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EDITORIALES 

OBSERVACIONES SOBRE L.". PANCREATITIS 

EXPERIMENTAL 

Todas las formas de pancreatitis ･ｸｰ･ｲｩｭ･ｮｾ｡ｬ＠ tienen 
ciertas semejanzas en su patología macro y ｭＡｃｲｯｳｾ￳ｰｾﾭ
ca con ciertas formas de la enfermedad. ｨＮｵｮｾ｡ｮ｡Ｌ＠ mdJ­
cando que la reacción del páncreas a la ITIJUrla es este­
reotipada y que las diferencias en el ｾｵ｡､ｲｾ＠ anatomo­
patológico se deben más al ritmo e ｭｴ･ｮｾＱ､｡､＠ de Ｑｾ＠

injuria que a la naturaleza del agente noc1vo. Es po1 
esto por lo que hay que ser muy cautos al aplicar a la 
pancreatitis humana los datos obsen•ados en Ｑｾ＠ pan­
creatitis experimental. y así, GROS:'nl.\X supervtsa los 
datos recientemente observados. . 

En cuanto al factor biliar, se sigue a OPH; en la Opi­
nión de la existencia de un reflujo biliopancreático. lo 
que se confirma por la demostración anatómica de la 
frecuente comunicación del colédoco con el gran con­
ducto pancreático y los hallazgos de la colangiografía 
operatoria; sin embargo, las presiones que se utthzan 
en esta última son artificialmente altas y la colangwgra­
fía intravenosa no ha podido demostrar en sujetos sa­
nos o con pancreatitis la existencia de dicho retlujo, 111 
siquiera utilizando la administración de opiáceos. Pero 
en caso positivo de reflujo, habría que llegar a la con­
clusión de que la pancreatitis sólo podtia producirse en 
el caso de que la inyección de bilis se produjera a una 
presión suficiente para provocar la ruptura mecánica de 
los acinis, lo cual es in·;erosímil que ocurra en contiicio­
nes fisiológicas. Sin embar·go, ELLIOT y cols. han de­
mostrado que cuando la bilis vesicular fluye al conduc­
to pancreático a baja presión (40 cm. H' O) entra muy 
poca en la glándula y no se producen lesiones; pero que 
si se incuba doce horas antes con jugo pancreático de 
alto contenido en enzimas o con tripsina, al penetrar 
grandes cantidades (18-30 c. c. en media hora) se pr,>­
voca una necrosis hemonágica letal; presumiblemente 
los enzimas del jugo pancreático degradan una sustanc!a 
de la bilis (quizá una mucoproteína), lo que modifica 
la capacidad de la bilis para penetrar y lesionar el pán­
creas. De todas formas, es problemático si puede ocu­
rrir esta interacción de la bilis y el jugo pancreáatico 
en el organismo intacto. 

ｍｾ［ｎｇｕｙ＠ y cols. han ideado recientemente un método 
de tomar presiones seriadas en los conductos biliar y 
pancreático, fisiológicamente intactos, de perros no 
anestesiados durante el período de varios meses, y han 
visto que, incluso durante el ayuno, existen presiones 
notablemente altas (14 cm. H,O para el pancreático y 
7 para el biliar). y la estimación de ambos flujos ori­
gina, aunque no siempre, un modesto aumento de la 
presión. Como pueden producirse grandes aumentos del 
flujo con poco o ningún aumento de la presión, hay que 
deducir que la resistencia al flujo está sometida a un 
reajuste fisiológico; por el contrario, se ha demostrado 
que cuando aumenta la resistencia no disminuye el flu­
jo, hasta un punto en que se produce la suspensión 
completa de éste; queda por estudiar si el aumento de 
la presión intraductal como consecuencia de una obs­
trucción parcial al flujo puede mantenerse durante lar­
gos periodos, y si esto es asi, se llegarla a la lesión de 
la glándula. Dichos autores han visto que la introduc­
ción de alcohol en el duodeno aumenta la presión en el 
conducto pancreático, lo que tiene importancia en vis­
ta de la asociación de pancreatitis con alcoholismo agu­
do o crónico. 

