnta con el lle‘m‘;:o.
éiﬂtﬂmas é)resmn‘ sobre los 6rganos vecinos ut{‘g{nﬁ
tos q]-‘liﬂtege l'iu \s{- ven hasta pasados anos. jluan-
autopsia ! Pl»finnreatwos no :_;e_dcscubren hasta la
tica, hDy.di-?II E:X:-ll'!;l{'ll radiolégico, cuando se prac-
CUeneia int; 053 quistes se r(_'('onoct'n con mayor fre-
RF quistes a] Vllan}. ‘Tmprvsumos 0 desplnzap’nemﬂr_:s
X eatém'lgé ngcrealmm los muestra la radiogratia
en la ZOn:J, G esde la corvadura menor a la mayor,
sula adipag d}f{l]o‘r:n' o aparentemente desde la cap-
Wi el rinén. J

zado ¢ estrpylfrdfrccuem-m_ ‘."‘I duodeno esta despla-
i€n g) eoloﬁct% 0‘. o el comienzo del yeyuno; tam-
EDrimide as_mrnm ©rso }n_u-do _h:lllf\rsv desplazado o
Se pfoducé 1 como ollureter 12{_1umrdo. con lo cual
N hidro y pielonefrosis. Es sorprendente

DIAGNOSTICO DE LAS PANCREOPATIAS 169

cuan grandes quistes se descubren a veces, por ejem-
po, en personas obesas con un abdomen dificil de pal-
par, que evidentemente existen desde hace mucho
tiempo, y que por el cuidadoso interrogatorio de ta-
les portadores de quistes, he podido diagnosticar con
posterioridad una pancreatitis o una necrosis de pan-
creas pasados afios, incluso muchos afos, que en la
fase aguda no habian sido reconocidas a pesar de
intensas manifestaciones.

Me parece importante llamar la atencion que la
aguda y temida gran necrosis del pancreas no se
presenta de un modo fulminante. Este es un dogma
de los libros de texto. Ciertamente se da el caso de
que la necrosis aguda se presente en forma mas gra-
ve en el plazo de horas, casi siempre después de una
comida copiosa, aunque la persona en cuestion se
encontrara sana en esta comida y en el dia anterior.
Pero casi siempre preceden a una gran necrosis agu-
da del pancreas, pequenos accesos o sintomas pan-
creaticos, especialmente dolores de pancreas, mas o
menos tiempo antes, o hasta pequenos “ataques”. En
algunos de mis pacientes he temido y esperado du-
rante anos la necrosis aguda, hasta que, en efecto,
se present6. En otros, estoy convencido de que, me-
diante un tratamiento dietético, se evité el drama o la
eclosion.

Pero la desviacion de los fermentos no se limita
a ocasionar trastornos en la glandula misma; con la
sangre y la linfa se transportan los fermentos agre-
sivos de la digestién. Los comprobamos en la san-
gre y los hallamos en la orina, y asi se ocasionan las
necrosis de tejido graso que se encuentran en la ca-
vidad abdominal, en las operaciones y en las autop-
sias. como manchas de estearina, como “taches de
bougies™; pero frecuentes también en la cavidad to-
réciea, e incluso las he visto en las extremidades su-
periores en las autopsias. En gran escala las encon-
tramos en la necrosis aguda del pancreas. Son efec-
tos del fermento lipolitico, después de que la tripsina
haya realizado un trabajo destructor previo. Las pe-
quefias esteatonecrosis pueden ser innocuas y Ser re-
absorbidas, pero pueden también ocasionar en el peri-
toneo, en el diafragma, en las pleuras, en el pericar-
dio. inflamaciones y derrames. Y esto no ocurre uni-
camente en la necrosis aguda del pancreas, sino en
las desviaciones de los fermentos con menor destruc-
sién local del pancreas, incluso en las desviaciones
de los fermentos, a los cuales so tiende a atribuir so-
lo una importancia diagnéstica. Kl pat6logo JAFFE.
de Caracas, las observo, incluso con frecuencia, en
.nfermos del aparato cireulatorio, con estasis veno-
<o en los 6rganos abdominales.

No muy pocos derrames pleuriticos, especialmente
a la izquierda, sino también a la derecha, son pan-
creatégenos, siendo denominados equivocadamente
como reuméticos o referidos a la tuberculosis, lo que
se puede esclarecer con facilidad examinando el exu-
dado plewral, en cuanto al contenido de diastasa. Los
exudados pancreatégenos son Serosos, rara vez he-
morragicos. Por el contenido de diastasa de un exu-
dado pleuritico se pone de manifiesto que las moles-
tias abdominales, hasta el momento no interpreta-
das. se deben referir al pancreas. Se deben analizar,
pues, los derrames pleuriticos en cuanto a su conte-
nido de diastasa, Pero hemos de establecer una li-
mitacién: Muchos tumores pulmonares causan un
aumento del indice de diastasa en sangre. Mas esta
diferenciacion entre tumor pulmonar y enfermedad
del pancreas, solo muy rara vez ofrecera dificultades.

