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El diagnéstico funcional tiene en la clinica mo-
derna una importancia fundamental. Este ha sido
¢l motivo de que la mayor parte de los clinicos
hayan prestado una especial atencion a este pro-
blema y de que las pruebas funcionales para el diag-
néstico se hayan multiplicado y perfeccionado en
los ultimos tiempos. Este vaivén en la sustitucién
de unas pruebas por otras, segin su eficacia y re-
sultados, lo hemos observado no sélo en gl diag-
nostico funcional del higado y del rifidn, sino tam-
bién, si cabe aun con mas intensidad, en lo que
respecta al estudio funcional del pancreas.

Los perfectos conocimientos que se fueron ad-
quiriendo a principios de siglo sobre la fisiologia
del pancreas, permitieron, ya por entonces, la intro-
duccién en la clinica de la exploracién funcional de
eta glindula para el diagnéstico. Al correr de los
anos las pruebas funcionales se han ido ampliando
¥ perfeccionando, sin duda alguna acuciados los
tlinicos por 1a necesidad de buscar medios auxilia-
s en el diagndstico de las enfermedades del pan-
(reas, en las cuales los datos obtenidos por la ex-
Ploracién fisica son siempre muy escasos e inciertos
Por la profundidad a que se encuentra situada la
glindula v su dificil accesibilidad.

Creemos imprescindible el que, antes de entrar
0 l1a descripcion de las pruebas funcionales, nos
Otupemos, como algo que ha de servirnos como
0rma y guia en nuestra exposicién, de los conoci-
Mientos que tenemos hasta la actualidad sobre la
fisiologia ~ del pancreas. Con esta base, estaremos
‘0 mejores condiciones para adentrarnos en el es-
tudio de sy patologia funcional,
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posee una funcidén excretora y otra secretora inter-
na. La primera esta a cargo de las celulas acinares
y la segunda se hace a expensas de la actividad de
los islotes de células interalveolares (islotes de Lan-
gerhans). En estos islotes hay dos tipos de células:
alfa y beta, que se distinguen segiin sus especiales
particularidades para la tincién. Asi como la fun-
cién de las celulas alfa no esti todavia del todo
aclarada, la de las células beta nos es perfectamente
conocida desde el descubrimiento de la insulina por
los investigadores de Toronto (BANTING y BEST).
La funcién excretora del pancreas fué primeramen-
te estudiada por CLAUDIO BERNARD, que llam¢ la
atencién sobre el papel tan fundamental que tiene
la secrecion pancreatica para la digestion de los di-
ferentes principios inmediatos (hidratos de carbono,
grasas y proteinas), continuando y completando
la excision de los mismos, parcialmente iniciada por
el jugo gastrico, y contribuyendo de esta manera
a su absorcién. Esta funcién digestiva la realiza
merced a la existencia de una serie de enzimas en el
jugo pancredtico que son los siguientes: tripsina,
amilasa, esteapsina, renina y maltasa. La tripsina,
que requiere un medio alcalino para actuar (pH 8

2 0), se segrega en forma inactiva, siendo activada

en el intestino por la presencia de la enteroquinasa.
Escinde las proteinas hasta polipéptidos y tiene
mas actividad que la pepsina.

La amilasa pancredtica que actiia en un pH 6pti-
mo de 6,7 a 7, es un poderoso fermento glicolitico
que escinde el glucégeno en maltosa. Sobre este
disacarido actua la maltasa transforméndola en dos
moléculas de glucosa.

La lipasa o esteapsina escinde las grasas neutras
en glicerina y acidos grasos. L as sales biliares emul-
sionan las grasas no atacadas y de esta manera con-
tribuyen a aumentar la eficacia de la lipasa.

Por 1ltimo, la renina se encuentra en pequefa
proporcién en el jugo pancreatico y escinde la ca-
seina en proteinas del suero y en paracaseina que
se ‘combina con el calcio para formar paracaseina
calcica.
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El jugo pancreitico tiene una reaccién alcalina,
su pH esti entre 7,10 y 8,20. Como veremos mas
adelante, las oscilaciones en la concentracion del bi-
carbonato son muy marcadas cuando actian dife-
rentes excitantes sobre la secrecién de esta glandula.
Por ello creemos que tiene un especial interés el
hacer algunas consideraciones sobre la procedencia
del A4lcali del jugo pancreitico. HAMMARSTEN Yy
JORPES eran de la opinién de que el dlcali procede
de la glindula misma, donde se encuentra ligado
a los icidos nucleicos. BALL, posteriormente, pudo
demostrar que, durante la secreciéon glandular, los
cambios en el contenido en sodio y potasio de la
sangre marchan paralelos con los de los iones del
jugo pancreatico y concluye que el alcali se deriva
directamente del de la sangre. MONTGOMERY, SHE-
LINE -y CHAICOFF llegan a la misma conclusién al
demostrar que el sodio radiactivo administrado por
via intravenosa aparece en el jugo pancreatico a los
tres minutos de la inyeccion. Por otra parte, OLD-
FELT ha podido probar que durante el periodo de
secrecién activa del pancreas la reserva alcalina de
esta glindula no desciende y permanecen sin sufrir
ninguna modificacién los iones calcio, sodio y po-
tasio, por lo que concluye que el alcali del jugo
pancredtico no procede directamente del péncreas
como suponen HAMMARSTEN y JORPES, sino que
lo toma del de la sangre.

REGULACION Y MECANISMO DE LA SECRECION
PANCREATICA. — La excrecién diaria de jugo pan-
«creatico en el hombre es muy variable y esta influi-
«da por numerosos factores (composicion de la dieta,
etcétera) . MCCAUGHAN, SINNER y SULLIVAN, en
un paciente con fistula pancreatica, encontraron
que la cantidad de jugo segregado oscilaba alrededor
de los 600 c. c. BRUNSCHWIG senala cifras mucho
mayores que van de 1.500 a 2.000 c. c. en el dia
para un hombre normal sometido a una dieta media,
La secrecién pancreatica externa presenta en el ayu-
no marcadas irregularidades, alternando los perio-
dos de secrecién activa con momentos anexcretorios,
como demostraron SCOTT, GRAHAM y MCCART-
NEY en los perros con fistula pancredtica. Ahora
bien, cuando penetran los alimentos en el intestino
delgado es cuando se establece una secrecidén activa
y continua de jugo pancreitico. Parece ser que la
cuantia y calidad de la secrecién experimenta va-
riaciones segun la edad. MEYER, SOSTER y ME-
CHELES, obtuvieron un jugo pancreatico mas rico
en bicarbonato y amilasa y mas pobre en lipasa en
los viejos que en los jovenes investigados, sin que
experimentara ninguna variacién su contenido en
tripsina, lo cual tiene naturalmente su importancia
para la composicién de la dieta y la valoracién de
la respuesta a los diferentes excitantes de la secre-
cién pancredtica. Efectivamente, en contra de la
opinién de ABRAMSON que cree que la composicién
de la dieta no parece tener ningun efecto notable
sobre la cantidad de jugo segregado, esta la de la
mayor parte de los autores como BRUNSCHWIG,
ANDREW e IVY que han pedido demostrar que las
grasas y los productos de excisién de las proteinas
son capaces de estimular la secrecién pancredtica
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cuando llegan al duodeno. El efecto de los hidrateg
de carbono parece menos seguro, pues, aunque | 5
BARRE y DESTRES dicen haber encontrado un .
mento de la secrecion de jugo después de la inyec.
cién intravenosa -de glucosa, estos resultadog pg
han sido posteriormente confirmados por GALLEp
y GUILLAUMIE,

Por parte de diferentes autores se ha estudiadg
el efecto de distintas substancias y farmacos sob
la secrecién de jugo pancreatico, algunos de los
cuales por la intensidad y electividad de su accip
han sido elegidos para el estudio de la capacidad
funcional del pancreas y de ellos nos ocuparemos
con mas amplitud al estudiar las pruebas funciona-
les. HARTMAN ya pudo observar que la simple pre-
sencia de la sonda en el duodeno actuaba como ex-
citante de la secrecion pancreatica. LA BARRE, JEAN
y VESSELOUSKY, COMFORT y OSTERBERG, LIAcl,
RAC, BAXTER, HERFORD, MCCAUGHAN, SINNES
y SULLIVAN han demostrado que las substancias o
firmacos que actian como excitantes de la secre-
cion, aumentando la cantidad de jugo y su concen-
tracién en bicarbonato y en fermentos, son los
siguientes: agua, acido clorhidrico, éter, aceite de
olivas, café, almidon, vitamina A, mecholil, secre-
tina y pilocarpina; y las que actian como inhibi-
dores o paralizantes de la secrecion: bicarbonato
sodico, sales biliares, sulfato de magnesia, atropina,
adrenalina e histamina, y el acido ascorbico que,
segiin MARTINSON, tiene un efecto electivo inhi-
biendo ¢l fermento proteolitico. KAWAI ha sefialado
que el efecto de los diferentes farmacos sobre la
secrecion de jugo pancreitico debe hacerse por in-
termedio de los cambios vasculares que se provocan
en la glindula (vasoconstriccién o vasodilatacién).
Por otra parte, KA ha podido observar un aumento
en la secrecién en los animales después de practi-
carles una fistula de Eck.

La secrecién del jugo pancreitico esti sometida
a un doble control: homonal y nervioso. BAYLISS
y STARLING fueron los primeros en demostrar que
la secreciéon pancreitica estd regulada por un me-
canismo hormonal, cuando probaron que extrac
tos dcidos (HCl) de la mucosa duodenal cuando
son inyectados a un animal en la corriente san-
guinea provocan una copiosa secrecion de jugo
pancreatico. Este mismo efecto pudo ser obtenido
cuando el icido era introducido dentro de una asi
intestinal denervada, es decir, sin el control del
sistema nervioso. Ellos llegan en sus experiencia
a la conclusién de que el agente humoral que tient
estos efectos no es el acido clorhidrico, sino und
substancia especifica que se puede extraer de la mu-
cosa intestinal y a la que dan el nombre de “secre:
tina”. Desde este momento el mecanismo humoral
de la secrecién de jugo pancreitico ha sido conclu-
yentemente demostrado en numerosas experiencias
entre ellas las de IVy, FARRELL y LUETH en P&
rros con pancreas y asas intestinales trasplantadas.
Ha sido muy discutido el papel que juega la bilts
en la absorcién de la secretina. MELLANBY supo”
nia que el cido célico de la bilis facilitaria st ab-
sorcién en la mucosa intestinal y su paso a la @
rriente sanguinea. Sin embargo, DRAGSTEDT, LES
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1Er y WOODBURY en sus expcris{nci;}s no encuen-
tran que las sal(_'s blllare§'tcngan ningin efecto sobre
|2 activacién ni absorcion de la secretina. Lo que
i parece demostrado es que la secretina es un potente
colagogo, aunque siempre la respuesta biliar es
considerablemente menor que la pancredtica. El
ofecto de la secretina no es reducido ni intensificado
por los farmacos (atropina o ergotamina) que ac-
tian sobre el vago y el simpdtico. Esta hormona
¢s muy activa cuando se inyecta en la sangre y su
ofecto es nulo o escaso cuando se administra por
otra via.