Respecto a la importancia del factor vascular, 'I'IIAI. 

y cols. han visto que se produce una necrosis hemoná­
gica fulminante al provocarse una trombo':!is de los ca­
pilares y vénulas del páncreas por medio de un fenóme-

no local de Shwartzman o A1 thus o por la introducción 
en el conducto de toxina estafilocócica; MEI"GUY y co­
laboradores, por su parte, observan que la ligadura de 
las grandes arterias o venas del páncreas ｰｲｾ､ｵ｣･＠ .sólo 
placas de necrosis, pero que se aumenta la. ｭｴ･ｮｾｬｬ､｡､＠
de la injuria al combinarla eon la obstrucctón ductal; 
también se produce neerosis hemonflg·tca al crear una 
obstrucción de la porción duodl'nal donde penetra el 
conducto pancreático (PFn FEH y cols. >. Se deduce de 
todo esto, en primer lugat·, que a eausa de la tiqueza de 
la circulación colateral sólo puede conseguit·se una is­
quemia necrotizante cuando se suprime el fluj.? en los 
vasos más pequeños y que t>l cfN·to de pequenos gra­
dos de isquemia puedL reforza¡ :;,• lHll' ott·os faetores. 
como la obstrucción del condut"to. 

Se sabe que los enzima.-; proteoliticos pancreaticos 
desempeñan un papel Importante ('n la producción d1• 
las lesiones de pancreatitis y qlH' la tripsma y quimo­
tripsina producen lesiones tisulares intensas en el sitio 
de la inyección local. cuyo carácter· m:"1s importante es 
la necrosis de las paredes \'RS('Ulares y la hemon agia. 
Al inyectar dichos ｦ･ｲｭ･ｮｴｯｾ＠ por· vía intJ a n·nosa se 
produce la muerte con shock, quizá por In liberación 
de sustancias vasoactints, Pomo la histamma, Puede 
ocurrir que el shock se deba a la hbemción en la san­
gre de proteasas activas. aunque eHto no ha po(ildo de­
mostrarse. ya que el plasma ticrw unn acti\'Hiad untL­
ttipsica y antiq\llmotrípsiC'a potl·ntc y la cnntHlnd de 
enzimas en la sangrE' dehP !-.•r lo suticJPntemcnte gran­
de para ｳｯ｢ｲ･ｰ｡ｾ｡ｲ＠ clich11 inl h e 101 \' •ric 1 1torrs h tr 
demostrado la existencia de una proteasa circulante en 
la pancreatitis experimental, pero no se ha confirmado 
que sea de origen pancreático; puede suceder, como al 
parecer se ha demostrado (BH IDG\\'ATER y NECIIELES). 
que en la pancreatitis experimental se active el plasmi­
nógeno inactivo a plasmina, que como se sabe es un en­
zima proteolítico. Pero, además de su acción hidrolitica 
sobre los péptidos, las proteasas pancr·eáticas la tienen 
también sobre diversos éstere<; de los aminoácidos l 

amidas, y hoy se aplican técnicas ele comparación de 
la acción esterasa y proteasa; NA!Wl y ｌｾ Ｚ ｾ ［ＺＺ［＠ han visto, 
en enfermos de pancreatitis, que en la sangre existe un 
enzima que hidroliza la benzoil arginina amida. 

Los enzimas proteolíticos del páncreas, tripsina Y 
quimiotripsina se segregan bajo la forma de precurso­
res inactivos, tripsinógeno y quimotripsinógeno; la en­
teroquinasa segregada por la mucosa intestinal trans­
forma el tripsinógeno en tripsina, y una vez iniciado el 
proceso se realiza rápidamente, por ser de naturaleza 
autocatalítica; esto es, la tripsina cataliza la conversión 
y la transformación de quimotripsinógeno en quimo­
tripsina se realiza por la tripsina, reacción que no es 
autocatalitica. 