;Cuéles son las causas de la dgsviacifm de los
fermentos ? Muchas veces S€ sumaran varias causas
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parciales. Hemos mencionado ya varias veces los
impedimentos de salida en la papila de Vater, en el
conducto de Wirsung o en alguna de sus ramas. Tam-
bién hay miltiples microestenosis en el sistema de
los conductos en la pancreatitis cirrotica. Por el es-
tasis de la secrecién se pueden ensanchar conductos
pancreaticos, o parte de sus ramificaciones, incluso
ensanchar mucho: cuando la retencion de secrecion
aumenta paulatinamente, hasta se pueden originar
pequenos quistes de retencién revestidos del epitelio
del conducto sin que intervengan procesos necroti-
zantes por desviacion de los fermentos. Se podria
comparar este proceso con la produccion de una hi-
dronefrosis por compresion del uréter, v ha indu-
cido, por ejemplo, el cirujano francés SouPAULT a
hablar de hidropancreatosis. Pero la mayoria de las
veces no se limita a la simple dilatacion del condue-
to. Se producen dehiscencias en el tejido, y se ana-
den destrucciones fermentativas con necrosis mis o
menos grandes. La penetracion y el avance de los
fermentos destructores en el parénquima de la glian-
dula depende de su estado de turgencia. De existir
va una inflamacicn serosa, como en ciertas pancrea-
titis virasicas, parotiditis, hepatitis epidémica, mo-
nonucleosis infecciosa, también en la pancreatitis
alérgica, como fue producida experimentalmente en
mi clinica con inyeciones de histamina y peptona,
por vez primera por mi amigo y colaborador espanol
RoDRIGUEZ OLLEROS, se producira una desviacién de
fermentos, que es comprobable en sangre y orina, y
que no siempre posee efectos destructores conside-
rakles. Quiza desempenien un papel las circunstancias
mas sutiles de que la tripsina se desvie en estado ac-
tivo, o sea activada después de la desviacion.

Tiene una importancia muy grande el enorme au-
mento de turgencia durante la actividad digestiva de
nuestra mayor glandula de digestién. Quien haya vis-
to un pancreas en el punto culminante de la actividad
digestiva con el abdomen abierto no olvidara nunca
esta impresién. Es comprensible que a los ataques
de una necrosis pancreatica aguda, naturalmente
también a los accesos leves, preceda por lo general
una comida grasienta, sobre todo una comida copio-
sa que requiera un gran esfuerzo de digestién. La
necrosis del pancreas es denominada enfermedad de
los “gros mangeurs”, aungque para muchos enfermos
solo se caracteriza un factor causal. Se comprende
que otras circunstancias pueden tener importancia
para la plétora o para el estado de turgencia del or-
gano. Vienen al caso, el estasis venoso por insufi-
ciencia circulatoria general o local por estasis portal.

Intervienen, pues, el estasis mecanico del succus
pancreaticus con distension y superdistension de los
conductos y paso al intersticio, asi como el efecto
destructor de los fermentos mas o menos activados.
Mucho se ha discutido y experimentado sobre cémo
y cuando esta activacion tenga lugar en cada caso
individual, sin que se pueda afirmar nada exacto. La
amplitud de la destruceién y su extensién son favo-
recidas cuando la turgencia del ¢rgano y su infiltra-
cion serosa se aumentan por otros factores, si al im-
pedimento de la eliminacién se anade en cierto modo
una secrecién aumentada. La clinica muestra de un
modo convincente que el estasis de secrecién se hace
peligroso en la fase de digestion de la glandula. Los
grandes ataques de necrosis del pancreas se dan casi
exclusivamente en la fase digestiva de la glandula,
en el estado en el que muestra el pancreas, para la
rapida preparacién de abundante secrecién, una plé-
tora turgente. Las contusiones traumiticas del epi-
gastrio son para el pancreas mucho mas peligrosas
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cuando se producen durante |
de la glandula.

Los trabajos experimentales muestran
infiltracién serosa sin inflamacién puede
nada también por procesos alérgicos ¥ DOT estimy)
neurovegetativos; por ejemplo, la execitacién elé:tn_s
ca del r1¢-:"\'ia'_\ esplacnico. Se pueden sospechap r:b
puestas clinicas a tales inflamaciones seroggg cas-
sadas por alergia. Pero me parece faltan manifel-l"
taciones clinicas inequivocas de tales procesos :11!5:.
gicos, a no ser que se subsumen los procesos de i-n:
feciones al concepto de la alergia, '

a hiperemia digegy,.

que lng
Ser oagi.