Ultimamente se han utilizado sus efectos, como
veremos mas adelante, para la exploracién funcio-
nal del pancreas, constituyendo indudablemente
una de las pruebas de mads valor diagndstico que
poseemos en la actualidad.

La secrecion externa del pancreas esti también
regulada por el sistema nervioso vegetativo, aunque
este control nervioso tiene evidentemente una im-
portancia mucho menor que el mecanismo humo-
ral. Desde las famosas experiencias de PAVLOV,
conocemos el efecto éxcitosecretor que tiene el vago
sobre las células glandulares del pancreas. Este
autor pudo demostrar que la estimulacién del vago
seccionado provoca un marcado aumento de la se-
crecion de jugo pancredtico, aunque desde luego es
mucho menor que la que se obtiene después de la
inyeccién de secretina. CHRISTIANSEN concede ade-
mas del mecanismo humoral una gran importancia
a los impulsos nerviosos para el control de la
secrecion pancredtica y expone su opinién de que
debe tratarse de un reflejo mecinico que tiene su
punto de partida en la mucosa del duodeno y llega
al pancreas por via nerviosa (vagal). Lo que parece
demostrado por las experiencias de numerosos auto-
res (MELLANBY, BRUNSCHWIG, etc.) es que la can-
tidad y calidad de la secrecién pancreitica es dife-
rente después de la estimulacién vagal y de la in-
yeccién de secretina. Asi como la primera produce
un jugo mas concentrado y rico en fermentos, la
segunda estimula la secrecion de agua y sales in-
organicas.,

Mucha menos importancia que el vago tiene el
nervio esplacnico sobre la secrecidn de jugo pan-
treitico. Por la estimulacién de este nervio se ha
podido obtener un ligero aumento de la secrecion,
probablemente por intermedio de los cambios
Vasculares provocados en la glindula. BABKIN,
HLEB y SERGOYEVA han podido demostrar, des-
pués de la estimulacion del esplicnico, la aparicién
®n la sangre venosa del pancreas de una substancia
Smejante a la acetilcolina por lo que concluyen
que las fibras secretoras simpaticas del pancreas son
de naturaleza colinérgica. LAURO, por su lado, ha
Observado que la seccién del nervio esplicnico en
08 conejos produce cambios en la eliminacién'de
d?.terminados fermentos pancredticos por la orina
diastasa lipasa). El efecto de los farmacos es
diferente segtin su accién electiva sobre el sistema
Bervioso vegetativo, La pilocarpina excita la se-
flecién pancretica y actfia de una manera semejan-
' a la estimulacién del vago; la atropina proveca
02 inhibicién de la secrecién nerviosa y, en cam-

bio, no ejerce ningtin efecto sobre la provocada por
la inyecciébn de secretina. Por tltimo, PAVIOV e
IVy, han demostrado que existe un control psiqui-
co de la secrecién de jugo pancreitico, aunque en
ningln caso es comparable en importancia con el
de la secrecién de jugo gastrico.

LA CUESTION SOBRE UNA SEGUNDA SECRECION
INTERNA DEL PANCREAS. — Desde hace varios
anos ha sido sugerido por numerosos investigado-
res, que se han ocupado con detencién del proble-
ma, la posible existencia de una secrecién interna
del pancreas que estaria a cargo de las células alfa
de los islotes de L.angerhans y que actuaria funda-
mentalmente sobre el metabolismo de las grasas,
en vista del efecto que sobre el mismo tienen los
extractos preparados a expensas de estas células. El
interés por este problema arranca desde el ano 1924
cuando FISHER, ALLAN, BOWIE, MCLEOD y RO-
BINSON, llamaron la atencién sobre el que los perros
pancrectomizados y tratados con insulina no so-
breviven mas de dos o tres meses a la intervencién,
encontrindose en la autopsia una extensa infiltra-
cién y degeneracion grasa del higado. Estos mismos
autores pudieron demostrar que la adicién de pan-
creas crudo a la dieta de estos animales pancrecto-
mizados alivia o impide el depésito de grasa en el
higado y prolonga la supervivencia del animal tra-
tado con insulina. A partir de entonces una gran
cantidad de investigadores han dedicado sus estu-
dios al esclarecimiento y mecanismo de produccion
de este fenémeno. En primer término se ha estu-
diado no sélo el efecto de la extirpacién del pan-
creas sino también el de la ligadura de sus conduc-
tos excretores sobre el depdsito de grasa en el higado
y sobre los lipidos de la sangre, asi como el com-
portamiento de las diferentes fracciones grasas en
estas condiciones experimentales. RUBIN y RALLI,
MONTGOMERY y LAURENCE, ENTENMAN, CHAI-
KOFF y MONTGOMERY, ENTENMAN y CHAIKOFF,
han podido demostrar que, lo mismo después de
la extirpacion del pancreas que después de la atrofia
de las células acinares que sigue a la ligadura de
los conductos excretores de esta glindula, se pre-
senta a las 12 a 24 semanas un aumento del depd-
sito de grasa en el higado y una disminucién de
los lipidos de la sangre que afecta a todas las
fracciones: colesterina libre y esterificada, fosfitidos
y grasas totales. MONTGOMERY, LAURENCE, EN-
TENMAN y CHAIKOFF observaron que la grasa total
del higado que oscila en los perros normales de
3,11 a 7 por 100, se eleva después de la pancrec-
tomia a 24 por roo. KAPLAN y CHAIKOFF com-
prueban también en estas condiciones un aumento
de los lipidos totales del higado a expensas funda-
mentalmente de los fosfolipidos, aunque también
ascienden la colesterina total y sus ésteres. Todas
estas alteraciones en el higado y en los lipidos de la
sangre de los animales pancrectomizados pueden
ser impedidas cuando se administra pancreas crudo,
extractos pancredticos o jugo pancredtico fresco en
la proporcién de 300 a goo c. ¢. (MONTGOMERY,
ENTENMAN y CHAIKOFF). El efecto favorable de
estos extractos no se pone solamente de manifiesto

& ¢
A
-

gy

PO S PR .
B I L o s

-
e e

£

Hel
VLR A




222 REVISTA CLINICA ESPANOLA

en los perros sin pancreas, sino que ademas tienen
la propiedad de impedir el depésito de grasa en el
higado en los animales alimentados con una dieta
abundante en grasa y colesterina y pobre en pro-
teinas, como han demostrado CHANNON, JOHN,
VAUGHAN y TRISTRAN, MCKAY y EATON. En cam-
bio, segiin han comprobado MCKAY y BARNES
estos extractos no parecen tener ningun efecto so-
bre los higados grasos provocados por la inyeccion
de extractos del lébulo anterior de la hipdfisis.

Ha sido muy discutido, y lo es todavia en la
actualidad, el factor o los factores contenidos en
los extractos de pancreas crudo que tienen este
efecto lipotrépico en los animales pancrectomizados
y tratados con insulina.

En 1930, HERSHEY y en 1931, HERSHEY Yy
SOSKIN, hacen la observacién de que la adicion de
10 gramos de lecitina a la dieta es capaz de impedir
la aparicién del higado graso en los perros pan-
crectomizados. En 1932, BEST y HUNTSMAN, BEST
y RIDOUT, BEST, CHANNON y RIDOUT, demostra-
ron que la infiltracién grasa del higado producida
en las ratas sometidas a una dieta mixta de cereales
y 40 por 100 de grasa podia ser impedida por la
administracién de pequefias cantidades de colina.
ENTENMAN, MONTGOMERY y CHAIKOFF, compro-
baron también que la adicién de colina a la dosis
de dos gramos es capaz de evitar la infiltracion
grasa del higado y el descenso de los lipidos de la
sangre en los animales con el conducto pancreitico
ligado. AYLWARD y HOLT, creen también que el
efecto lipotrépico de los extractos de pancreas es
debido a su contenido en colina. Posteriormente,
CHANNON y WILKINSON, encontraron que la casei-
na tiene un efecto lipotropico similar al de la colina
y BEST, GRANT y RIDOUT, observaron que la infil-
tracion grasa del higado en animales sometidos a
una dieta baja en caseina y abundante en grasa pue-
de evitarse cuando se eleva el contenido en caseina
de la dieta o se afiade a la misma colina. Estos au-
tores creen que un gramo de caseina ejerce un efecto
lipotrépico similar a 5 6 6 mg. de colina,

En esta situacién es cuando en el afio 1936,
DRAGSTEDT, VAN PROHASKA y HARMS, PROHAS-
KA, DRAGSTEDT y HARMS, comunican que, segin
se deduce de sus experiencias, el efecto favorable del
péancreas crudo no se debe a su contenido en enzi-
mas pancreaticos, insulina, lecitina ni colina, sino a
una substancia especifica que creen es una nueva
hormona, una segunda secrecidon interna del pin-
creas y a la que proponen designar con el nombre
de “Lipocaica”. A partir de esta comunicacidn se
ha entablado una viva discusiéon entre los autores
gue defienden y los que impugnan el criterio de
DRAGSTEDT y sus colaboradores sobre la existencia
de una nueva secrecidon interna del pancreas, Entre
los defensores podemos citar a RAMBERT, IVy y
GRAY, BENSLEY y WOERNER, que creen que la
lipocaica no se puede identificar con la colina y
que esta substancia es segregada muy probablemen-
te por las células alfa de los islotes de Langerhans.
En cambio, todos los autores antes citados de la

escuela de Toronto, asi como MCKAY y BARNES,

llegan. en sus experiencias a la conclusion de que el
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efecto de los extractos de pancreas esta relacionads
con su contenido en colina y proteinas y que no
hay motivo ninguno para admitir la existencij g,
una nueva hormona o substancia especifica (lipg.
caica) . y

