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3. Inflammation induced in guinea-pigs ｢ｾ ﾷ＠
formaldehyde serves as a test for thc antl­
inflammatory power of butazolidine perfused 
by the writers' iontophoretic technique. 

4. Study of the anti-inflammatory power of 
butazolidine injected subcutaneously. 

5. Comparison of the anti-inflammatory 
power of perfused butazoliqine with that of th€' 
same substance injected subcutaneously. The 
former is shown to be very much grcater. 

6. A clear superaddition of effects is obscr­
ved when butazolidine is administered simulta­
r.eously by toth methods. 

ZUSAMMENFASSUNG 

l . Es wird über einen originellen "Thermo­
elektrophor" zur Tiefeniontophorese unsercr 
Methode der perkutanen elektrophoretischcn 
Ferfusion berichtet. Der Apparat hat ausge­
dehnte klinische Anwendungen im Gebiete der 
Rheumatologie. 

2. Es wird die rasche Penetration von I'he­
nylbutazon in der Pfote von Meerschwcinchen 
nachgewiesen. 

3. Es wird die entzündungswidrigc Wir­
kung einer mit unserer iontophoretischen Tcch­
nik durchgeführten Butazolidinperfusion in 
Meerschweinchen überprüft, tei welchcn cine 
Entzündung mit Formaldehyd provoziert wurde. 

4. Es wird die entzündungswidrige Wir­
kung von Butazolidin in subkutaner Injektion 
über prüft. 

5. Es werden Vcrglcichc zwischen dcr ent­
zündungswidrigcn Vvirkung von Butazolidin in 
Perfusion und in subkutancr Ver abreichung 
angestellt, wobei die ersterc dcr letzteren weit 
überlegen ist. 

6. Die gleichzeitigc Verabreichung von Bu­
tazolidin auf beidcn WC'gen bcwirkt eine offen­
sichtliche Summation der Effektc. 

l. Nous préscntons un apparcil original 
"Thcrmo-electrofor··, rour iontophoresc pro­
fonde, par notre techniquc élcctrophorétique de 
perfusion transdcrmiquc. C'cst un apparcil de 
vastes applications cliniqucs. spécialmcnt dans 
le camps de la rhumalologic. 

2. On rrouve la rapidilé de pénélration de 
1¡, phenilbutazonc dans la patlc du cobayc. 

3. On étudie le l;ouvoir antiinflammaloire 
de la tutazolidine 1 crfonduc rar notrc tcch­
nique iontophoreliquc dans le cobayc, chez qui 
on provoque une inflammation par le formal­
dehide. 

Cn étudie le pouvoir anliinflammaloire de la 
butazolidine adminislréc sous-cutanécmcnt. 

5. On compare le pouvoir antiinflamma­
loire de la bulazolidinc pcrfonduc nvcc cclui que 
l'on obtient avcc l'administralion sous-cutanéc. 
Le premier cst bien sup.:.ricur. 

6. On apprécic une évidcntl' sommation d'c-f­
fects au moyen de l'admimstrat10n simultanée 
de butazolidine par les deux voies. 

NOTAS CLINICAS 

CALCINOSIS DEL P ANCREAS 

(Presentación de dos casos.) 

A. PAREJA CORONEL. 

Guayaquil <Ecua<lor l. 

Las ｣ｾ ｬ ｣ ｩｦｩ｣｡ ｣ ｩｯｮ･ｳ＠ diseminadas del páncreas 
son relativamente raras, pero es una entidad clí­
ｮｾ｣｡Ｎ＠ importante .que necesita un pronto diag­
nostico para verificar un tratamiento apropia­
do, pues la patología del páncreas tiene cada 
vez ｾ ￡ｳ＠ interés.' desde muchos puntos de vista 
relaciOnados ｰｲｮＺｾｯｲ､ｩ｡ｬｭ･ｮｴ･＠ con la digestión, 
y aun con el funciOnamiento del sistema nervio­
so, y ｨ ｾ＠ ｾｾ､ｯ＠ motivo de inquietud para nosotros 
la nutncwn, los. ｦ･ｮ￳ｭｾｮｯｳ＠ de defensa orgánica 
el ｣ｯ ｮｯ｣ ｾｲ＠ lo ｭ｡ ｾ＠ ampliamente posible un esta­
do especial r elaciOnado con el páncreas, que es 

la calcinosis de este órgano, que ha sido com­
probada en un caso en nuestro servicio Santa 
Elena, del Hospital Vernaza, y otro en el Hos­
pital Valenzuela. 

Con este motivo hemos revisado, dentro de 
nuestras posibilidades bibliográficas, todo lo re­
ferente a las calcificaciones del páncreas, encon­
trándonos con artículos médicos que despiertan 
inquietud y que deben ser ampliamente conoci­
dos, pues era una enfermedad relativamente 
poco conocida en la época en que la exploración 
radiográfica no se verificaba tan sistemática­
mente como en la actualidad cuando se la usa 
E:n enfermedades del tubo digestivo o de cual­
quier órgano de la cavidad abdominal, porque 
en muchas ocasiones se trata de formas clíni­
cas latentes de pancreopatías calcáreas, en las 
cuales, más de un 4.0 por 100, no se ha observa­
do ningún síntoma que denunciara este estado. 