Desde el punto de vista clinico es, en cambio, gy.
m:mu?nt_(‘ ]_:rulr:!!:‘-.v, Hli no cierto, que en el cupgy de
ciertas lnh-::riu'n._vr: virasicas, tenga lugar una espe-
cie de pancreatitis serosa, ’:‘] e;emplo més antigug e
ello es la parotiditis epidémica, en la cual, adyer.
tida o inadvertidamente, el pancreas, con frecuencig
o siempre, es afectado, de un modo parecido, 2 s
glandula pardétida. Si en el curso de esta enfermedag
no se producen destrucciones tisulares en la paroti-
da, sera esto asi, porque el jugo parotideo contiene
diastasa, pero no fermentos destructores de la al.
biimina. El estado de tumefaccion del pancreas cos
feetado nos lo podremos figurar en la parotiditis epj.
démica de un modo analogo al de la pardtida: e
en ésta se suelen producir dolores mas fuertes que en
el pancreas tumefacto, se comprende, porque la dis-
tension de la pardtida es dificultada por una fascia
tensa, mientras que en el panereas falta tal vaina
Evidentemente, el pancreas, serosamente inflamado
por una infeeccién virasica, en muchos casos pueds
volver a deshincharse, sin que queden destrucciones
notorias o micronecrosis. Nos enfrentamos siempre
de nuevo con el mencionado problema de la activa-
cion o no activacion de los fermentos que se desvian.
En cierto modo, habria que distinguir entre desvia-
ci¢n de profermentos y desviacion de fermentos ac-
tivos, o habria que postular circunstancias por las
cuales la tripsina sea activada antes o después dela
desviacién, Aparte de la importancia del aumento Eie
turgencia digestiva, se ha de considerar, como ya ¢
dicho, un trastorno eventual de la circulacion I‘infla-
tica que aumenta la turgencia y favorece la infi-
tracién serosa de la inflamacion. Este factorﬁel es-
tasis linfatico ha sido tomado en consideracion va
rias veces por distintos autores, especialmente paré
el edema inflamatorio del pancreas que precede ala
necrosis aguda, y que denominamos en Alemania ede
ma de Zopffel. Ultimamente se le conoce por edemd
salivar disquilico (PoPPER, DOERR y SEIFERT). Estas
reflexiones han recibido recientemente un apoyo t%
siderable por los experimentos de autores h}ln;-‘»a‘;}
(PapP y colaboradores) sobre la salida de linfa i
pancreas. Comprobaron en perros gue la produ(‘tjlﬂ_
de necrosis experimentales de pancreas por 1a 11122
dura del conducto pancreitico y el estasis de ‘selr_
cién asi causado, se consigue mucho mas f-a?llm?;.
te cuando se liga a la vez el conducto linfatico, )
tancandose asi la salida de la linfa. Da la :mpr‘t’i;e_
de que los fermentos desviados solo se haced ahrr

: 5 ey 2 u‘mdo
sivos, o se hacen mas facilmente agresivos, epn‘ﬂ?és
se retarda su transporte, cuando permane{;e s

tiempo en el lugar, pudiendo con ello hacer o105
sivos. Esto concordaria con el hecho, que n[‘:{:ruc.
comprobamos, en la pancreatitis o en uni . inp}o.
cicn pasajera del conducto de Wirsung; pm'I:J;e T8
tasa, una 8
ue tuviesth
espé

por el paso de un céaleulo biliar por la papl
ter, con la ayuda de la prueba de dias
sada desviacion fugaz de fermentos, sin Qut ©
lugar manifestaciones pancreéticas intensas,
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esos necrotizantes. Concuerda, ade-
 eon una vieja ol)st-njvm:iér_l de FRUGONI 119_] 0),
'Ias repetidas inyecciones zllgz'a\'rfne';gzls de jugo
‘4i60 1O producen necrosis ¥, viceversa, se
concordancin con las observaciones de autop-
dgurl& JuFFE en los enfermos circulatorios (necro-
sia detejido'gﬂlﬁ” en el pancreas y extrapancreati-
sis de bios en el pancreas mismo).

. ente prOL‘

3 PANCREATITIS CONCOMITANTE

Después de haber visto u};:unas veces pancreopa-
{ias en enfermedades infecciosas, tal como una pan-
creatitis atrofignle en una disenteria y una E:Sllllﬂ(’?!fn
jiabética pasajera despucs de una grave infeccion
wratifica, sospeché que muchas de las manifestacio-
1¢s concomitantes menores dc-l 't-nfermc_'dudes mfg-c-
dosas se refieren a una coafeccion del pancreas, e in-
vestigué con varios l?l)li’li)()l"ﬁ‘l’ii’)r(_‘.‘i <BR[_.\'}\'_ G[‘-LZfJW_
sotera) en enfermos infecciosos, mediante la dias-
wasuria, por tanto, por la desviacion de fermentos co-
mo sintoma. Basado en una diastasuria pasajera en
la escarlatina, en el sarampion y, ocasionalmente,
en la tuberculosis activa, llegamos a hablar de una
pancreatitis infecciosa concomitante, que ponemos
e paralelo con la gastritis infecciosa concomitante.
(reimos poder atribuir a esta pancreatitis conco-
mitante ciertas manifestaciones de trastorno diges-
iivo 0 de relajacion, y molestias abdominales meno-
1es, que casi siempre tenian naturaleza transitoria,
que no eran muy intensas y que en olros casos eran
mis acusadas. Para esta pancreopatia, sélo clinica-
mente supuesta y objetivada unicamente, parcial-
mente en lag infecciones virasicas, no sélo en la pa-
mtiditis epidémica, en la cual se conoce de antiguo
2 posibilidad de una pancreatitis simultanea, pero
que se tiene demasiado poco en cuenta, y es poco va-
lorada por el médico, sino también en la hepatitis
epidémica y mononucleosis infecciosa. Estas respues-
133 a nuestra pancreatitis infecciosa concomitante
también en los cuadros clinicos sépticos) son un
4poyo fundamental para mi advertencia hace mucho
lempo pronunciada, de pensar mds o menos en to-
ilas !as infecciones en el pancreas, aunque no haya
man!festaciones tormentosas o amenazadoras que
alraigan la atencion sobre este érgano. Los datos de
inamnesis con respecto a infecciones padecidas di-
r{‘fg?sné:mhién las sospechas al pfm('m_?as cuando des-
i curarse la infeccién aguda, incluso despues
;Bli:tilargo lnter‘valn. se trata de explipar y tratar