Dos tipos distintos de infiltracion grasa de] .
gado pueden presentarse en la diabetes mellitys o
en el animal pancrectomizado. Uno de ellos g
debe al tratamiento inadecuado con insulina y g
caracteriza por acidosis, concentracion normal g
elevada de los lipidos en la sangre y funcién hep;.
tica normal, pudiendo ser corregidos todos estos
trastornos por la administracién de insulina, E|
otro seria debido a la deficiencia en esta supuest:
hormona descrita por DRAGSTEDT (lipocaica) y
estaria caracterizado por un descenso de los lipidos
en la sangre, por afectacién de la funcion hepitic,
por descenso en la eliminacion de glucosa y por
infiltracién con degeneraciébn grasa del higado,
siendo corregido por administracion de pancres
crudo o de extractos pancreaticos. VERMEULEN,
GOODPASTURE, DONOVAN y GEER han vuelto so-
bre el problema de la posible existencia de um
nueva secrecion interna del pancreas y han realizado
una serie de experiencias sometiendo a los animales
pancrectomizados y tratados con insulina a dietas
de composicion diferente con objeto de demostrar
que la infiltracién grasa no se debe al deficiente
contenido en proteinas o en colina de la dieta o de
los extractos. Las conclusiones a que llegan estos
autores son las siguientes:

Para que la dieta a que est¢ sometido el animal
tenga un efecto lipotrdpico es necesario que con:
tenga una cantidad superior a dos gramos diarios
de colina, mientras que 10o gramos de pancreas
que es una dosis eficaz, contienen solamente 250
miligramos de colina.

El higado y el cerebro, que contienen una can-
tidad mucho mayor de colina que el pancreas, n0
tienen ningun efecto lipotrépico.

En los extractos de pancreas por ellos prepara
dos, la substancia activa se encuentra en la fraccion
alcohélica libre de grasa, mientras que la fracciés
soluble en el éter, que contiene practicamente toda
la lecitina y colina del pincreas, se mostro com-
pletamente inactiva,

Por ultimo, extractos de pancreas libres de gras
a la dosis de uno a dos gramos de substancia st
por dia y conteniendo unos pocos miligramos &
colina por gramo demostraron una gran actividad
lo mismo cuando fueron administrados por Vi
oral que por via subcutinea.

En lo que respecta al papel lipotrépico de la &
seina, los autores concluyen lo siguiente: que ™
la adicién de un gramo de colina a una dieta O
teniendo 38 por 100 de caseina, ni la administrd-
cién de caseina como fuente fundamental de pro
teinas en los petros sin pancreas, es capaZ
impedir o retardar la aparicién del higado graso,
En consecuencia, llegan a la conclusién de que ©
efecto lipotrépico del pancreas crudo o de los &
tractos de esta glandula no es debido ni a la del"
ciencia en colina o caseina de la dieta ni a la P
sencia de estas substancias en los extractos gland®
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Jares, sino a ]:} cxi;tcnciq en ']os mismos de una
queva substancia activa (l1poca1ca). La administra-
cion de lipocaica a estos animales pancrectomizados
y tratadog con msui!m produce los_ siguientes efec-
tos: disminuye el higado de tamafio y su infiltra-
cion grasa dvsaparece_. aumenta la eliminacion de
glucosa y la tolerancia a la insulina, todo lo cual
indica que esta substancia controla el transporte y
la movilizacion de la grasa, favoreciendo la trans-
formacion de la grasa del higado en glucosa.
DRAGSTEDT sustenta el criterio de que en la diabe-
tes mellitus debe existir ademds de una deficiencia
en la secrecién de insulina, también en lipocaica,
lo que explicaria la mala tolerancia de estos enfer-
mos para las dietas ricas en grasa y pobres en car-
bohidratos.

La misma explicacién tendria la frecuencia con
que se presenta ateromatosis y arteriosclerosis en
los pacientes diabéticos y en los animales sin pan-
creas, puesto que la deficiente utilizacion de las
grasas facilitaria el depdsito de lipoides en la capa
subendotelial de las arterias. El hecho, senalado por
JosLIN, de la frecuencia con que se presenta arte-
riosclerosis presenil en los diabéticos cuando son
alimentados con dietas ricas en grasa, hablaria
también en favor de este punto de vista.

Ultimamente, WOLFEE cree haber aislado otra
hormona en los extractos pancreaticos libres de
enzimas, que al mismo tiempo que desciende los
lipidos de la sangre (efecto precisamente opuesto al
de la lipocaica), tiene un efecto vasodilatador, por
lo que ha sido utilizada, al parecer con resultados
favorables, en el tratamiento del angor pectoris y
en la arteriosclerosis. El autor propone designar a
esta nueva hormona con el nombre de “lipolisina”.
Sin embargo, lo que no esti aclarado todavia es si
esta substancia descubierta por WOLFFE es una
nueva hormona o que los extractos de pancreas
crudos libres de insulina y de enzimas llevan impu-
rezas como todos los extractos tisulares que le con-
ceden estas propiedades vasodilatadoras.

Por otra parte, existen otros tipos de higado
graso debidos a la carencia de determinados facto-
res dietéticos, como demuestran las recientes expe-
fiencias de MCHENRY y GAVIN. Estos autores han
podido comprobar que las ratas jovenes alimen-
tadas con extractos de higado y privadas durante
tres semanas de vitamina B, desenvuelven una de-
feneracién con infiltraciéon grasa del higado que
Puede ser impedida no sélo por la administracién
de extractos pancredticos que llevan la substancia
aciva lipocaica, sino también por la adicién de
arroz descascarillado concentrado y levadura de cer-
Veza. En estas circunstancias, la colina es ineficaz
por lo que queda demostrado, segtin ellos, la exis-
tencia de un factor o diferentes factores dietéticos
que no son la colina, capaces de impedir el higado
81350 y que estin contenidos en el arroz descas-
@rillado y en la levadura. Este factor no se puede
afirmar por el momento si es el mismo que se en-
‘Uentra en los extractos pancrcéticos ¥y que actia
:"gi’? el higado graso en los perros pancrectomi-
4dos.

En la actualidad, aunque desconocemos la cons-
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titucién quimica de la lipocaica, sabemos que tiene
las siguientes propiedades: es termolabil, se extrae
por alcohol y acetona y no por los disolventes gra-
sos, es eficaz por via oral, subcutinea o peritoneal
en dosis de 60 a roo miligramos de substancia
seca. Por parte de diferentes autores se ha prestado
atencion a la importancia que la deficiencia en esta
nueva hormona de secreciéon interna (lipocaica)
puede tener sobre la aparicion de determinados sin-
dromes en la clinica. Se ha observado la frecuencia
del higado graso e hipertréfico en los diabéticos,
sobre todo en los jévenes, y COLLE y HOWE han
senalado la asociacién del higado graso con algu-
nas enfermedades pancreaticas (sindrome hepato-
pancreitico) . ROSENBERG dice que una deficiencia
en la secrecion de esta hormona pancreatica que in-
terviene en el metabolismo de las grasas ha podido
ser demostrada en los enfermos con pancreatitis y
diabetes mellitus, y cita el caso de una mujer con
diabetes ¢ hipertrofia grasa del higado que mejord
considerablemente de su alteracién hepatica con la
administracion de lipocaica. Podemos, pues, poner
nuestras esperanzas en que la administracion de
lipocaica pueda alcanzar nuevas y mas eficaces apli-
caciones terapéuticas en la clinica.

Los trastornos en la secrecién de la hormona
insular, que tanta importancia tienen en la clinica
para el diagnostico de la diabetes mellitus, lo po-
seen, en cambio, muy escaso para el diagnostico de
las restantes enfermedades pancreaticas. En este
sentido, desde el punto de wvista experimental,
HoussA ha demostrado una disminucién de la tole-
rancia para los hidratos de carbono después de la
ligadura del conducto pancreatico. AUBERTIN, LA-
COSTE y SARIC han observado que el estudio de la
curva de glucemia después de la sobrecarga con glu-
cosa demuestra una mala utilizacién de los hidro-
carbonados en los animales después de extirparles
las vias excretoras del pancreas, y BABKIN ha com-
probado que existe un paralelismo entre la altura
de la glucemia y la concentracién de los enzimas
en el jugo pancreitico, descendiendo la concentra-
cién de estos ultimos cuando se provoca una hipo-
glucemia por la inyeccién de insulina. En la clinica,
BECKMAN dice haber encontrado glucosuria en el
5 a 20 por 100, ¢ hiperglucemia en ¢l 50 por 100
de los enfermos con pancreatitis aguda, aumentan-
do con frecuencia en los casos con necrosis pan-
creatica. BERNHARD concede una gran importancia
al estudio de la curva de glucemia para el diagnds-
tico de las pancreatitis agudas, cuando faltan la
hiperglucemia y la glucosuria. Este trastorno en la
tolerancia para los hidratos de carbono se encuen-
tra con mucha mas frecuencia y mas acusado en la
necrosis pancreitica que en el edema de esta glin-
dula, por lo que cree que esta prueba puede tener
un valor diagnéstico diferencial entre ambas en-
fermedades. Sin embargo, el autor citado previene
sobre la cautela con que deben ser interpretadas
estas alteraciones en la utilizacién de los hidratos
de carbono para el diagnéstico de las enferme-
dades pancreaticas, por presentarse en OLrOs pro-
cesos (infecciones, colecistitis, trombosis coronaria,
etcétera) .
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OTRAS FUNCIONES DEL PANCREAS. — El pri-
mero en llamar la atencion sobre el posible papel
del pancreas en la coagulacion de la sangre fué DE-
LESENNE, al observar que en los perros con fistula
pancreatica se presentaba al cabo de un cierto tiem-
po, al lado de otros trastornos, una disminucion
en la coagulabilidad de la sangre. Posteriormente,
KULMANN y FRANKE pudieron observar en los
perros pancrectornizados que, al cabo de algunos
meses, se presentaba un descenso del tiempo de pro-
trombina a la mitad de su valor normal. Estos
autores llegan a la conclusion de que el pancreas
influye probablemente en la coagulacion de la san-
gre, sin poder decir por el momento qué factores
ni por qué mecanismo se ejerce esta influencia.