Hasta el año 1949, PAscucci sólo encontró 52 
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casos en 117.031 autopsias; en cambio, LUDIN, 
rn Easilea, encontró 28 casos en 549 autopsias. 
Pero quien primero descubrió esta enfermedad 
fue DE GRAAF, en 16€7, y hasta 1925 no se ha­
bía escrito más de una centena de casos; de allí 
en adelante, solamente BULLOCK encontró 26 
casos en 30.000 autopsias consecutivas. 

Efectivamente, la sintomatología de un pán­
creas afectado por cualquier estado infeccioso, 
tóxico o degenerativo, en muchas ocasiones es 
difícil de diagnosticar o de detectar en los pro­
cesos más ligeros, debiendo de tomarse en 
cuenta un célebre aforismo de WILLIAM MAYO, 
de que cuando se observa un dolor abdominal 
inexplicable, pese a todos los medios de explo­
ración puestos en juego, debe tomarse como 
sitio de sospechas patológicas la glándula pan­
creática. 

Además de los trastornos que lógicamente 
puede ocasionar una alteración de la función 
rancreática, debe tomarse en cuenta que esta 
glándula interviene grandemente en la estabili­
dad defensiva de las barreras epiteliales y no 
es infrecuente que en el curso de una afección 
1 ancreática se desarrolle concomitantemente o 
se reactive una tul:erculosis pulmonar o intes­
tinal. 

L.QGAN y KELLE\ manifiestan que las calcifi­
caciones del páncreas tendrían la misma signi­
ficación, respecto a la tuberculosis y su inciden­
cia, como la que se desarrolla en ciertos porcen­
tajes después de las gastrectomías por úlceras 
pépticas. 

Se sugiere que en todo paciente que se sospe­
che pancreatitis crónica, y en especial cuando 
se encuentran calcificaciones del páncreas, debe 
hacerse un examen clínico integral, y especial­
mente radiografía del tórax, porque es induda­
ble que éste es un estado vulnerable para la 
tuberculosis, pues ciertas deficiencias de la vi­
tamina A, que se observan concomitantemente 
en muchos casos, disminuye el poder defensivo 
de las barreras epiteliales. 

Efectivamente, en el curso de estas pancreo­
patías se constatan deficiencias de la nutrición 
y con hipoavitaminosis, primordialmente del 
complejo B, acentuándose en muchas ocasiones 
deficiencias de la vitamina A y C. Parece que 
en estos estados se producen profundas modifi­
caciones de la flora intestinal que repercuten en 
el :istema nervbso como en la sangre, llegando 
a 1 roducir anemias graves. 

La hipoavitaminosis A parece que es la que 
más se manifiesta, dada la deficiencia de la li­
rolisis pancreática, demostrada por la presen­
cia de grasas neutras en las heces y la disminu­
ción de la lipasa en el tubo intestinal. En algu­
nos casos en que se ha dosificado la vitamina A, 
esrecialmente ror el método de Kimble, se han 
encontrado cifras bajas, de 10 a 15 microgra­
mos, demostrándose así que sólo parte de la vi­
tamina es asimilada, aunque ABRAMS manifies­
ta también que los tumores de la paratiroides 

son posible causa de deficiencia de vitamina A. 
También se ha demostrado en caso de defi­

ciencia de nutrición de carácter grave, usual­
mente en las necro¡;sias por Kwashiorkor, la 
presencia evidente de fibrosis pancreática. 
Creen muchos que es posible encontrar pancreo­
ratías consecutivas a hepatopatías, pensando 
muchos que jamás la pancreopatía precede a la 
hepatopatía. Sin embargo, en 1951, VAN STENIS 
consignó la deficiencia cuando reportó que el 
Kwashiorkor tiene dentro de su sintomatología 
la diarrea de origen pancreático y los cálculos 
del páncreas. Recientes estudios sobre el Kws­
hiorkor han demostrado que el páncreas puede 
degenerar de manera severa por falta de pro­
teínas en la alimentación, como se observa en 
estas enfermedades clasificadas como malnutri­
ciones malignas. Es generalmente aceptado que 
el K1washiorkor es originado por una deficien­
cia de proteínas o tal vez por una deficiencia de 
ciertos aminoácidos, lo que ocasionaría marca­
do aumento del volumen del hígado por infiltra­
ciones de grasa, y que el origen de estos depó­
sitos de grasas en el hígado son consecutivos a 
reacciones iniciales degenerativas también del 
páncreas, atribuyendo la infiltración grasa del 
hígado a una primitiva alteración de la función 
rancreática. 