1as abdominales y trastornos digestivos no
Ty faciles de intepretar. Pues, seglin SEIFERT, piie-
in&?;?gia!]‘ l}ancreatitis serosas cronicas con exudado
gads :. ocal y explicar molestias de curso pro-
intermitente,

i :
RELACIONF.S CON TRASTORNOS EN EL ORGANO
INSULAR

itt“sj:lgmemes relaciones entre diabetes y pancrea-
% naturaﬁxtraorqurl:{.mente cqmprenm}algg. inclu-
2 glgn, = E‘Sd’por lla lntlma’ relacion analgomlca gntre
lar, inclui; Igestiva, el pancreas y el 6rgano insu-
ren, ep lJrio €n el{ de‘un modo disperso; no se refie-
Existen os éner. término, a la patogenes_u*? de casos
4 Cladrog g & diabetes por una pancreatitis; pero si
Claligty ee estado y peculiaridades de curso. El es-

batiag, oy aln pancreatitis encuentra en las pancreo-
8olg son g gunas ocasiones, glucosurias fugaces, que
€ valorar como sintomas de la pancreatitis.

Tales glucosurias fugaces se observan, potr ejemplo,
en el paso de un calculo biliar por la papila de Vater
en el célico hepatico. Esto de por si carece de impor-
tancia y no se comprueba la mayoria de las veces,
pero son sorprendentes, porque el enfermo en el co-
lico hepatico apenas ingiere alimento y casi siempre
vomita. En la necrosis del pancreas, tratese de una
necrosis grande o sélo de una necrosis parcial, un
poco de azlicar en orina sera un sintoma habitual, si
bien no obligado, para el cirujano, que se explica
por lesién o destruccion de células insulares. Si un
pancreatico tiene caleulos en el pancreas, se dardn
glucosurias.

Viceversa, hemos observado también hipogluce-
mias en la pancreatitis calculosa con estados leves
de “shock"” y demostrable hipoglucemia, y no pocas
veces hay personas con colelitiasis cronica o colangio-
patias cronicas (en las cuales muy facilmente, y de
una manera transitoria, esta impedida la salida del
jugo pancreatico), que durante mucho tiempo o po-
co tiempo tienen una tendencia desagradable —mu-
chas veces interpretada como nervosismo— a acce-
sos de debilidad con temblor, que en realidad se sue-
len desenmascarar como ligeros ataques hipoglucé-
micos. Tales acontecimientos ceden sin dejer tras-
tornos permanentes del metabolismo del azicar. A pe-
sar de ello, no se podran caracterizar como puramen-
te funcionales, sino que tendran por base desviacio-
nes de fermentos en la glandula.

En los casos clasicos de pancreatitis por virus, de
la parotiditis o de la hepatitis, se encuentran esta-
dos diabéticos transitorios, pero mas duraderos, que
obligan al médico a administrar inyecciones de in-
sulina. Tal estado diabético puede persistir durante
semanas o meses, diagnosticandose una diabetes mel-
litus auténtica, que después de haber existido duran-
te mucho tiempo, quiza con fuertes oscilaciones, con
la sorpresa y la alegria del médico y del paciente,
desaparece por completo, se cura. Puede también se-
guir existiendo y hacerse definitiva. Especialmente
el origen y curacién de un estado diabético subsi-
guiente a una pancreatitis es un acontecimiento no
muy frecuente, pero. si aleccionador. Seguramente
no es tan raro como se supone, porque el médico no
tiene ocasion de observar sus enfermos durante tiem-
po suficiente, y el que vea originarse el estado diabé-
tico sGlo casualmente se enterara de su desaparicion.
También se contentan muchos de los que ven un caso
tal con la explicaciéon de que se haya tratado, como
lo muestra el curso no de una auténtica diabetes,
sino de una glucosuria “inofensiva”. Me parece pre-
ferible hablar de la desaparicién de un estado dia-
bético. Puesto que los procesos de regeneracion e
hiperplasia en las insulas, especialmente en lo que se
refiere a las insulas, que son las productoras de la
insulina, son anatémicamente ordinarias y puesto
que, como antes se ha dicho, en casos de pan_creati-
tis se han observado con toda certeza también ata-
ques hipoglucémicos, como sintomas de una super-
produccién accidental de insulina, se podra compren-
der, habiendo buena compensacioén, la curacion de
una diabetes expancreatica. El caso de una enfer-
ma con colelitiasis y pancreatitis, en la cual se habia
comprobado por biopsia, tomada en pperaCIOQ.realx-
zada por célculos biliares, la grave inflamacion del
pancreas, hinchado hasta el tamano de un aqtebra—
z0. nos ha ocupado durante afos y nos ha ocasionado
dificultades terapéuticas. Alternaban en aquélla es-
tados diabéticos que exigian 50 unidades de insuli-
na, con otros en los que existia una acentuada sensi-
bilidad para la insulina con “shock" después de 10,
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incluso después de sélo 4 unidades de insulina, in-
cluso “shocks” espontaneos, que hacian necesarias
inyecciones intravenosas de azilcar, teniendo por
consiguiente que interrumpir por completo el tra-
tamiento de la insulina. El estado final en este caso
era una ligera diabetes.