A MEYER-BISCH se deben los primeros trabajos
experimentales que demostraron el papel regulador
del pancreas en el metabolismo del cloro, al com-
probar la hipocloremia que sigue a la extirpacién
del pancreas en los perros. Posteriormente, AD-
LERSBERG y WACHSTEIN han comprobado que los
animales pequefios después de la pancrectomia mue-
ren en coma hipoclorémico, presentando un des-
censo del cloruro sédico en el suero y en los tejidos
y un aumento de su eliminacién por la orina. GOS-
SET, BINET y PETIT DUTAILLIS han observado
también un descenso del cloro en la sangre en las
pancreatitis experimentales. En la clinica han sido
varios los autores (BLUM, VAN CAULAERT) que
han sefialado la presentacién de hipocloremia en
diferentes afecciones pancredticas. Entre nosotros,
BERGARECHE ha llamado la atencién sobre el valor
diagnéstico diferencial que esta hipocloremia unida
a la hiperazotemia puede tener en el diagndstico
precoz de los procesos abdominales agudos de loca-
lizacion supraumbilical.

Citaremos, por ultimo, la hiperazotemia encon-
trada por algunos autores experimentalmente y en
la clinica en las lesiones pancredticas. BINET vy
BROCK ya sefialaron en el afio 1923 la hiperazote-
mia e hiperazoturia que se presenta en las pancrea-
titis provocadas experimentalmente. LOEWI, mas
tarde, llamé la atencién sobre el aumento de las
proteinas y del N aminado en la sangre de los ani-
males sin pancreas o con fistula pancreatica, aun-
que cree que estas alteraciones hay que interpretar-
las con mucha cautela, pues pueden ser debidas a
las alteraciones hepaticas secundarias que se presen-
tan en estas condiciones experimentales. BOTTIN ha
comprobado también que una de las causas de la
muerte en les animales con fistula pancreitica,
aparte de la anhidremia y la acidosis, es el aumento
del N residual en la sangre. En la clinica, JUNG y
BERGARECHE han comprobado esta hiperazotemia
en diferentes afecciones pancreaticas que afectan al
sistema excretor (atrofia, fibrosis, infiltracién gra-
sienta, carcinoma, hemorragias, necrosis). JETZ-
LER aconseja que en todos los casos de azotemia
extrarrenal se debe buscar su origen en una enfer-
medad del pancreas como una de las causas posibles,
haciendo el estudio de las pruebas funcionales.

En relacién con el papel que tienen las vitaminas
en la patologia del pancreas debemos llamar espe-
cialmente la atencion sobre la vitamina A. BAU-
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MAN, en ratas sometidas a una dieta deficiente en
vitamina A, ha podido observar a los 102 dias g,
comenzada la experiencia la aparicion de alteracig.
nes en el epitelio del conducto pancreatico asociady
con otros sintomas carenciales (queratomalacia),
En este sentido es interesante que WILSON y Dy
Bolis refieren el caso de un nino muerto de querato.
malacia, en el que los conductillos excretores dg
pancreas estaban bloqueados por un actimulo de
células epiteliales provenientes de la descamacién y
mataplasia del epitelio glandular, y que, por ot
parte, ANDERSEN comunica doce nifios con sinto-
mas carenciales en vitamina A, en siete de los cua-
les pudo encontrar en la seccién una fibrosis quis-
tica del pancreas.

INSUFICIENCIA PANCREATICA. — El fracaso de
la secrecién externa del pancreas, dada la impor-
tancia que el jugo pancreatico, por su contenido en
fermentos, tiene para la digestion de los diferen-
tes principios inmediatos, acarreara como conse-
cuencia una peérdida de los mismos en estado de
desintegracién incompleta, prestando a las heces
unas especiales particularidades. Efectivamente, las
deposiciones en la insuficiencia pancreatica presen-
tan unos caracteres completamente tipicos (volu-
minosas, brillantes, color blanquecino o plomizo,
fétidas), todo ello como consecuencia de su abun-
dante contenido en grasa. Desde antiguo lo mas
habitual era el juzgar sobre la existencia o no de
una insuficiencia pancreitica por este aspecto de las
heces que entonces se creia era caracteristico y ex-
clusivo de las enfermedades de esta gliandula. Sin
embargo, estas particularidades lo que nos revelan
en la clinica es la insuficiencia en un grado muy
avanzado y a lo que el clinico debe aspirar es 2
diagnosticarla en sus comienzos. Por otra part
se ha podido demostrar que este mismo aspecto de
las deposiciones se puede presentar en otras enfer-
medades en que no existe ninguna insuficiencia
pancreitica y en las que por otros mecanismos las
grasas y otros principios inmediatos no se absor-
ben, como sucede en el infantilismo intestinal y en
el sprue no tropical. Estos dos han sido los moti-
vos fundamentales que han inducido a los autores
al estudio de otros métodos de exploracion fun-
cional que nos permitieran poner de manifiesto mas
precozmente la insuficiencia pancreatica y eliminaf
estos errores, pudiendo hacer el diagnéstico dife-
rencial con otras enfermedades. En este sentido, ¢
interesante que, excepto GREENBERG, que dice ha-
ber reproducido en los animales el cuadro del in-
fantilismo intestinal por ligadura de los conduc-
tos excretores del pancreas, los restantes autores
que se han ocupado de este problema no han com-
probado ninguna alteracién funcional del pancreas
en estas esteatorreas no pancreaticas.

Al adentrarnos en la exploracién funcional d?l
pancreas, vamos a ocuparnos de todos aquellos me
todos propuestos, pero prestando una mayor atef”
cién a los que, segun la experiencia de los numeé
rosos autores que de ellos se han ocupado, tienent
una mavyor utilidad en la clinica.
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EXAMEN DE LAS HECES. _—_Pfsra ‘juzga; de la
digestion de los diferentes principios mmedrfxtps es
aecesario el someter 2 estos er;ferm_o}s al régimen
de prueba de Schmidt y a continuacién recoger las
deposiciones. Aparte de los caracteres macroscopi-
cos, ya senalados, que caracterizan a_lqs deposicio-
nes pancreaticas, _el examen MmICroscopico den:)ues-
tra en las coloraciones con el Sudan la presencia d_e
abundante cantidad de gotas de grasa neutra, aci-
dos grasos y jabones (esteatorrea); la de fibras
musculares en deficiente estado de digestion con sus
bordes precisos y su estriacion conservada (creatq—
rrea) y la de granos de almidén sin d):genr (ami-
lorrea) . Tiene en este sentido un interés puramen-
te historico la prueba de los nucleos de Schmidt,
de la que se han ocupado especialmente los autores
franceses LABBE y NEPVEUSE y que esta fundacl_a
en que los nicleos celulares ingeridos con los a¥}-
mentos pueden ser digeridos por el jugo pancrea-
tico, pero no por los jugos gastrico e intestinal.
Esta prueba sélo da resultados positivos en enfer-
medades avanzadas, de suerte que cabe renunciar a
su empleo en el diagndstico funcional del pancreas.

PRUEBA DEL BALANCE TOTAL.— Asi como el
régimen de Schmidt nos puede ser Gtil para el
simple examen macroscOpico y microscopico de las
heces, cuando se trata de hacer un estudio de ba-
lance entre lo ingerido y lo perdido en las depo-
siciones, es necesario someter al enfermo a un ré-
gimen conocido y que por su composicion repre-
sente una sobrecarga. Para ello recomienda UMBER
la administracion de 50 gramos de manteca, 100 a
200 gramos de pan y uno o dos huevos durante
tres dias consecutivos con la adicién de unos sellos
de carmin, como indicador al final de la prueba
para facilitar la recogida de las deposiciones. En el
hombre normal el 10 por 100 de la grasa ingeri_da
se pierde por las heces; en el enfermo pancredtico
esta cifra alcanza hasta un 6o e incluso un go por
cento. La cantidad de N fecal se encuentra tam-

bién aumentada en estos enfermos (azotorrea).,

Con esta prueba, seglin THAYSEN, se puede lograr
hacer el diagndstico diferencial entre el sprue y las
esteatorreas de origen pancreatico, pues la pérdida
de N es normal en el primero. Si la cifra de N en
las heces supera a los tres gramos diarios, es casi
segura la existencia de una pancreopatia. PRATT
ha encontrado una eliminacién normal de grasa
¥ N en las heces en sus casos de sprue en contraste
ton los 33 casos con oclusion de las vias excreto-
ras del pancreas que presentaron una elevada pér-
dida de N y de grasa (hasta del 66 por 100 de la
administrada) . COFFEY, MANN y BOLLMAN han
podido observar en perros que la ligadura y la fis-
tula incompleta del pancreas no producen alteracio-
hes apreciables en la utilizacion de los alimentos,
que s6lo aparecen cuando se excluye por comple-
' la secrecién pancreatica. LOMBROSO ha compro-
b?do experimentalmente que la extirpacién del
Pancreas tiene menos efecto sobre la digestién de
las grasas que la ligadura de los conductos excre-
tores y piensa en la posible existencia de una se-
ffecion interna que influyera sobre la absorcién de
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estos principios inmediatos. En este mismo sentido
hablan las experiencias de MORANDO y MONTALDO,
que han observado que el aceite de oliva y el acido
oleico se absorben mejor en los animales con el
conducto pancredtico ligado que en aquellos en
que se ha extirpado el pancreas. En cambio, HAN-
DELSMAN no aprecia ninguna diferencia sensible
entre los trastornos de la digestion que se presen-
tan en los animales pancrectomizados y en los que
se han ligado sus conductos excretores, por lo que
cree que la secreciéon interna del pancreas no debe
jugar ningln papel en la absorcién.

La practica de las pruebas de balance en la clinica
son extraordinariamente complicadas y engorrosas
y en la actualidad se emplean muy poco para el
diagnéstico funcional de pancreas. Aparte de esto,
esta prueba estd sujeta a diferentes fuentes de error,
como son la posible presencia de otros fermentos
que pueden actuar de una manera vicariante: dias-
tasa de la saliva, erepsina intestinal, lipasa del
estomago, del higado, del intestino y fermentos
de tipo triptico o lipolitico procedentes de las bac-
terias intestinales.