Algunos autores españóles, fundándose en los 
experimentos de REIFENSTEIN y ALBRIGHT, en 
que la administración de estrógenos disminuye 
la eliminación del calcio fecal y urinario, y que 
asimismo la administración de ACTH produci­
ría también un aumento de la eliminación de 
calcio endógeno, piensan que existe poca in­
fluencia, en lo que se refiere a hormonas adre­
nocorticotropas, en lo referente al metabolismo 
del calcio que se manifiesta en las pancreopa­
tías calcáreas, no existiendo mayores trastor­
nos del metabolismo del calcio ni aun cuando 
hubiera alteraciones paratiroideas, ni hiperti­
roideas, ni insuficiencia renal; las calcificacio­
nes pancreáticas creen que sean originadas por 
alteraciones locales del metabolismo del calcio. 
Sin embargo, constantemente, el metabolismo 
del calcio, según conocimientos generales, se re­
laciona a la función paratiroidea y a otros tras­
tornos patológicos; lo que parece bastante acep­
table es que los brotes de pancreatitis, según 
MALLET, GUY, BOLGERr y EI'l\IJKSOX, dejan 
como secuela preci¡:itaciones cálcicas, \' aun al­
gunos investigadores piensan que una 'yez esta­
blecida la calcinosis. la crisis de pancreatitis 
cesa. Otras veces, los trotes de rancreatitis pa­
san inadvertidos: pero eso sí, dejando como 
testigo la presencia de calcinosis. Para OLIYER 
y NFSVIT sería el mismo caso que una hepatitis 
epidémica o una mononucleosis infecciosa; sin 
mayores síntomas, pasa a ser origen de una ci­
nosis hepática. 

Sería suficiente una alteración de la secreción 
pancreática, malformaciones o estenosis de los 
conductos glandulares, o un trastorno secreto-
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río, para ocasionar la precipitación del calcio 
de la secreción pancreática. Muchas veces se 
piensa que la descamación epitelial y .la altera­
ción del jugo pancreático serían suficiente para 
producir precipitaciones calcáreas. . 

Es interesante conocer que el fenomeno de 
una calcinosis local en el páncreas, de acuerdo 
con los estudios de LANSBUR', WuLZEK, etc., 
como un proceso de calcificación en cualquier 
tejido, exige la presencia no sólo de abun­
dante fosfato y fosfatasa alcalina, sino la de 
ciertos fosfolípidos y ADT, y una lecitinasa de 
gran parte de cuerpos fosforilizados ｾ･ｬ＠ ci.c}o 
de la glucolisis y de un factor de calclf1cacwn 
de naturaleza esteroide y diferente, desde luego, 
de la vitamina D. 

Todas estas sustancias abundan en las célu­
las pancreáticas, lo mismo que el glucógeno y 
el adenosintrifosfato, elementos necesarios para 
los procesos de la glucogenolisis forforilizante. 
Todos estos elementos podrían producir preci­
pitaciones calcáreas serias, única ｾＭ exclusiva­
mente por retardo de la evacuación, alteración 
química de la secreción, malformaciones congé­
nitas de los conductos pancreáticos o altt·racio­
nes de los epitelios. 

Muchos autores, como MAURICE KELLEY, 
creen que existen causas que contribuyen al 
desarrollo de las calcificaciones pancreáticas 
Desde hace mucho tiempo se ha atribuído a las 
enfermedades de la vesícula biliar y a los con­
ductos omares fenómenos inflamatorios del 
páncreas, y en una estadística de más de 30 ca­
sos, este autor encontró que en el 50 por 100 
había evidencia de vesícula enferma. En cuan­
to a la pancreatitis aguda hemorrágica, parece 
que existe poca relación, ya que un escaso por­
centaje de calcinosis pancreática tiene entre 
sus antecedentes ataques de pancreatitis aguda. 
En los casos encontrados por este autor no ob­
servó ninguno con hipercalcemia ni marcados 
síntomas de lipemia y tan sólo uno de ellos su­
fría diabetes. Raramente se complican estos ca­
sos con úlcera péptica, o hernia del hiatus, o con 
hemorragias intestinales. También ha pod\rlo 
constatar, en el año 1957, el Profesor MAURTCE 
KELLEY, seis casos de pacientes que desarrolla­
ron tuberculosis durante el período de observa­
ció_n entre 31 casos. Se piensa, pues, que los ci­
ruJanos, al intervenir en la vesícula biliar y en 
los canales biliares, siempre deben de explorar 
Ｑｾ＠ zona correspondiente al páncreas, y en espe­
Cial a la cabeza del páncreas para observar su 
aumento o consistencia. 

Se pueden observar también alteraciones de 
la función del páncreas en lo que respecta a la 
presencia de grasa en las heces, que muchas ve­
ces oscila entre el 30 al 40 por 100 del peso seco 
y constatándose además excesiva sudanofilia. 

En la mayoría de los pacientes se encuentra 
､･ｾ｣ｩ･ｮ｣ｩ｡＠ de absorción de la vitamina A y las 
｡ＺｮＺＱｬｾｳ｡ｳ＠ no se encuentran elevadas, siendo el 
maximum muchas veces 150 unidades Somogyi. 