Cuando se ven estos casos y se sabe la frecuencia
de las pancreatitis se comprenderd también que asi-
mismo el diabético adquiera a veces una pancreati-
tis, y con ella el cuadro de estado y el curso de la
diabetes pueden ser influenciados mas o menos sor-
prendentemente. Muchas observaciones extranas con
respecto al metabolismo de los diabéticos, que oca-
sionan dificultades en la terapéutica, pueden tener
esta explicacion. Precisan temporalmente una tera-
péutica de su pancreatitis. Opinan muchos internis-
tas que la pancreatitis o los sintomas de pacreatitis
no se dan tan raras veces en diabéticos en el curso
de la enfermedad. Nos tropezamos con la opinién de
que la diabetes favorece la aparicién de una pancrea-
titis intercurrente, que ésta sea consecuencia en al-
gin modo de la diabetes. Este tipo de relacién no me
parece comprobado; pero que la adicional pancreati-
tis intercurrente de un diab&tico pueda influenciar po-
co o hasta acentuadamente su metabolismo de hi-
dratos de carbono, me parece evidente en cuanto
gue también en los no diabdticos se puede producir
por pancreatitis una situacicn diabética.

5. DOLORES PANCREATICOS

Fara sospechar la enfermedad pancreatica, antes
de todas las investigaciones mas o menos engorro-
sas con aparato clinico y métodos de laboratorio, es
importante conocer los fenémenos de dolor en las
pancreopatias. No hay dolores en todas las enferme-
dades del pancreas, ni incluso en todas sus fases. Un
carcinoma de pancreas puede permanecer durante
mucho tiempo o en todo su curso completamente in-
doloro. Por otra parte, en la mayoria de los cursos,
no faltan casi nunca, segin sean los procesos secun-
darios de la glandula, los dolores ocasionales si prac-
ticamos una observacién atenta. Pueden hasta ser
intensos y tipicos por su localizacién. También la
pancreatitis concomitante en las infecciones bacte-
rianas, y de un modo especial en las virasicas, es
muchas veces indolora, y en ocasiones sélo es reco-
nocida por la amilasuria. Mas no so6lo los enfermos
de paperas, sino también los nifios con escarlatina,
tienen a veces, aunque sea por un dia, dolores del
pancreas. Y aunque no siempre sea importante su
apreciacion, no obstante el conocimiento de una par-
ticipacién pancreatica en los portadores de céleulos
biliares o colecistopatias, tiene importancia, porque
nos permite evitar las complicaciones graves y ame-
nazadoras con una dietética preventiva. Para cono-
cer bien los dolores del pancreas recomiendo un pro-
cedimiento que me ha ayudado mucho, a saber: En
los enfermos con una pancreatitis cierta, quiza com-
probada por biopsia, o en aquellos que han padecido
un fuerte ataque doloroso, observar con atencién y
dejarse referir los pequefios dolores en la fase de
curacién, incluso después de haber pasado mucho
tiempo; se vera entonces que los pequefos dolores
son descritos de un modo borroso y atipico, como
suele suceder con los cuadros dolorosos que remiten.
Pero se ve también que incluso estos dolores esho-
zados conservan algo caracteristico en su tépica y
en su tipica. Asi se aprende a reconocer en los dolo-
res que siguen al gran cuadro de dolor y que van ce-
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diendo, también las manifestaciones do)
preceden a una enfermedad seria del DPénere

se acerca; asi nos adiestramos para e diau::? Gue
de sospecha. El intenso dolor del i"éncreagbe,,ostim
caracteristico segin el tipo y el lugar, Ung 3 Ry
caracteristicas es la avasalladora violencia, mne "y
sacion de destruccion, que inmoviliza a) enfesm‘
mientras que los enfermos con célicos hepiticos ;‘mn,
friticos se retuercen en su dolor en la cama g ennei
suelo. Esta caracteristica falta en los dD]O[‘es.mE_
nores.

Los dolores de pancreas se sienten en el
trio izquierdo, aproximadamente en la zonga del es.
témago, e irradian por el arco costal haeia atrig ‘a
veces hacia la region renal, confundible con el ﬁ}.
lico nefritico; pero cuando se trata de una I'Jflm‘rr;a-
titis de la cabeza, pueden sentirse también en g o
gastrio, aumentando con la palpacion loeal.

Orosag

epigas-

E‘igj.