Se insiste en la litemtura que la conversión en ･ｮｺｾﾭ
mas activos puede realizarse no sólo por la enteroqUI­
nasa, sino también por la bilis, jugos tisulares y exu­
dados inflamatorios, por lo que se deduce que cuando 
dichos precursores penetran en los espacios intercelu­
lares rápidamente pueden activarse. Este problema se 
ha estudiado detalladamente y se ha visto que el jugo 
pancreático contiene indicios de proteasa activa, en pro­
porción inferior a l 1 por 100, de la actividad proteolíti­
ca potencial que podría liberarse por la activación con 
enteroquinasa; esta proteasa activa no es tripsina, pues­
to que cuando se añaden al jugo cantidades minimas 
de tripsina cristalina, equivalentes en actividad ｰｲｯｴ･ｾﾭ
litica a la proteasa espontánea, se produce una acti­
vación total en pocos minutos, tan grande como con la 
enteroquinasa. Se han añadido numer-osas sustancias al 
jugo pancreático para probar su capacidad de activar 
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to directo sobre el músculo, y el plexo mesentérico Y la 
obst rucción se debe a la obliteración de la luz por el 
edema masivo de la pared intestinal. 
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IMPORTANCIA DE LA NUCLEOHISTONA EN LA 
REACCION ANTINUCLEAR DEL LUPUS 

ERITEMATOSO 

El suero de Jos enfermos con lupus entematoso ge­
neralizado y otros procesos relacionados contiene glo­
bulinas con afinidad para los núcleos celulares y algu­
nos de sus componentes. El factor respon«able de la pre­
cipitación con DXA. que se comporta en algunos aspec­
tos como un anticuerpo. no es el responsable del fenó­
meno L. E. ni de la afinidad nuclear, según se de­
muestra utilizando un suero antiglobulina fluorescente 
cc ooxs y KAPLAXI. puesto que ambas condiciones se 
conservan después de la adición de un exceso de DX A 
según demostraron DEICHER y cols., pero desaparecen 
utilizando núcleos conpletos o complejos proteína-DXA. 
de Jo que se deduce que el fenómeno L. E. o la afinidad 
nuclear se deben a un factor o factores dirigidos no 
contra el DNA, smo contra su complejo proteico con 
la histona en los núcleos somáticos. FRIOl' y cols. han 
podido demostrar la necesidad de la presencia de his­
tona y de DNA, al menos para la prueba de la afinidad 
nuclear, utilizando complejos proteína-D:\A artificiales. 

HOLBOROW y WEIR, utilizando cortes congelados fres­
cos de testículo y epidídimo de cobaya, han visto que 
al tratarlos con suero humano normal. seguido de un 
conjugado antiglobulina fluorescente, no se ｰｲｯｲｬｵｲｾ＾＠

tinción nuclear ; pero, en cambio, con once sueros hu­
manos que contenían el factor antinuclear , los núcleos 
de las células somá ticas y las células germinales inma­
duras (espermatogonias y espermatocitos) en Jos tes-

tículo:s se hacían fluorescentes, lo que no ocurría con 
las cabezas de los espermios maduros; en el epididimo 
se hacían fluorescentes sólo las células epiteliales de 
almeanuento. pero no las cabezas d<> los espermios. 
\'t-:'\DREL\ y cols. habían demostrado que al final ctel 
proceso de 'i-nacluración en la <>spcrma togénesis S<' t rans­
forma la nucleohistona en una sustancia protaminoidc 
Diversos autores han sugerido que la hi5tona nuclear 
interviene en las reacciones entre las "globulinas L. E." 
\' el material nuclear; pero el trabajo de H(,LBOIW\\' y 

\VEIR demuestra directamente que en el espermatozoide 
maduro falta un componente esencial pa ra la n 'aceión 
antinuclear. Esta observación. \Inr(la a los datos de 
Vl·;xmu;r,y ｾﾷ＠ cols .. lleva a la conclusión rlr que dicho 
componente es la histona. 