Los aspectos clínicos de la enfermedad son 
muy diferentes, desde los casos en que puede 
existir una pancreatitis a bajo ruido, que vie­
nen a confirmar alteraciones de la glándula 
después de obtener radiografías con calcifica­
ciones o cuando son ruidosas las manifestacio­
nes de infiltración, con trastornos secretorios 
de la glándula pancreática. 

Uno de los síntomas más llamativos del cua­
dro clínico de las alteraciones pancreáticas re­
lacionadas con la calcinosis es el dolor, que pue­
de ser variable, y a veces tan atípico, que no 
sugiere el diagnóstico, a pesar de que muchas 
veces es el único dato que exterioriza la altera­
ción del páncreas. La localización más frecuen­
tr de los dolores es el epigastrio, irradiándose a 
uno u otro cuadrante superior, siendo más fre­
cuente la irradiación a la izquierda que a la de­
recha. También puede propagarse este dolor a 
media esralda y hacia abajo, y al muslo izquier­
do o al muslo derecho. El dolor generalmc:nte se 
eresenta después de las comidas, pero lo más 
frecuente es atribuir estos dolores a la vesícula 
biliar. Los dolores se producrn por crisis pro­
longadas, de muchos días y a veces de semanas: 
1? intensidad de las crisis requiere, muchas ve­
ces, dosis altas y frecuentes de morfina y uso 
de novocaína intravenosa u otras medidas qui­
rúrgicas radicales. Frecurntemente sólo se asis­
t<> las crisis dolorosas en nuc se descubre la cal­
cificación del páncreas radiográficamente y con 
presencja o ausenc1a de ruabctes y cstcatorrca. 
El dolor es a veces tan severo, que se acompaña 
de náuseas y vómitos, y ocasionalmente se pre­
senta diarrea. Otra característica que a veces se 
encuentra en el curso de las crisis dolorosas es 
la dificultad para el eructo y la expulsión de ga­
ses. Cuando hay la coexistencia de úlcera pép­
tica o de cólico vesicular, se hace imposible 
evaluar si la pancreatitis forma parte del sín­
drome ; pero existen casos silenciosos con dolor 
vago referente a la calcificación pancreática, y, 
como hemos referido anteriormente, la calcifi­
cación puede presentarse asintomáticamente. 

Las alteraciones del páncreas pueden produ­
cir trastornos profundos del metabolismo, prin­
ci¡:almente en lo relacionado con la asimilación 
de grasa y proteínas, y en muchos casos tam­
bién se afecta el metabolismo de los hidratos 
de carbono cuando no solamente se han degene­
rado los epitelios de los canales y el tejido in­
tersticial, sino también cuando el efecto fibroso 
degenerativo alcanza los islotes de Langerhans. 

Para nosotros, que vivimos en la zona tropi­
cal, con un porcentaje de población desnutrida, 
tiene importancia conocer los ｦ･ｮ￳ｭ･ｮｯｾ＠ rela­
cionados con estados degenerativos pancreá­
ticos, pues cuando se generalizó el uso de ]as 
radiografías sistemáticas en diversas explora­
ciones abdominales en Indonesia, por el Profe­
sor P. J. ZUIDEMA, de Jogjakarta, en el Hospital 
de la Universidad de Gadjah Mada, se ･ｮ｣ｯｾﾭ
traron muchos más casos de calcinosis pancrea-
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tica que los que habían sido consignados en 
medio de una población bastante densa, pues es 
poco conocido que el número de habitantes de 
Indonesia pasa de 18 millones, repartidos en to­
das sus islas, pueblo subdesarrollado y donde se 
encuentran con frecuencia enfermedades caren­
ciales por desnutrición. Desde luego, la avita­
minosis, según .ANDERSON, es una causa frecuen­
te de enfermedades pancreáticas, pues muchas 
veces en necropsias encontró fibroquistes del 
páncreas y bronq U1Cctas1as con gran descama­
ción del epitelio bronquial. Estudios r ecientes 
sobre el Klwashiorkor han demostrado que el 
páncreas puede degenerar de manera severa por 
deficiencia alimenoc1a, y prmc1pa1mente, como 
es sabido, la deficiencia de proteínas, que pro­
duce una serie de estados degenerativos graves 
de varios sistemas y aparatos orgánicos, y, pri­
mordialmente, por deficiencia de ciertos amino­
ácidos. 

El hígado trabaja a base de proteínas, y cuan­
do son msu.ficientes se pierde el factor hpotro­
pico y se producen infiltraciones grasas casi en 
toda su extensión; pero algunos mvestigadores 
son de la opinión de que las reacciones degene­
rativas se encuentran primitivamente en el pán­
creas y que la infiltración grasa hepática es 
consecuencia de una alteración de la función 
pancreática. Conociendo estos antecedentes, 
muchos estados degenerativos carenciales se 
manifiestan por trastornos de insuficiencia pan­
creática exocrina y endocrma. Los .tenomenos 
digestivos persistentemente observados en estos 
enrermos carenciales, especialmente con presen­
cia de esteatorrea y de estados diabéticos en 
personas jóvenes, como se ha observado en In­
donesia, deben hacer pensar en un estado de­
generativo del páncreas, no siendo raro encon­
trar en estos casos presencia de calcinosis pan­
creática. 