Se puede (')h_jet_i\‘:lr el dolor por un semicintyréy
cutineo hiperestésico, que se comprueba con rayus
de aguja verticales practicadas despacio de arriba g
abajo, ejerciendo una ligera presic¢n y limitado hg.
cia arriba y haecia abajo. Afecta al 8. segmento dor.
sal, a veces también a los adyacentes D7 y D9: va
pues, atras hacia la 10.* y hasta la 12" vértebras dor.
sales. En pocas enfermedades se encuentra un semi-
cinturén tan marcadamente supersensible como e
muchos enfermos de pancreas. En la uleera de esté
mago tales semicinturones son raros e imprecisos
en todo caso se hallan un poco mas altos. Y si en una
itleera gastrica, reconocida con certeza, se encuentra
una acusada zona de hipersensibilidad en DS, surgk
ra la sospecha de que la tGlcera gastrica haya pene
trado en el pancreas y surja una pancreatitis

Al mismo tiempo puede existir también un dolor
epigastrico derecho cuando los fenomenos desenca
denantes del dolor tienen su lugar en la cabeza del
pancreas; pero sobre todo cuando a la vez existe tna
enfermedad de las vias biliares; la ictericia no lo in-
dica. El cdlico biliar puede ser secundario, no pro-
ducido por desplazamiento interno del colédoco, sino
por su compresion por parte de la cabeza del pan-
creas tumefacta. Mientras que la vesicula biliar no
se halle coafectada, s6lo se hinchara fuertemente
por alglin tiempo, en el sentido del sintoma de Cor
voisier, de hace mucho tiempo conocido, que en rée
lidad es observado del modo més manifiesto en mi-
chos casos de carcinoma de la cabeza del pancreas.
La cabeza del pancreas rodea méas o menos la part
pancreitica del colédoco. En cambio, era un error
de la clinica antigua creer que los c6licos biliares $il
participacién del pancreas pudieran originar un i
lor epigéastrico izquierdo. Esta hipotesis se hiz0 &
tiempos en que todavia se sabia poco del pancred
enfermo. Me refiero sélo a la descripeion de NAUN®
en su famosa obra sobre la colelitiasis. Y mEHC‘Ot“_{:
que en el famoso libro de Heap sobre las zonas (i au
neas valoradas por primera vez seriamente, segun
importancia, no existe la palabra pancreas.

Si en la obstruccién canalicular se describ e
lor del pancreas, como coélico, podremos L‘OT'"P]’Wq
derlo. No es la forma més frecuente de 108 dodo]ﬂ;
del pancreas. Raro, pero muy peculiar, €s un i
permanente, ardiente, abrasador, que S€ PrBSQuj.
precisamente en las pancreatitis subcronicas i
siera hablar de la causalgia pancreatica y I’en’fcon.
ello en procesos digestivos en nervios y vasos, e] pi
secuencias de la desviacion de fermentos. En Bduﬁu'
creas, crénicamente inflamado, se han enc{mt{a
merosos neuromas (MALLET y Guy). Me inc

e un do-

ino 4

s e z e npg e do*
denominacién de causalgia, porque en €s




LT DIAGNOSTICO DE LAS PANCREOPATIAS 173

Neweno 8

o 128 polsas de hielo tenian a veces un efecto miti-
0

te, g Bt
gage produce una irradiacion de los dolores a la re-
| hombro izquierdo, que podria ser transmi-

ion de S e e _
tida por ol nervio frénico izquierdo en vista de las
frecuentes manifestaciones de estimulo e inflama-

cién pmducidas_ por estv:_ltpm'-{'ms_is en el di:afrnf__:_m_:'i
o en SuS cercanias. Se originan asi, como la pleuritis

creatégena, por transporte de fermentos por via
linfatica. 3 ' .

La esteatonecrosis con procesos reactivos de in-
flamacion en la cavidad tm-:-lc_mfl explican rn}izé tam-
pien que los dolores pancreaticos, respecticamente
los dolores en la p:-nu.-n-\u'tltls. sean a veces confundi-
dos con dolores de corazon, sobre todo cuando se ma-
nifiestan alteraciones {tralnsitrn‘_iusl del electrocar-
diograma. Por otra parte, podria tener como base
también reflejos nerviosos. Asi se explica general-
mente la participacion del corazon,

6. Los SINTOMAS RADIOLOGICOS

Aun cuando el panereas mismo no sea radiologica-
mente representable, se ofrecen al radiclogo una se-
rie de sintomas indirectos que indican al pancreas
o que, incluso, son demostrativos de una enfermedad
pancreatica. Tumefaciones del organo inflamado o
sus partes, como la parte de la cabeza, se presen-
tan como un tumor desplazante en el contorno de
los 6rganos vecinos.

Si por estasis salivar o necrosis parcial, muchas
veces por ambas causas a la vez, se han formado quis-
tes, tales desplazamientos de los érganos vecinos po-
drin ser muy considerables. Estos tumores quisti-
c0s son a veces palpables en personas no demasiado
corpulentas. Almohadillan o deforman la figura del
estbmago lleno de contraste, ya desde la corvadura
menor, ya desde la mayor, estrechan la parte del pi-
?1;00 puc?cn. cuando los quistes proceden de la cola,
eformar las partes méas altas del estémago.