DETERMINACION DE LOS FERMENTOS EN LAS
HECES. — En las heces pueden encontrarse dias-
tasa, lipasa y tripsina y en ocasiones la erepsina
intestinal. Su determinacién se utiliza en la actua-
lidad muy poco en la clinica porque tenemos mé-
todos mas seguros para el diagndstico y porque el
valor de los fermentos en las heces estd sometido a
amplias oscilaciones, al ser los enzimas muy sensi-
bles a la reaccién del medio y haberse demostrado
que el g9 por 100 es destruido en el intestino.
Esta es la opinién de los autores que se han ocu-
‘pado de su estudio, comp COMFORT, BARBERA,
GIUESEPPE y ADINOLFI, MONTANI, que no con-
ceden ningtin valor a la determinacién de los fer-
mentos diastasico, triptico y lipolitico en las de-
posiciones.

EL VALOR DE LA DETERMINACION DE LOS FER-
MENTOS EN LA SANGRE Y EN LA ORINA. — Not-
malmente la sangre posee una cierta actividad
amilolitica y lipolitica, mientras que la actividad
triptica es casi nula. Los fermentos pancreaticos
que normalmente existen en la sangre y en la orina
se elevan bruscamente cuando existe una obstruc-
cién del conducto pancreatico o un proceso infla-
matorio de esta glindula. A este fenémeno se le
ha denominado por KATSCH “escape de fermentos”
y por tener un valor indudable en el diagnéstico
funcional del pancreas se le ha prestado a su estu-
dio una especial atencion, siendo numerosos los
trabajos y estudios que sobre este asunto se pueden
recopilar en la literatura. En la actualidad no estan
todavia completamente aclarados los factores que
regulan en estado normal la concentracién de los
enzimas pancreaticos en el suero sanguineo. Parece
ser que el higado (CRANDALL y CHERRY), el 16bulo
anterior de la hipéfisis (COPE), el tiroides (BERT-
LETT) vy las glandulas suprarrenales (COPE) in-
tervienen en este mecanismo. En condiciones pato-
logicas, las cifras altas de fermentos que se encuen-
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tran en las enfermedades inflamatorias del pancreas
y en la obstruccion de sus conductos excretores se
deberian, segin COMFORT, a la ruptura de peque-
fios canaliculos que permitirian la entrada del jugo
pancreatico a la sangre, a través de los linfaticos;
pero, sin duda alguna, también una irritacion de
las células acinares puede provocar una hipersecre-
cién con aumento de los valores diastasicos. Evi-
dentemente, el pancreas es la glindula que regula
la actividad de estos enzimas en la sangre, pero al
mismo tiempo hay que tenmer en cuenta otros
factores, entre ellos fundamentalmente el higado,
como lo demuestran las experiencias recientes de
ROE y GOLDSTEIN que han estudiado el contenido
en amilasa y lipasa de la sangre después de extir-
par el pancreas y provocar degeneraciones hepati-
cas, llegando a las siguientes conclusiones:

1. Que hay un aumento de los enzimas pan-
creaticos en la sangre cuando un intenso estimulo
vagal es aplicado (mecholil) y cuando se obstruye
el conducto pancreitico.

2. Que los fermentos amilolitico y lipolitico
de la sangre tienen una fuente extrapancreitica,
ademas de un origen pancreitico, puesto que el
ligero descenso de la actividad amilolitica y lipo-
litica que se presenta después de la pancrectomia,
se recupera rapidamente volviendo a las cifras nor-
males.

3. Que en los gatos intoxicados con cloroformo
se demostré un descenso mucho mas marcado de la
lipasa que de la amilasa en el suero y este diferente
comportamiento debe hacer pensar en la posibi-
lidad de que la determinacién de la lipasa reflejaria
mas bien la existencia de una enfermedad hepitica
que pancreatica,

En el campo experimental se han realizado nu-
merosas experiencias estudiando el comportamiento
de los enzimas pancreiticos en la sangre y en la
orina, después de diferentes intervenciones sobre
los conductos excretores y el pancreas. GOLDEN,
SIERACKS y GALLI han podido demostrar que la
ligadura y seccién de las vias excretoras porduce
un aumento de los valores de diastasa en la sangre
y en la orina. SCHURCH e ISCH, ZUCKER, NEW-
BERGER y BERG han comprobado que después de
la extirpacién del pincreas se presenta un descenso
de los valores de estos enzimas en la sangre. SMYTH,
por su lado, ha encontrado que la necrosis aguda
experimental en los animales se acompafia de un
aumento de la eliminacién de amilasa en la orina.

‘LA AMILASA EN LA SANGRE. — Han sido uti-
lizados diferentes métodos para la determinacién
de la amilasa en la sangre. Los métodos més em-
pleados son el clisico de WOHLGEMUTH y el mi-
crométodo de BERTA OTTENSTEIN. Sin embargo,
COMFORT recomienda el método de SOMOGY y
FREE y MYERS han utilizado, con muy buenos
resultados, ¢l procedimiento de MYERS y KILLIAN.

Diferentes autores se han ocupado de las varia-
ciones a que estd sujeta la actividad amilolitica
del suero sanguineo en los normales por efecto de
la dieta, de diferentes firmacos y por las oscilacio-
nes de la glucemia. KAPP y VISCHER han demos-
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trado, a las 24 horas de administrar una soby,.
carga en hidratos de carbono y proteinas, yy
aumento de la actividad amilolitica, que ng
presenté después de la sobrecarga con grasa. Gijp.
ZOW ha observado en los perros que la pilomrpin..,I
acetilcolina e histamina aumentan la diastasa ¢
la sangre. El efecto de la pilocarpina puede g
neutralizado por la atropina, pero no el de I
histamina. Por consiguiente, la pilocarpina parece
que produce el estimulo irritativo secretor sobre el
pancreas a través del vago, mientras que la hists.
mina, cuya accion desaparece después de la pan-
crectomia, debe actuar directamente sobre el pip-
creas provocando una verdadera pancreatitis serosa.
Esta elevacién de la actividad diastisica después de
la histamina fué encontrada solamente:en los pa-
cientes con pancreatitis y estaba ausente en log
normales, por lo que este farmaco puede servir
como una prueba para el diagnéstico de las en-
fermedades pancreaticas en la clinica. TUCHMAN,
LESTER. SCHIFRIN y ANTOPOL han demostrado
que también el mecholil aumenta la actividad
diastasica del suero, a condicidn de que persista
algin resto de pancreas activo. BOGENDORFER ana-
liza la diastasa en la sangre en relacién con la
altura de la glucemia y encuentra que la hiperglu-
cemia se acompana de un aumento de la actividad
diastasica y a la inversa. Sin embargo, IDOHMEN
no ha confirmado esta relacién directa entre la
altura de la glucemia y la diastasa en la sangre.

Las opiniones de los autores son muy diferen-
tes en lo que respecta al valor de la determinacién
de la diastasa en la sangre para el diagnéstico fun-
cional del pancreas y de las enfermedades de esta
glandula. KAPP y VISCHER no creen que los va-
lores normales de diastasa en el suero hablen en
contra de la existencia de una afeccidon pancredtica.
pues ésta se encontraba elevada solamente en el
46 por 100 de sus enfermos. ELMAN y SACHAR,
MORTON, WIDGER, PRATT, JOHSON y BOCKUS
reconocen que la determinacién de la amilasa en
el suero tienen un gran valor para el diagndstico
de las pancreatitis agudas. LAGERLOF cree que 12
amilasemia tiene un gran valor para el diagndstico
funcional del pancreas sobre todo cuando va acom-
panada de la determinacidén simultinea de la ami-
lasuria y de otras pruebas (investigacién de los
fermentos en el contenido duodenal con la secre
tina) . Este autor no cree que los valores normales
de diastasa en la sangre y en la orina excluyan la
posible existencia de una enfermedad crénica del
pancreas. Hay que tener en cuenta que, como ha
sefialado GULZOW, la diastasa en la sangre se pue-
de encontrar elevada en otras enfermedadc§ no
pancredticas: afecciones de las glindulas salivares
(parotiditis), de los pulmones y del rindén y e
las anemias. Las conclusiones a que llegan ELMAN
ARNESON y GRAHAM, asi como LEWISON, sobré
el valor clinico de la determinacién de la amilasa
en el suero para el diagnéstico de las enfermedades
pancreaticas son las siguientes: .

1. La edad, dieta, ayuno y deficiencia en vitd
minas no tienen ningtn efecto sobre los valores
de amilasa en el suero.
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2. El nivel de amilasa en los normales perma-
nece siempre dentro de limites bastante constan-
tes, que oscilan entre 40 a 175 mg. por 1.000.

5. La ligadura u obstruccion de los conductos
Jncredticos provocan una 'marcada elm-’ac_it:')_ﬂ de
la amilasemia. La nbstrucglc'm completa origina a
a larga una atrofia pancreitica y, como consecuen-
cia, un descenso de la amilasa por debajo de su
pivel normal. :

4. La extirpacion del péncreas provoca una cai-
da permanente de la amilasa en el suero a 1/3 6
1/2 de su nivel normal.

5. Alteraciones en la diastasa sanguinea han
sido citadas en otras enfermedades aparte de las
pancreéticas. pero estas variaciones son muy res-
tringidas y no tienen gran importancia como fuen-
te de confusion diagnéstica. El g4 por 100 de 720
pacientes que no tenian enfermedades pancreiticas
ni del sistema biliar presentaron valores normales
de amilasa en el suero.

6. Se puede afirmar que hay una estrecha rela-
cion entre la amilasemia y las enfermedades pan-
credticas, particularmente en lo que respecta a las
pancreatitis agudas. Una marcada y ripida eleva-
cion de actividad de la amilasa se presentd en cua-
tro casos de pancreatitis aguda, en los que el diag-
nostico fué confirmado y en seis en los que el
diagnéstico fué presumido. La amilasemia alcanzé
su acmé en las primeras 48 horas de la enfermedad,
para volver a lo normal varios dias después.