Aunque aquí, en el trópico de la República del 
Ecuador, no es frecuente encontrar el tipo obe­
so pletórico ni en el diabético joven; y cuando 
raramente observamos una diabetes grave, de­
bemos pensar en que algún proceso degenerati­
vo extenso está actuando en .el páncreas, sobre 
todo cuando se requieren dosis altas de insuli­
na, ya que los compuestos orales para la diabe­
tes no tienen el efecto deseado en los diabéticos 
jóvenes, y en estos casos debemos siempre ex­
plorar en la mejor forma las funciones hepato­
biliares y obtener radiografías simples del ab­
domen antera-posterior y lateral, que en algunas 
ocasiones nos pueden proporcionar datos refe­
rentes a calcinosis pancreáticas, ya sea intra­
canalicular o intersticial. Se ha observado que 
en el trópico se encuentra mayor número de dia­
béticos jóvenes que en los países de alto stan­
dard de vida. Posiblemente existen también 
diabetes por desnutrición. 

En algunos casos se ha observado hidropan­
creatosis, según lo pudo comprobar nuestro an­
tiguo profesor y amigo SuPAULT, quien con todo 

éxito ha presentado casos operados por medio 
de pancreoenteroanastomosis, que lo ha lleva­
do al éxito previa punción del líquido enquista­
do y pancreatograrías por inyección en los ca­
nales con compuestos yodados. 

Como síntoma refer ente a la carencia alimen­
ticia, como expresión de debilitamiento orgáni­
co, se ha observado en algunos países tropicales 
de Oceanía y Africa hinchazón de las paróti­
das, verdadera parotiditis, y, concomitantemen­
te, en algunos de estos casos se han constatado 
fenómenos degenerativos del páncreas, por lo 
que se atribuye que los estados de desnutrición 
afectan en algunas ocasiones glándulas con ca­
racterísticas histológicas similares. Así tam­
bién no es raro observar alguna vez parotiditis 
con complicaciones de pancreatitis graves. 

En gran número de diabéticos se ha investi­
gado la presencia de calcinosis del páncreas, y 
excepcionalmente se la observó; en cambio, 
como es sabido, en más del 50 por 100 en los es­
tados de calcmosis pancreática se constató pre­
sencia de d1abetes con características graves. 

El aspecto clínico de la pancreolitiasis podría 
resumirse así : 

1." Que se presenta más en los hombres de 
edad mediana que en mujeres. 

2." Podría ser considerada como una com­
ｾｬｩ｣｡｣ｩ￳ｮ＠ o una secuela de una pancreatitis de 
carácter crónico. 

3. Los excesos alcohólicos pueden desarro­
llar crisis dolorosas, conforme desarrollan tam­
bién cuadros de pam:reatitis agudas hemorrá­
gicas. 

4." Los síntomas de pancreolitiasis son los 
mismos de la pancreatitis crónica. 

5." La esteatorrea se presenta en el 25 por 
100 de los casos. 

6." La diabetes mellitus se desarrolla entre 
un 25 a 50 por 100 de los pacientes. No es posi­
ble pronosticar si la diabetes es grave o una 
complicación benigna. Parece que la diabetes es 
más seria en los casos de calcificación disemi­
nada que cuando los cálculos se encuentran en 
los conductos. 

7." La esteatorrea y la diabetes se encuen­
tran en pacientes en quienes la pancreatitis cró­
nica era la causa de la pancreolitiasis. 

8." El diagnóstico es posible sólo por medio 
de los rayos X. 

Es conveniente también hacer el examen del 
jugo duodenal para determinar las lipasas, que 
se encuentran entre 5 a 60 unidades; la tri psi­
na, entre 25 a 50 unidades, y la amilasa, entre 
50 a 60 unidades. La concentración de enzimas 
en el líquido duodenal, en estos casos, es gene­
ralmente baja y se podrían hacer estudios com­
parativos midiendo el grado de secreción pan­
creática, al nivel del duodeno, como respuesta 
a una inyección de Pancreozymin, pues la secre­
tina con la que han trabajado los españoles sólo 
estimula la secreción del agua y del bicarbona­
to. Según informe del doctor CoUR'Th'E\ • el De-
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partamento de Investigaciones Clínicas de.l Ins­
tituto Karolinska de Estocolmo ha ーｲｯ､ｵ｣ｩ､ｾ＠ _la 
verdadera hormona que estimula la secrecwn 
enzímica cuyo director es el doctor ERIK JoR­
PES de tal suerte que los trabajos verificados 
con' secretina no son suficientes sólo para ｣ｾｾﾭ
probar el valor enzimático del jugo pancreati­
co (10 de julio de 1959). 