Tienen singular importancia los desplazamientos
del duodeno. Se ve cémo se coloca éste claramente
dlrededor de un tumor redondo, formando el trayec-
to duodenal en cierto modo una C latina. Las esteno-
sis en diferentes lugares del duodeno pueden ser os-
tensibles, pero también otras alteraciones en el duo-
den_a son por lo menos sospechosas. La duodenitis, es-
Pecialmente la esclorosante, con rigidez de partes de
S pared, se presenta muchas veces junto con la pan-
treatitis, Asi se origina el fendmeno de la regadera,
ﬂoescnto por mi anterior colaborador PANNHORST.
detlr%?- deformaciones se prorjucen con la retr;lcciﬁ‘n
is qu%acno hasta la cirrosis, en !a cual la I]%’lnCI‘(‘II"Ll-
e‘ellas r:a_ adherencias con los érganos vecinos, tira
Mente én 511, la C gran‘de, anl.'es; descrita, paulatina-
Vertirg ene curso de anos y -flms' puede llegar a con-
encias if una C pequena. Cuando no existan a('ihe_.-
ot usas con el duodeno y el pancreas retractil
ol Bqutgn_ece, quiza, incluso, por restos de una
gll‘degsz& :tii. es atraido hacia la 1zr1u15rda, el ]u-
; duode?lem o?adura del conducto de Wirsung tira
Pica | 0 y éste obtiene en la pantalla radiosco-

a forma de un 3 invertido, g.

llencec;;?ie%? almohadilla se ven a veces en el colon
20 8¢ deg io de contraste. No muy rara vez se tuer-
0 cual g p aa”.a el curso de} uréter por quistes, con
Quierdo canuet e presentar _h'.dronefroslls del rinon iz-
riores, 1) & O?as las posibles cf)mpllcamqnes'u'lte-
m“incente:‘sp azamiento del uréter se deja facil y

ente representar con la ayuda de una

pielografia del rifén izquierdo. Recientemente ocu-
rre que en la representacién lienoportal con contras-
te se cl:bl_l,}_an desviaciones del curso de venas., Pues
las hepatitis y la pancreatitis, la cirrosis del higado
y la del pancreas se presentan simultaneamente. Por
esta razon resultan tales observaciones. Con la an-
giocolografia de Mirizzi (1939) se descubren esteno-
sis del conducto colédoco por tumefacion de la cabeza
del pancreas.

Alin mas indirectos son los signos producidos
por la desviacion de los fermentos en la via linfa-
tica: elevacién o movilidad deficiente del diafrag-
ma izquierdo, exudados pequefios o grandes en la ca-
vidad pleural izquierda, pero también en la derecha,
asi como manchas peculiares rayadas de infiltra-
cion en las partes inferiores del 16bulo inferior iz-
quierdo, mas también del derecho de los pulmones.
Estos son, incluso, bastante frecuentes en la fase
méas aguda de la necrosis del panereas. Existen difi-
cultades para un examen radiolégico tinicamente en
tales fases. En el paciente echado, sin introduccion
de medio de contraste alguno, se puede realizar, a
pesar de ello, este examen radiolégico y de estas ra-
yas pulmonares cerca del diafragma se puede dedu-
cir con bastante seguridad una pancreatitis aguda
o necrosis aguda del pancreas, lo que, en casos de
duda, puede constituir un poderoso auxiliar en el
diagndstico .

Las concreciones en el pancreas son mucho més
frecuentes de lo que se pueden representar radiolo-
gicamente. Suelen ser pequefias, y la superposicion
del pancreas por estomago e intestino impide la re-
presentacién radiologica. A veces se consigue mas
facilmente en dectibito supino con la direccion del
rayo ventrodorsal. Después de las esteatonecrosis in-
trapancreaticas quedan numerosas pequefias clasifi-
caciones. Estas calcifican también en otro lugar, pero
es casi cosa de suerte obtener tales cuadros. Si se
hacen radiografias del pancreas extraido, obtenido en
autopsia, segiin la téenica de Lydin, se encontraran
en un importante porcentaje de autopsias no clasifi-
cadas concreciones en el pancreas, siendo casi siem-
pre desconocida la enfermedad del pancreas padeci-
da intra vitam. Nosotros hemos podido confirmarlo.

7. MoTIVOS DE SOSPECHA.

Hay, pues, que pensar en el pancreas:

1) En y después de todas las enfermedades in-
fecciosas en las que se dé una pancreatitis serosa
concomitante,

2) En todos los colelitidsicos y en las enfermeda-
des de las vias biliares en general; pues en casi todas
las enfermedades de este tipo se presenta, en el curso
de los afos, en cualquier momento, por lo menos tran-
sitoriamente, una participacién del pancreas de tipo
mas leve o més grave.

3) En dolores en el epigastrio, sobre todo si pre-
sentan el tipo peculiar del dolor de pancreas, pero
también con dolores menos tipicos, cuando el cuadro
clinico no esté claro.

4) En enfermedades de cualquier causa no claras
o raras, cronicas o recurrentes, en el epigastrio, igual-
mente cuando ya se haya establecido un diagnostico
cierto en el sentido de enfermedad de las vias bilia-
res, tilcera de estémago o gastritis.

5) Cuando en las anamnesis de un enfermo haya
afectado el epigastrio, haga poco o mucho tiempo, un
fuerte trauma (magullamiento o golpe); sobre todo
en los jovenes estos accidentes suelen olvidarse con

frecuencia.
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6) En la ascaridiasis. Los aseéridos entran por
la via salivar.

7) En la periarteritis nudosa.