Por otra parte. ｂａ｜ＧｾＱＮ＠ utilizando el mismo método de 
anticuerpos-fluorescencia, demuestra que existe un an­
tígeno e5pecífico en las cabeza¡:¡ ele los espermios de los 
cobayas. puesto que el suero de estos animales, rnmu­
nizados con testículo de cobayas con el medio de Freuncl, 
reacciona "in vitro" con las cabezas de los cspcrmio.s 
de la misma espec1e. pero no con otro mate1·ial nuclear, 
aunque queda por demostrar .sr t''ile "autoantirucrpo" . 
en los ｣ｯ｢｡ｾﾷ｡ｳＬ＠ actúa ront1·a las nu<·lcoprotPínas <le los 
cspennios. cosa que parece muy probable. 

Estos dos último¡:¡ ｴｲ｡｢ｾｲｪｯＡ＼＠ sug-iPrPn, po1· Jo tanto que 
la especificidad inmunológ-ica de una proteína DX A está 
determinada no po1· el D:\A, que posiblPmente <'S el ｭｩ＼ｾﾭ
mo en las células somáticas y en las cabezas dl' los cs­
permio5 de un individuo. sino por la pmtPrna hásrca con 
la cual se halla combinado. ｾＭ además, que l'n Pl lupu ., 
eritematoso diseminado el factor n ·sponsahll' <IP la atrnr­
dad nuclear actúa contra la nuclC'ohistona v no contra In 
nucleoprotamina. Por último, romo la ｨｩｳｴｾｮ｡＠ pot· si !'ola 
es incapaz de reacciOnar específi<•amentc con dwho fac ­
tor. hay que llegar a la conclusión dl' qw.• la. ( s¡wPih­
rlad reside en la configuración dPI compl(•Jo IJX \-h lsto­
na, drstinta. seguramente, de la dl• cada uno do !Ichos 
c-omponentes por separado 
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NEUMOTORAX ESPONTANEO. FIBROSIS POLI­

VISCERAL 

Dr. ｒ ｯｾ ｮ ［ ｯＮ＠ El día 11 de febrero del presente año in­
gresó en la sala 31 el enfermo P. F . C., de treinta y cua­
tro años, casado, natural de Cabeza de Buey (Badajoz¡, 
d: profesión a lbañil, que nos refiere la s iguiente histo­
r ia: A los cua t ro meses de edad padeció una fuer te 
bronquitis que le duró hasta los dos años ; desde enton­
ces ｶ ｩ ･ ｮ ｾ＠ padeciendo frecuentes catarros, con tos y ex­
pectoración blanquecina, esca lofríos s in fiebre que le du­
ran cuatro-cinco días, s in obligarle a guardar cama. 
E s_tos acc1dentes respiratorios son más f recuentes en 
ｐｾＱｭ｡ｶ ･ ｲ ｡＠ e invierno. En esta situación hac<' ｵｮ ｯｾ＠ ::>eh) 

anos tuvo un cuadro de intensa anorexia, cefalea fron­
ｴｯｰ｡ｲ ｩ ｾｴ｡ ｬ Ｌ＠ fiebre alta, guardando cama unos d iez días. 
Astema. Las orinas eran de color de agua de lavar car-

ne y, otras veces, de color tan subrdo que parcc·ían ro­
jas, no tuvo edemas palpebrales. Siguieron sus catarros 
habituales hasta que hace cuatro años, nuevamente aca­
tarrado, tuvo un cuadro de astenia, escalof ríos, tiritera. 
seguida de fiebre que le obligó a guardar cama unos 
días, apareciéndole un fuerte do lor en tercio infcl'ior de 
hemitórax izquierdo, que aumentaba con la respiración 
.';' la tos; la expectoración era oscura con estría5 rojas, 
continuando con este cuadro sin g¡rardar cama hasta 
que, a los diez días, t uvo que hacerlo dul'ante un mes. 
y s ulfamidas, quedó b'en. 
y su lfam1das, quedó bien. 

Ullimamente, con ocasión de uno de estos episodios 
catarrales, una noche, de una forma br usca, tu vo un 
dolor muy f uerte, "como una puñalada", a nivel del á n­
gulo infer ior del omoplato izquierdo, con irradiación a 
hombro y base izquierda, con intensa d1snea y fiebre 
a lta. Diagnosticado por su médico de neumotórax, es in­
gr esado en esta situación. 
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