A nuestro servicio del hospital ilegó la scz1oJa R. R 
A. de veintitrés año<> de edad, ama de casa, l'<'Sid<'nle 
en' Guayaquil. Ingresó en la sala Santa Elena < 1 11 de 
febrero de 1959. 

Causas de ingreso: Síntomas de dzab<>tcs. La ('nf<>r­
medad comienza hace un año y tres mes<'s con dolores 
intensos en el epigastrio, sin ilTadíación, ni náuseas m 

vómitos; el dolor calmaba con pastillas analgésicas. El 
dolor Jo tiene casi constantemente y aún en la actuah-
dad persiste, aunque ligeramente intermitente. . 

La enferma se quejó de que hace ocho m<'ses noto un 
apetito excesivo y que orinaba mucho día ｾﾷ＠ noche. Acl<>­
más sentía la sensación de mareo ｾﾷ＠ que, pese a lo mu­
cho que comía para calmar "U apetito y la cantidad de 
agua que tomaba para calmar su sed. oh'len·ó que 
estaba adelgazando. 

En el mes de noviembre de 1958 hizo su pri•ncr t..­
greso en la sala Santa Rosa porque la crisis dolorosa St 
le habla hecho insoportable: fue tratada quince <has 
consecutivos, con lo que logró gran alivio. Co!:. esto.; 
antecedentes se le practicó exámenes de sangre en <'Se 
servicio: se constató hiperglicemia. La sometieron a 
dieta y a insulina, habiendo sido dada de alta. meJoz·ada 
y con la glicemia normal. 

En enero de 1959 ingresó por segunda ve<: ･ＺＭｾ＠ Santa 
Cecilia, con una<> crisis dolorosas muy violentas. y pen­
sando que se tratara de un cólico hepático oz·clenaz on 
una colecistorradwgrafía, que resultó normal. Se cons­
tató nuevamente hiperglicemia de más tl, 2 5 grs .. poz 

.1.9 !}Jote h•e e.N'laaa a jWNJ§tro senr"ieia de wedt(;u"fá. 
Antecedentes patológicos personales: Enfermedad"J 

de la infancia, inclusive vin:ela. Bronquitis, paludismo 
y crisis de amigdalitis. 

En su esfera ginecológica, nada anormal. Menstrua­
ción a los tz·ece años en un radio de 

3 X 30 

4 

Ha tenido un hijo, que es sano, y ningún aborto. Vive 
y se alimenta normalmente. 

L:1 paciente presenta un aspecto algo desnutl'ido. 
Dice que anteriormente r.o se había pesado, pero cree 
que en estos ocho meses de enfermedad ha perdido más 
de 15 libras de peso. El aspecto general es páhdo; no 
se observa tinte ictérico en las conjun tiva s. Su boca e> 
de aspecto normal, observando pocas piezas dentarían 
cariadas. Las amígdalas se notan atrofiadas y ligero 
enrojecimiento de los pilares anteriores. No se ouser­
van ganglios linfáticos en el cuello, ni tumoración, ni 
tipico aumento de volumen de la tiroides. 

Su aparato respiratorio, normal. 
En cuanto al aparato cardiovascular, la enierma ma­

nifiesta una discreta disnea de esfuerzo. Ruidos cardía­
cos, normales. Pulso, 84. Presión, 105 X 70. 

Polidipsia desde ha.ce ocho meses. 
El dolor, perenne en el epigastrio desde comienzos 

de la enfermedad y se calma con pastillas analgésicas. 
siendo este dolor más intenso en las mañanas, pero el res­
to del dia pasa a dolorimiento. En las noches se queja de 
sialorrea y además sufre de estreñimiento desde el mes 
de noviembre. A la palpación se encuentra dolor exqui ­
sito en el epigastrio y un claro signo de Grott. No se 
encuentra ningún otro punto correspondiente a la sen­
sibilidad tle los plexos abdominales. 

La grasa y la carne de cerdo le producen signos dis­
pépticos. El agua helada le hace estallar ct isis dolom­
sas, que refiere al estómago. El hígado t•cbasa un cleclo 

por debajo el t·eborde costal, de superficie lisa y de con­
sistencia normal. 

No se manifiesta punto doloroso referente a la ve­
sícula biliar ni a los canales biliares. 

Se queja de poliurza. 
También hemos observado ｡｢ｯｬｩｾｺ￳ｮ＠ del reflejo Pate­

lar y reflejos pupilat·es normal<'s. Xo se obsezva ningún gntpo o nódulo ganglionar. Tu­
IJ( rculina. r + -t . 

En el curso d(' su estancia en la sala, se lomó el peso, 
ｩｮｧｮＺｩＧｾｮ､ｯ＠ con 101 libras, ｾﾷ＠ ｾＨＧＡｩｰｵＨＧｳ＠ de . ｴｲ｡ｬｾｭｩ･ｮｴｯｬＺｩ＠
más 0 menos apropiados y ｮＧｾｰｭ･ｮ･ｳ＠ de msuhna para 
su diabetes, de enero a junio ha subido 16 libras de 
peso. En la actualidad la enfcrn.Ht pesa ＱＲｾ＠ libra'l. 