7. Enfermos con parotiditis presentaron tam-
bién ¢levaciones de la amilasemia.

8. En enfermos de higado se observé frecuente-
mente un descenso de la actividad diastdsica.

0. Las determinaciones de la amilasa en el sue-
ro tienen indudablemente un valor para el diag-
néstico de las enfermedades pancredticas, especial-
mente en las pancreatitis agudas.

INVESTIGACION DE LA LIPASA EN LA SANGRE. —
El método clasico para la determinacién de la
lipasa en la sangre es el de RONA MICHAELIS, con
el estalagmédmetro de Traube. Se funda en com-
parar soluciones acuosas de tributirina antes y
después de actuar sobre ellas el liquido cuya lipasa
queremos investigar; cuando ésta existe, desciende
la tensién superficial al formarse glicerina y Aci-
dos grasos, disminuyendo el niimero de gotas en
el estalagmémetro. Existen diferentes lipasas en el
suero sanguineo aparte de la pancredtica (la de los
hematies, la sérica, la hepatica, la renal), de las
que se diferencia por su propiedad de ser resistente
al atoxil. GOLDSTEIN y ROE han hecho un estudio
comparativo de la actividad lipolitica del suero
sanguineo frente a cinco sustratos diferentes: bu-
tirato de etilo, tributirina, butirato de bencilo,
trioleina y aceite de oliva. La tributirina es la que
% escinde més riapidamente por los enzimas del
Suero sanguineo, hasta el punto de que este sus-
trato libera en una hora tantos icidos grasos como
el aceite de oliva en 24. En realidad otros métodos
Propuestos para la determinacién de la lipasa en
A sangre no se diferencian més que en el sustrato
mpleado, Asi CHACE y MYERs utilizan el buti-
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rato de etilo, CHERRY y CRANDALL, una emulsion
de aceite de oliva; FREE y MYERS, la tributirina.
Es interesante a este respecto que COMFORT y OS-
TERBERG han podido demostrar en los perros con
el conducto pancreitico ligado que asi como no
varian los enzimas lipoliticos normalmente presen-
tes en la sangre para hidrolizar la tributirina y el
etilbutirato, aparece, en cambio, un enzima capaz
de escindir el aceite de oliva. La aparicion de este
enzima creen ellos que se puede considerar como
especjfico de la lesion pancredtica y puede consti-
tuir una prueba funcional de mucho valor diag-
nostico y sencilla de realizar en la practica.

Diferentes autores se han ocupado de valorar la
determinacién de la lipasa en la sangre para el diag-
néstico funcional del pancreas. Excepto POSPPER,
SCHOFF, todos los demis, ERHARDT, BERNHARD.
BAUER, MELLI y LORENZI, RAEVSKAJA, conside-
ran que la determinacion de la lipasa tiene tanto
o mas valor que la de la amilasa para el diagnos-
tico de las enfermedades pancredticas. BRUNSCHWIG
encuentra un aumento de la lipasa en los canceres
del pancreas, en la pancreatitis aguda y en algunas
enfermedades de las vias biliares (colecistitis con v
sin ictericia) . COMFORT y OSTERBERG han encon-
trado también un aumento de la actividad lipolitica
en el 45 por 100 de los casos con pancreatitis y en
el 33 por 100 de los enfermos con cancer de la
cabeza del pancreas o de 1a ampolla de Vater. En
todos ellos se encontré una inflamacién aguda o
subaguda de la glindula o una obstrucciéon de los
conductos. También se comprobé este aumento en
el 6 por 100 de los 162 pacientes con duodenitis,
cancer gastrico inoperable, cancer de vesicula biliar,
hepatitis téxica y calculos del colédoco con colan-
gitis. Esta alteraciéon de la lipasemia en afecciones
extrapancreiticas no creen que sea debida a la en-
fermedad fundamental, sino a una participacién
secundaria del pancreas en el proceso. Concluyen
afirmando que la determinacién de la lipasemia
puede considerarse en la practica como una prueba
fidedigna para el diagnéstico funcional del pan-
creas.

DETERMINACION DE LA AMILASA EN LA ORINA.
La amilasa urinaria se cree que procede de la exis-
tente en la sangre, produciéndose su eliminacién
por la orina poco tiempo después de elevarse la
amilasemia. El método mas utilizado para su de-
terminacién es el de WOHLGEMUTH, aunque ulti-
mamente ha ganado favor el de SOMOGY. Con el
primero, KATSCH y BRINCK dan como cifras nor-
males de diastasa en la orina entre 16 y 32 y con-
sideran como patolégicas los valores por debajo
de 8 6 por encima de 64. FOGED basado en 1.100

- determinaciones en sujetos sanos utilizando el méto-

do de FABRICIUS-MOLLER da como valores maxi-
mos la concentraciéon de .~ 200 y considera que
las elevaciones por encima de 300, son las que pue-
den considerarse como patoldgicas. En la literatura
se encuentran algunos trabajos en que se han ocu-
pado especialmente del valor de la determinacién de
la amilasa en la orina para el diagnoéstico de las
enfermedades pancreiticas. BAUMAN y ELMAN, RO-
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BERT y GRAHAM, creen que la diastasuria tiene una
utilidad en la clinica, especialmente para el diag-
nostico de las pancreatitis agudas. SCHMIEDEN y
SEBENING, le dan también valor a su determina-
cién, aunque les falld en el 20 por 100 de sus casos.

Por el contrario, HEGGE y SKOOG no encuentran

una relacién entre las lesiones pancreaticas y el
comportamiento de la eliminacién de este fermen-
to por la orina. Evidentemente la mayor utilidad
de esta prueba es para el diagnostico de las pan-
creatitis agudas o las agudizaciones de las pancrea-
titis cronicas. Sin embargo, hay que advertir que
el aumento de la amilasuria en estas enfermedades
dura poco tiempo (36 a 48 horas) y desaparece
a los tres o cuatro dias (COMFORT). Aparte de
esto, la eliminacién de este fermento, se puede en-
contrar aumentada en otras enfermedades extra-
pancreaticas, asi como interferirse su eliminacién por
la orina por la existencia de lesiones renales. Tenien-
do en cuenta todas estas fuentes posibles de error,
podemos decir que la prueba es util, aunque no muy
sensible y que puede dar resultado negativo en algu-
nes enfermedades pancreaticas. Aunque hemos des-
crito separadamente la investigacién de cada uno de
los fermentos, lo que indudablemente tiene mas va-
lor para formar un juicio sobre el diagnostico fun-
cional del pancreas es la determinacion simultanea
dé los mismos en la sangre vy en la orina. Hay que
tener en cuenta que los valores de estos enzimas
pueden estar alterados en otras enfermedades que
afectan secundariamente a la glandula pancreatica.
SOTGIU, que ha estudiado la amilasa en la sangre
y en la orina en 96 enfermos con diferentes afec-
ciones extrapancredticas, encontré que los valores
estaban aumentados en el 53,3 por 100 de los
casos de colelitiasis, en el 35,7 por 100 de los enfer-
mos de higado, en el 50 por 100 de ulcus, en el
40 por 100 de los canceres de estomago; en el
40 por 100 de los casos de diabetes y en seis enfer-
mos con parotiditis. COMFORT resume su expe-
riencia sobre el escape de fermentos de la manera
siguiente: que los valores elevados de amilasa y
lipasa en el suero se presentan con frecuencia en
las enfermedades pancreaticas; que la determina-
cién de la concentracién de enzimas no sirve para
el diagnostico del tipo de enfermedad pancreatica
ni para basar un prondstico; que, aparte de las
pancreatitis, se pueden obtener valores normales
cuando ya existe una extensa destruccidén de las
cé¢lulas acinares; que la determinacién de la amilasa
y lipasa simultineamente es ttil, teniendo cada una
sus ventajas propias (la amilasa se determina en
una hora, la lipasa requiere 24). LLos valores eleva-
dos de lipasa estan mas frecuentemente asociados
con enfermedades malignas del pancreas. La eleva-
cién de la lipasa dura mas tiempo que la de la
amilasa en las inflamaciones agudas de la glindula,

EXAMEN DE LA COMPOSICION Y DE LA CONCEN-
TRACION EN FERMENTOS DEL CONTENIDO DUODE-
NAL. — Puesto que los métodos indirectos de de-
terminacién de los fermentos en las heces, sangre
y orina estan sujetos a multiples errores, la inquie-
tud de numerosos clinicos ¢ investigadores ha esta-
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do orientada en conseguir un procedimiento pany
el estudio directo de la secrecion del jugo pancres.
tico en lo que respecta a su composicion y conte.
nido en fermentos. Con la introduccién en la j.
nica de la sonda de Einhorn y con el perfeccion,.
miento de los métodos de analisis quimico parg |3
determinacion de los enzimas, se va obteniendo un
conocimiento mas completo de las propiedades de
jugo pancreatico. Aunque con esto se ha dado yy
gran paso, sin embargo, no se han eliminado todas
las fuentes posibles de error, pues con este proge-
dimiento el jugo pancreatico sale mezclado con ¢
jugo duodenal, la bilis y el contenido gastrico,
Por ello todos los métodos que se fundan en I
obtencién del jugo duodenal por la sonda de
Finhorn, no resisten las criticas menos severas.
Esto ha podido obviarse en gran parte por el em
pleo de la sonda doble, prépuesto por AGREN y
LLAGERLOF, en 1936, que consiste en dos tubos
unidos a distinta altura, el extremo de uno de
ellos queda en el estomago y el otro penetra en el
duodeno, lo cual evita la excitacion permanente del
acido clorhidrico, permite la obtencion del conte-
nido duodenal libre de secrecion gastrica y su ex-
traccion fraccionada, determinando, en cada um
de las muestras su composicion, su concentracion
y contenido en fermentos.