8) En la insuficiencia digestiva erénica o crénica
intermitente con tendencia a ocasionales defecaciones
muy masivas o diarreicas. Esto se refiere también
a ciertos trastornos de desgaste en la hepatitis cro-
nica, sobre todo en los casos que evolucionan hacia
una cirrosis hepatica. Un cierto grado de cirrosis de
pancreas, con subsuficiencia exocrina, respectivamen-
te, con deficiencia de fermentos, acompana al des-
arrollo de la lesion hepatica. Se puede tener esto en
cuenta prescribiendo a estos enfermos hepaticos, co-
mo principio, fermentos pancreaticos. Mucho mejor
es limitar esta preseripeion a los casos y fases en los
cuales la observacion del aprovechamiento de alimen-
tos, sea de un modo sumario, sin aparato de labora-
torio, sea incluso por el propio paciente cuando sea
relativamente inteligente, haga sospechar una defi-
ciencia de fermentos.
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9) En una manifiesta aversion par

o . 2 la gragy ¢
como datos que indigquen sialorrea, BTasa, ag

10) En glucosurias esporadicas y sintom
l.i'o_os. asi como en hipoglucemias esponténeas, g
radicas o progresivas, y también u.wpvc-iu]mente: c1:1 -
do se presentan alternando hiperglucemias ¢ hipo F;n-
cemias espontaneas. También en log dinbét.icos%u-
muestran por fases un comportamiento muy Iél;ﬂ }du;i
metabolismo. 3

as diabg.

11) En la pleuritis diafragmatica izquierda, ye
también derecha, asi como en la pleuritis exudaltii:n
sin una etiologia muy clara, e incluso, a pesar di
existir una ligera tuberculosis.

12) Finalmente, cuando con ocasién de yp eXg-
men radiologico del conducto gast rointestinal, se gh.
serven en el duodeno o en el estéomago condiciones
anormales que podian hallarse relacionadas cop una
pancreatitis, por ejemplo, un diverticulo duodena]
desplazamientos o deformaciones. i

ORIGINALES

ESTUDIOS PRONOSTICOS SOBRE LAS ES-
TENOSIS CICATRICIALES TUBERCULOSAS
DE LOS BRONQUIOS PRINCIPALES

J. N. LEMOINE y F. PARis ROMEU.
Paris. Valencia.

sServicio de Aparato Respiratorio. Hopital Cochin
Profesor: G. Brouver. Paris.

En una época en que ha perdido importancia
la gravedad de la tuberculosis respiratoria gra-
cias a la organizacion antituberculosa y a las te-
rapéuticas medicamentosas, de indudakle efi-
cacia, nos ha parecido interesante estudiar la
observacion prolongada de 87 de nuestros en-
fermos afectos de estenosis cicatricial de un
bronquio principal, y ello por dos razones:

— A pesar de la universalidad del empleo de
la isoniazida, existen todavia paises en los que
la organizacién antituberculosa no es la de nues-
tros paises de Europa Occidental en particular,
y en los que el empleo de la isoniazida entra en
accion frecuentemente de un modo demasiadc
tardio o no satisfactorio. Hay lugar a pensar
que en estos paises las lesiones tuberculosas, ul-
cerosas o no, de los grandes bronquios, siguen
siendo tan frecuentes como lo eran en Francia
antes de 1953, y que su evolucién hacia la este-
nosis es igualmente tan frecuente como enton-
ces: el 80 por 100 de los casos de ulceracion
brénquica antes de la isoniazida. Al subrayar
que antes de 1953 mas de la mitad de las lesio-
nes tuberculosas, ulcerosas o simplemente muy
infiltradas, de los grandes bronquios evolucio-

raban espontineamente hacia la cicatrizacdn
estenosante, puede imaginarse que si se real-
zase una encuesta endoscopica similar, en cier-
tos paises que no tienen una organizacion anti-
tuberculosa tan desarrollada, se demostrarian
todavia lesiones de los grandes bronquios con
una frecuencia de alrededor del 7 por 100. En
otro trabajo pensamos demostrar que esta fre-
cuencia se ha reducido actualmente a mas de la
mitad en el ambiente médico donde trabajamos.

— La segunda razon consiste precisamente
en que en Francia, en 1958, las lesiones qlcem-
sas y estenosantes de los grandes bronquios 0
han desaparecido totalmente; ha disminuido st
niimero, pero la isoniazida no puede impedir 2
evolucion cicatricial en las dos siguientes ¢
cunstancias, de las que nosotros hemos visto
ejemplos indudables:

1) Cuando la isoniazida se utiliza demasid
do tarde, las transformaciones fibrosas organ®
zadas o en curso de organizacién no pueden I
fluenciarse por el medicamento.

2)- Hay lesiones inflamatorias tui:uer‘CllI o
de los bronquios, ulceradas o no, que tras ¢ {‘?a-
tudio clinico, endoscépico y bacteriologico Pn-
recen resistir a la isoniazida, y que se€ !nf}lﬁcr,
cian bien, desde el punto de vista bacterlole,,c-(};
y endoscopico, por las pincelaciones Ioc::tlf:gmria
adrenalina; pero estas lesiones ap}ocan totenﬂ'
demasiado a menudo a la formacion de esec. =
sis bronquiales cicatriciales. Estos son h'as e
demostrados principalmente en los bI‘O_nqufl) el
enfermos cuya tuberculosis respiratoria © pe
z6 cuatro, seis, ocho, diez e incluso mas
antes.
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