L:t <'nferma ingt'<'S(> a l sprvt<•to con un mforme ra­
clioJócrico del doctoz· Ct·:IC\1 \:\ AB\Il, en <'1 que manifes­
la balo siguiente: La vesícula Rt' tiñe normalmente con 
el medio opaco intravenoso !biligmfm al 30 por 100). 
El aspecto del hepatocolé<loco es normal. No se visua­
lizan cálculos en la vt>sírula .v vías hiliaz es La cvac·ua­
ción se efectuó normalm<'nlc. Calc!licadones en el area 
pancreática. ｾｯ＠ se observaron signos radiOlógicos cvi­
clc1tes de Jestón clel parénquima pulmonar ｾ･ｮｯｳ＠ co<;­
tuchafragmátzcos, normales. 

En febz ez·o, :), se onlcnó una 1 achogz afm del tubo ch­
g-estJ\·o. stenclo Pi trámulo normal, y se ubzcanm las cal­
c·itkaeiones cleutm d(•i a'<a duodenal tlig. 11. 

Fig. l. Racliog•·ana C'On contraste' radiogr áfico del estó­
mago. 

En febrero, 24, se ordena nueva radiogmfla simple 
del abdomen, que dio el mismo aspecto que la anterior. 

En julio, 7, se practicó nueva radiografía, por el doc­
tor EFRt:x Jt'RADO LOPEZ, en que se constata nuevamen­
te, en la anteroposterior y en la lateral, una serie de 
nódulos calcáreos en la zona p z·evertebral correspon­
diente a la ubicación del páncreas. Tampoco se obser­
vó aumento del asa duodenal. Estas últimas radiogra­
fías se hicieron con contt·aste (figs. 2 y 3). 

El electrocardiograma fue normal. 
En marzo, 7, se ordenó metabolic;mo basal, que f ue 

d" menos 18 por 100. 
Los exámenes de sangre han tenido algunas van a ­

cienes en lo que respecta a hematies; por muy raras 
ocasiones, en el curso de Jos meses de observación ha 
tenido por arriba de 4.000.000 cie glóbulos rojos. 

La agrupación de leucocitos se ha manifestado por 
una conntante eosinofilia, posiblemente en relación con 
la ¡;arasitosis intestinal que ha venido sufriendo, ｰｵｾｳ＠
ｾﾷ･＠ encontró en las heces prpc;encia ele huevos de ｹｮｾ ｴﾭ

narias, Ascaris, Strongiloide'> sterroralis y Trichtuns. 
La eritrosedimentación siempre S<' encontraba acele-
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rada. ｅｾ＠ colesterol tuvo una variación de enero a junio 
que subtó a 203 mlg.; concomitantemente le hicimos una 
calcemia, que dio 13,2 con 4,3 de fósforo inorgánico. L as 
fosfatasas alcalinas se encontraron siempre bajo los 
límites normales, lo mismo que el tiempo de coagula­
ción de sangria y ele protrombina. 

l•'1 g • . ltl'dlng1·a fh 11 nf!'l'n-pnstpriol' C"nn ul<'eración profu­
sn . Cnlcifiractones del páncreas. 

F'tg. 3. Hadiogrnf!a littct·al zona prevertebral, donde se ob­
servan tnmhil'n profunrlas calcificaciones del pánct·eas. 

CoMENTARlOS. 

Este caso ha atraído especialmente la aten­
ción por el curso de la historia clínica. N os re­
ferimos principalmente a las crisis dolorosas 
epigástricas que en ocasiones han sido tan vio­
lentas, que han obligado a la enferma a buscar 
hos]:italización; ]:ero que siemJ:re son reempla­
zadas ror una sensación dolorosa soportable. 

De acuerdo con los experimentos de BLISS, 
V•/. R. BURCII, MARTIN y ZOLLINGER, respecto de 
la. propagación de los dolores referidos a la ca­
beza, cuerpo y cola del J:áncreas, en estr caso 
con su propagación únicamente referida a la re­
gión medio ｾ￡ｳｴｲｩ｣｡Ｌ＠ con ligera propagación a 
ambos hipocondrios, comprobándose por la ra­
diografía que la zona de más intensa calcifica-

F1g. 4.-Radiografía lateral con contraste radiográfico ｾ＠

neumoperitoneo. Caso único de calcinosis pancreática cons­
tatado entre 500 enfermos del Sanatorio "Alfredo J . Valen-

zuela", de Guayaquil. 