Algo semejante podemos decir por lo que $
refiere a los excitantes empleados para la secrecion
pancreatica. Se han ido depurando sus ventajas e
inconvenientes y sustituyendo unos por otros, se-
gin su eficacia y resultados. Los mas utilizados
han sido los siguientes: caseina, aceite de oliva,
sulfato de magnesia, acido clorhidrico, leche, éter,
secretina y mecholil. Muchos de ellos han ocupado
un lugar preferente en la exploracién funcional
de pancreas durante mucho tiempo y su simple
mencién va unida al nombre de los autores que
los han descrito. Vamos a pasar revista, a conti-
nuacién, a cada uno de estos excitantes:

PRUEBA DEL ACEITE DE OLIVA. — El empleo
de este excitante, lo mismo que el de la peptona y
el sulfato de magnesia, tiene el inconveniente de
gue no acttia exclusivamente sobre el pancreas, sino
que también lo hace, aunque en menor proporcion.
sobre la 'secrecion biliar y duodenal. BERGER
HARTMANN y LEUBNER han analizado el content
do en fermentos del jugo pancreitico después de
inyectar 20 c. ¢. de aceite de oliva y dan como V3
lores normales 320 u. de amilasa y 128 de tri?‘
sina. Encontraron con esta prueba una insuficiencid
funcional en las necrosis pancredticas, colelitiasts
con pancreopatia, infarto pancreitico y diabetes.

PRUEBA DEL ACIDO CLORHIDRICO. — Teniendo
en cuenta que el 4cido clorhidrico es un excitante
fisiologico de la secrecion pancreatica, algunos au-
tores han propuesto el estudiar la respuesta después
de introducir solucién de este icido en el duodeno:
CARNOT y LIEBERT inyectan a través de la sondd
20 a 30 ¢. ¢. de una solucién acuosa, al 2 por mil,
de acido clorhidrico. DELOCH emplea la mism?
cantidad, pero de solucién decinormal. GOLDSTEIN
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despues de introducir “icidglclorhic,lri‘co en ¢l duo-
deno, hace una determinacion periddica de la dias-
tasa en el jugo duodenal y obtiene dos tipos de
curvas; la de la insuficiencia pancreitica esti ca-
racterizada por un descenso intenso y duradero
de la concentracion de amilasa. Todos los autores
que se han Ompadq de esta prueba estin confor-
mes en que proporciona resultados muy irregula-
res y poco satisfactorios.

PRUEBA DE LA LECHE.— Ha sido descrita y
atilizada por CHIRAY y LEBON que inyectan, a
través de la sonda, 60 c. c. de leche y estudian en
¢l contenido duodenal la actividad de la lipasa y
de la tripsina. En los normales la actividad pro-
teolitica debe estar por encima de 10 c. ¢c. de la
solucion decinormal de hidréxido de sodio y la
lipisica debe ser superior a los 50 ¢, ¢. de la misma
solucién. Aunque esta prueba proporciona resul-
tados mas exactos que las anteriores, sin embargo,
s¢ emplea poco en la practica corriente.

PRUEBA DEL ETER. — Este método es de téc-
nica sencilla y se emplea actualmente mucho en la
clinica, Fué descrito por KATSCH y FRIEDRICH en
¢l afio 1922. Ellos inyectan, después de extraida
la bilis a través de la sonda duodenal, 2 2 4 c. c.
de éter muy lentamente. Cada 15 minutos se reco-
ge ¢l contenido duodenal, se mide la cantidad de
jugo que normalmente oscila entre 75 y 150 C. €.
en el espacio de media a una hora y se determina
la concentracién en fermentos en cada una de las
muestras, sacando la media aritmética de los va-
lores obtenidos. Tiene mucha importancia en esta
prueba la aparicién de un dolor epigastrico e hipo-
condrio izquierdo después de la instilacion del éter,
dolor que esta producido por una congestiéon activa
del 6rgano e indica una respuesta activa de la glan-
dula a la introduccién del excitante. En los casos
con obstruccién de las vias excretoras por céilculos
o tumores o en las afecciones parenquimatosas di-
fusas, la cantidad de jugo duodenal obtenida es
escasa o nula y la respuesta diastasica es también
deficiente. En la interpretacion de los resultados
obtenidos con esta prueba hay que tener en cuenta
dos causas de error: la primera es la enorme varia-
cién espontinea del contenido en fermentos en un
mismo sujeto y la segunda que el éter es también
un estimulante de la secrecion intestinal y biliar
¥ la mezcla de ambas secreciones con la del pincreas
Produce una dilucién del jugo pancreatico y de su
concentracién en fermentos. Por ultimo, adverti-
Iemos que hay dos contraindicaciones de esta prue-
ba: la de los ulcerosos porque la accién congestiva
del éter puede dar lugar a una hemorragia y los
asos con distonia neurovegetativa.

LA PRUEBA DE LA SECRETINA Y DEL MECHOLIL
EN LA EXPLORACION FUNCIONAL DEL PANCREAS.
ltimamente han aparecido una gran cantidad de
tabajos en los que se estudia el comportamiento
¢ 1a secrecién pancreatica después de la aplicacién
¢ estos dos excitantes. Como ya dijimos al ocu-
Parnos de la fisiologia de esta glandula, la secre-

cién pancreatica estd regulada por un mecanismo
neurohormonal. La hormona activa es la secretina
de Bayliss y Starling. El vago es el nervio éxcito-
secretor. Con el empleo de 1a secretina y el mecho-
lil como estimulantes, puesto que el segundo actua
electivamente sobre el vago, podemos estudiar la
respuesta de la glindula a los dos excitantes fisio-
légicos y analizar el tipo de secrecion. El compor-
tamiento es diferente, la secretina produce un au-
mento de la cantidad de jugo con elevada concen-
tracion en bicarbonato, pero pobre en enzimas y
el mecholil un flujo escaso, pobre en bicarbonato
y rico en enzimas. MELLANBY cree que el contenido
en enzimas del jugo pancreatico esta regulado por
el vago y la concentracion en bicarbonato de la
solucion en que estin contenidos estos enzimas,
por la accion de la secretina. Por este motivo, la
mayor parte de los autores opinan que para formar
un juicio mejor de la funcién pancreatica deben
estudiarse la respuesta a ambos estimulos,

La hormona secretina cristalizada en forma de
picrolonato no es utilizable en la clinica por su
toxicidad. Debemos a HAMMARSTEN el aislamiento
de un producto amorfo que no es toxico y que
tiene 1/10 a 1/20 de la actividad del cristalizado.
La secretina se administra por via intravenosa a
la dosis de una unidad clinica por kilogramo de
peso (se denomina unidad clinica a la cantidad
minima de secretina necesaria para producir en un
perro de 20 kilogramos de peso con fistula pan-
creatica una secrecion de 4 c. ¢. de jugo pancreitico
en 15 minutos) o como proponen DIAMOND Yy
SIEGEL, 0,75 mg. por kilogramo. El contenido
duodenal después de la inyeccién se extrae por la
sonda de doble luz de AGREN y LAGERLOF para
eliminar el jugo gdstrico en intervalos de 10 a
20 minutos y por espacio de una-hora. En el con-
tenido duodenal obtenido, tenemos que valorar la
cantidad, la concentracién en bicarbonato y en fer-
mentos, pues como sefialan DIAMOND, SIEGEL y
KARLEN, ninguna de las alteraciones en estos tres
factores es especifica de la actividad del pancreas y
en condiciones patoldgicas pueden estar alteradas
una sola de ellas, permaneciendo normales las res-
tantes. Segiin GREENGARD, HARRY e IVY, la res-
puesta de la secrecién pancredtica a este estimulo
aumenta paralelamente con la cantidad de secreti-
na inyectada hasta llegar a un determinado dintel.

Después de la inyecciéon de secretina en los su-
jetos normales, segun las determinaciones de EL-
MAN, ELMAN y SACHAR, LLAGERLOF, se obtiene
una cantidad de jugo en una hora que varia de
20 a 250 €. ¢, con una concentracién en bicarbo-
nato de 44 a 130 miliequivalentes, un contenido
en amilasa de 1,1 a 18,8 u. por kilogramo, en
tripsina de 0,00 a 0,81 y en lipasa de 6o a 233
unidades por kilogramo. CHIRAY y BOLGERT han
obtenido en estas mismas condiciones normales una
cantidad de jugo que oscilé de 70 a 130 ¢. c., una
actividad de la lipasa entre 30 y 60 y de tripsina
de 7,5 a 12,5 (técnica de BOLGERT).

COMFORT dice que el efecto de la secretina se
nota al minuto de practicar la inyeccién y aumenta
progresivamente el volumen de secrecién hasta
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alcanzar un maximo a los 10 minutos. paralela-
mente aumenta la concentracion en hidrogeniones
y en bicarbonato y desciende la de los enzimas.
Empleando el método de NORBY para la determi-
nacion de la diastasa, el de WILLSTATTER para la
tripsina y el de CHERRY y CRANDALL modificado
por COMFORT y OSTERBERG para la lipasa, encuen-
tra en la prueba de secretina los valores normales
siguientes: de 3.000 a 1.200 u. para el primero;
de 20 a 40 u. para el segundo, y de 7.000 a
14.000 para el tercero.

También ha sido estudiada la prueba de la se-
cretina en diferentes afecciones del pancreas. PO-
LLARD, MILLAR y BREVER han podido demostrar
que, en general, cuando la masa de tejido activo
del pancreas estaba disminuida, se presentaba una
disminuciéon en la_ secreciéon de bicarbonato y de
uno o ambos enzimas (amilasa y tripsina). En los
casos de colecistitis y colelitiasis no se pudo com-
probar ninguna insuficiencia funcional con esta
prueba. En cuatro de seis casos de diabetes se pre-
senté un descenso en el volumen de secrecion, en
la concentracién en bicarbonato y algunas anor-
malidades en los fermentos. En los enfermos con
cdncer de cabeza de pancreas las alteraciones fun-
damentales fueron: volumen bajo de secrecién y
disminucion en la secrecién total de bicarbonato.
No- pudieron, en cambio, objetivar ninguna alte-
racién en las pancreatitis cronicas.

DIAMOND y SIEGEL, con la prueba de la secre-
tina han encontrado que en las lesiones graves del
pancreas todas las funciones estaban afectadas,
mientras que en las leves la produccién de enzimas
es la primera que sufre, siendo mas estables el vo-
lumen de secrecion y la concentracién en bicarbo-
nato. También puede presentar una disociacién en
la alteracién enzimadtica, estando alguno de los
fermentos maés afectado que los otros. En las pan-
creatitis todos los factores estaban alterados: volu-
men, bicarbonato y enzimas, algunos de estos
ultimos descendieron hasta 1/8 a 1/15 de lo nor-
mal. En quistes de pincreas y en colelitiasis con
obstruccién del colédoco también comprobaron
una alteracién de la funcién pancreatica. En las
pancreatitis agudas hemorragicas todos los factores
estaban alterados, pero especialmente la lipasa, y
fué también este fermento el que demostrd valores
mas bajos en los casos con edema de la cabeza del
pancreas.