Fig. 5. - Radiografla lateral, con contraste radiográfico, del 
estómago. Caso único de calcinosis panr1·eática constatado 
entre 500 enfermas del Sanatol'io "Alfredo J. Valenzuela", 

de ｇｵ｡ｾﾷ｡ｱｵｩｬＮ＠

Ftg. 6. Hndiografla nntero-posterior con ligt:'ros nódulos d1· 
!'al en la zona panct eli.tica. Caso únil'O de calcinosis pnn­
Crt:'fltica constatado entre 500 enfermos del Sanatorio "Al-

fredo J. Valenzuela", de ｇｵｮｾﾷ｡ｱｵｬｬ＠
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ción corresponde al cuerpo del páncreas. Ade­
más los contrastes radiográficos no demuestran 
aum'ento del asa duodenal; por consiguiente 
pareec no estar aumentada la cabeza del pán­
creas. 

Esta enferma no ha tenido lo que se observa 
frecuentemente acompañando estos dolores, 
como son náuseas, vómitos, sensación de llenu­
ra en el abdomen e impos!bilidad para eructar 
o eliminar gases por el intestino. Tampoco se 
ha observado diarrea , ni deposiciones abulta­
das ni sobrecargadas de grasa; es decir, que en 
esta paciente no ha habido esteatorrea y que se 
pone de manifiesto que posiblemente los cana­
les de Wirsung, de Santorini y demás canales 
extrapancreáticos se encuentran libres y que la 
secreción exocrina verifica su función diges­
tiva. 

En cambio, su diabetes, perfectamente com­
probada y solamente posible de controlar con 
insulina, nos indica que el fenómeno, más que 
canalicular, es parenquimatoso, efectuando fi­
brosis degenerativa de los islotes de Langer­
hans. 

Nos queda por seguir explorando, especial­
mente, la función paratiroidea, ya que más de 
una vez hemos encontrado hipercalcemia en esta 
paciente. En caso que las pruebas fueran posi­
tivas, tendríamos, pues, que verificar un trata­
miento quirúrgico sobre la paratiroides. 

En el Hospital "Valenzuela", con el doctor 
EFRÉN JURADO LóPEZ, practicamos en 500 pa­
cientes tuberculosos comprobados, radiografías 
simples del abdomen superior en busca de pre­
sencia de calcinosis del páncreas. Esta investi­
gación fue verificada para tratar de conocer la 
relación que puede existir entre la tuberculosis 
ev?lutiva y la calcinosis pancreática, conforme 
existe relación entre la calcinosis pancreática 
y el desarrollo de la tuberculosis, y obtuvimos 
un ､ｾｴｯ＠ que de todas maneras, aunque negati­
vo, tiene su valor, de la poca frecuencia de la 
calcinosis pancreática en los tuberculosos, dado 
que en los 500 casos explorados s5lo constata­
mos un caso de calcinosis pancreática de tipo 
asintomático, pues la enferma G. V. no presen­
ta trastornos relacionados con la función endo­
crina y exocrina del páncreas (figs. 4 a 6) . 

Tenemos, pues, una proporción de 2 por 1.000 ; 
mas ｶｾｬ･＠ una coincidencia, de lo que podemos 
｣ｯｾ｣ｬｭｲ＠ con_ : 1 doctor JURAD::> LóPEZ, de que no 
existe. relac10n entre la tuberculosis pulmonar 
evolutiva y la calcinosis del páncreas. 
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l. COHEA POR TEHROH. 

Nadie discute ya la etiología reumática de la 
corea; lo que no quiere decir que en algún caso 
no pueda ser debida a otras causas. 

Una de ellas, "el terror", fue ya citada en los 
textos antiguos y paulatinamP.nte desvaloriza­
da hasta quedar casi olvidada en los modernos. 

La observación reciente de un caso típico de 
esta naturaleza , nos ha incitado a r epasar la 
bibliografía, siendo precisamente en la más an­
tigua donde encontramos casos con las más sor­
prendentes similitudes al nuestro. 

Así, por ejemplo, TROUSSEAU, que conocía 
bien la relación entre corea y reumatismo, re­
lata, entre otros, el caso de una joven de dieci­
séis años, sana de corazón y articulaciones, que 
rajando de noche y a oscuras una escalera se 
sintió cogida por un desconocido, llevándose un 
gran susto, que ocasionó un ataque de nervios, 
a! que siguió una típica corea. 

Véase ahora la semejanza con nuestro caso. 

Se trata de una niña con consti tución nerviosa, que 
:va en una ocasión, con motivo de ser encerrada en un 
cuarto oscuro, sufrió un ataque de ｮ･ｲｶｩｯｾＮ＠ Un mes an­
tes de su ingreso en el Servicio experimenta una fuerte 
emoción al declararse un incendio en su casa, agrava­
da por la creenc ia de que un h erma nito pequeño estaba 
dentro de la casa siniest rada. Al dia s ig uiente queda 
afectada de mudez tota l, que duró once dias, y que en 

( • J L as tres ﾡｊｊ ﾷｩ ｭ ｣ ｲ ｡Ｎｾ［＠ apot·tnctoncs dt• "Casuí!!l t<'ll ped tú­
tl'i<:a" han !'lido publieadns en "Medicina Cllni<'n". "Artn P{'­
c!látr·ica Española" y "Anales del H ospitnl d<' San Pablo " 
lesta ítltlma, en prensa) . 