COMFORT, en todos los enfermos pancreiticos
en que ha estudiado la prueba de la secretina ha
encontrado, aparte de una disminucién en el vo-
lumen de secrecién y de la concentracién en bicar-
bonato, una disociacién en el comportamiento de
los fermentos, disociacion que se caracteriza por
una insuficiencia en la secrecién amilasa y una hi-
persecrecion de tripsina y lipasa. Esto mismo lo
han podido comprobar en la prueba del mecholil.

CHIRAY y BOLGERT encuentran una marcada
insuficiencia funcional con esta prueba en la litiasis
pancreatica, cancer de pdncreas y pancreatitis agu-
da y valores normales en los quistes de péancreas.
CHIRAY y SALMON comunican el haber confirmado
estos resultados y afaden que en los casos de co-
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lecistitis habia una deficiencia en la secrecién g,
fermentos en el 60 por 100 de los casos.

Entre nosotros, OLIVER y colaboradores, haq
estudiado la exploracion funcional del pancreas copy
la prueba de la secretina en la ictericia por obstryc.
cién del colédoco y encuentra que hay una estrechs
relacién entre el estado anatomico del pancress
(alteraciones macroscopicas con edema inflamato.
rio ¢ hiperproduccién de tejido conjuntivo) y g
resultado de la prueba. TORRES GONZALEZ y
HERNANDEZ han estudiado 13 casos con afeccio-
nes predominantemente extrapancredticas (hepato-
enteropatias con diarrea y colecistopatias) y encuen-
tran una hipofuncion del pancreas, secretoria y
fermentativa. Ellos consideran que esta prueba de
la secretina tiene un evidente valor diagndstico y
prondstico en las enfermedades pancreaticas y que
permite poner de manifiesto una insuficiencia fun-
cional cuando ningin otro signo clinico objetivo
permite el sospecharlo.

También se ha prestado atencidon ultimamente
al efecto del mecholil sobre la secrecion pancreati-
ca y al valor de esta prueba para el diagnéstico
funcional. El efecto del mecholil sobre el pancreas
es diferente que el que tiene la secretina, Este es-
timulo, segin han comprobado COMFORT, MAN-
DRED y OSTERBERG, aumenta menos el volumen,
no cambia el pH y aumenta la concentracion en
fermentos que persiste mas tiempo que después de
inyectar la secretina.

BAUMEN y WHIPPLE, COMFORT y OSTERBERG
han estudiado simultineamente la prueba de la
secretina y del mecholil en los normales. Inyectan
por via hipodérmica 15 mg. de acetilbetametilco-
lina (mecholil) y una unidad clinica de secretina
por kilogramo. Para la dosificacién de los fermen-
tos emplean el método de NORBY modificado por
AGREN y LAGERLOF para la amilasa, el de WILS-
TATTER ALDSCHMIDT-LEITZ, modificado por
CHRISTIANSEN para la tripsina y el de CHERRY ¥
CRANDALL para la lipasa. Encuentran que el valor
total para los diferentes enzimas por unidad de
tiempo aumentaba después de ambos estimulos, ¢l
aumento de la ‘amilasa y tripsina después de Ia
secretina duraba solamente 10 minutos, mientras
que se prolongaba mucho mas tiempo (30 minutos
o més) después del mecholil. El comportamiento
de la concentracién y los valores totales de los
diferentes fermentos es distinto después de la secre-
tina y el mecholil.

Con la estimulacién con secretina la concentra-
cién en amilasa, expresada en términos de gramos
de maltosa por centimetros ciibicos del contenido
duodenal, desciende habitualmente por debajo d¢
0,5 gramos de maltosa y la concentracién en trip-
sina referida en términos de hidréxido de potasi©
20/normal por c. ¢. del contenido duodenal, baja
a menos de 1 ¢. ¢. Después de inyectar el mecholil,
la concentracién de amilasa generalmente alcanZ?
a 3,7 gramos y la de la tripsina a 2,5 c. c.

Después de la inyeccién de secretina, el valof
total para los primeros 1o minutos en el caso de la
amilasa oscilaba de 10 a 100 gramos y en el de 12
tripsina de 20 a 70 ¢. c.; el de la lipasa en el miS°
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mo periodo de tiempo variaba de 100 2 6.000 ¢. c.
medida en términos de hld‘roxzdo de sodio 20/nor-
mal. Después del mecholil los valores totales en
oste periodo de 10 minutos oscilaron para la ami-
fasa de 14 a 125 gramos, para la tripsina de 10 a
80 ¢. ¢. y para la lipasa de 1.100 a 4.000. Las
fluctuaciones en los valores totales por unidad de
tiempo es una resultante de dos factores: wvaria-
ciones en el volumen del contenido duodenal y en
la concentracién de los fermentos. De esto se dedu-
ce que ambos factores, la concentracion y los va-
lores totales en fermentos, deberian ser estudiados
para formar un juicio méis completo sobre el estado
funcional del pancreas. Ahora bien, puesto que
como se demuestra, las variaciones en los valores
totales después de la estimulacién con la secretina
y ¢l mecholil son mucho mas grandes que las osci-
Jaciones en la concentracion de los fermentos des-
pués del mecholil, es mucho mas 1til el estudiar
solamente este ultimo factor después de este exci-
tante para juzgar del estado funcional del pancreas.
Lo que parece convefiiente, y es la conclusién a
que llegan estos autores, es que en la practica de-
bemos estudiar simultineamente el mecanismo hu-
moral y vagal de la funcién pancreitica por el
empleo de ambos estimulos (secretina y mecholil) .

PRUEBA DEL ACEITE YODADO. — Se ha propues-
to como una prueba de la funcién pancredtica el
determinar el yodo en la orina después de hacer
ingerir al enfermo una cantidad conocida de aceite
yodado (lipiodol), fundandose en que el yodo de
este aceite esta fijado a la molécula de acidos gra-
sos y su eliminacién por la orina sélo puede ha-
cerse después de la asimilacién del aceite que deja
en libertad el yodo. TREMOLIERES ha estudiado
esta prucba en los normales y enfermos pancrea-
ticos haciéndoles ingerir en ayunas cinco capsulas
de medio gramo de aceite yodado y determinando
en la orina de las 24 horas siguientes el yodo eli-
minado. En los normales se elimina el 50 por 100
del yodo ingerido, mientras que en los enfermos
pancreaticos solamente el 18 a 20 por 100, ¥ en
los cinceres de la cabeza del pancreas el 10 a 20
por roo.

Aunque estamos todavia muy lejos de lograr
un perfeccionamiento en la exploracién funcional
del pancreas como se ha llegado en el estudio de
otros érganos, es evidente que los estudios ulti-
mamente realizados y las pruebas citadas con la
secretina y el mecholil representan un avance en
este campo de la patologia funcional. Los errores
a que estaban sometidas las primitivas pruebas de
balance vy dosificacién de los fermentos en los dife-
tentes humores, han sido soslayadas con el estudio
directo de la secrecién pancredtica y su respuesta a
diferentes excitantes. El empleo en la clinica de Ia
doble sonda propuesta por AGREN y LAGERLOF,
ha permitido también el obtener el jugo pancrea-
tico libre de otras secreciones (intestinal y biliar)
que pudieran enmascarar los resultados. En la ac-
tualidad, como indican IVY y sus colaboradores,
Y ello representa sin duda alguna un gran paso,
®tamos en condiciones de diferenciar todo el am-
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plio grupo de las esteatorreas idiopaticas de las
debidas a una insuficiencia pancreatica por el estu-
dio de estas pruebas y la determinacién de los fer-
mentos en ¢l contenido duodenal.
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ORIGINALES

EL ORIGEN ASCENDENTE DE MUCHAS
NEFRITIS SOBRE TODO EN LA INFANCIA

(Nefritis intersticial ascendente y esclerosis renal

postpielitica)

C. JIMENEZ Diaz

Clinica Médica de la Facultad de Medicina y del Hospital
General de Madrid

El predominio del origen descendente, es decir,
hematdgeno: de las nefritis que suelen llamarse mé-
dicas, pertenecientes al circulo de la enfermedad de
Brigth, es evidente; pero seguramente se ha exa-
gerado, hasta el extremo de que hoy parece axioma-
tico, y en la prictica pensamos que solamente las
nefropatias hematdgenas son las que arrojan el
cuadro clinico correspondiente a las nefritis, dife-
rencidndose bien de las “pielonefritis” secundarias
a una infeccién de las vias urinarias inferiores que
evoluciona en direccién ascendente. En tanto que
en aquel]as por parte de la orina resaltan la albu-
minuria, hematuria y cilindruria, con un aumento
discreto de células, y por parte del organismo en

general, segiin los casos, edema, hipertensién, hi-
posistolia izquierda, anemia y retenciones nitroge-
nadas; en éstas predominan en la orina, sobre la al-
buminuria y hematuria, el aumento de células, so-
bre todo leucocitos neutrdfilos mis o menos dege-
nerados (piocitos) y epitelios de pelvis, uréter ¥
vejiga, aunque también haya albiimina, hematies ¥
algunos cilindros, y desde el punto de vista gene-
ral las molestias urinarias (polaquiuria, disuria)
v mads rara vez ligeros edemas. A este esquema, que
solo en sus trazos esenciales describo, se suele ajus-
tar el enjuiciamiento en la prictica de cuadros urt-
narios con hematuria o albuminuria, y si en SuS
rasgos esenciales es cierto, no lo es en absoluto,
como la prictica nos ha ensefiado, y sobre ello
deseo 1lamar la atencién. Hay en la clinica una seri¢
de casos sobre los que pueden hacerse observacions
que nos indican la necesidad de rectificar este cri-
terio; las podemos enumerar y examinar sucinta-
mente a continuacién:

1. LA NEFRITIS DEL ENANISMO O INFANT[

LISMO RENAI.A—Segﬁn es bien notorio, existen
algunos nifios con nefritis caracterizadas por albu-
minuria, densidades bajas y con frecuencia poliuria
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