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ROCKWERN y SNIVELY ", de 16 enfermos opera-
dos, sélo dos fallecieron, y en ninguno de esos
dos casos la causa de la muerte fué por necro-
gis grasa ni peritonitis.

RESUMEN.

Se presenta un caso de calcificacion ’de cola
de péancreas, ectopico, con pseudodiverticulo de
cardias. Se comenta el diagnostico de los diver-
ticulos de estomago y se revisan conceptos y es-
tadisticas de litiasis pancreaticas y de calcifi-
caciones del pancreas, con los comentarios per-
tinentes a la historia del caso presentado.
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SUMMARY

A case of ectopic, calcified tail of the pan-
creas with pseudo-diverticulum of the cardia is
reported. The diagnosis of the diverticulum of
the stomach is considered and the concepts and
statistics on pancreatic lithiasis and calcifica-
tion of the pancreas are revised. The points con-
nected with the reported case are commented.

ZUSAMMENFASSUNG

Man beschreibt einen Fall mit Verkalkung
eines ectopisch gelegenen Pankreas-Schwanzes
und gleichzeitigem Pseudo-Divertikel des Car-
dias. Es erfolgt eine Besprechung zur Diagnose
der Magendivertikel und eine Revision der Kon-
zepte und Statistiken iiber Pankreas-Steine und
Verkalkungen der Bauchspeicheldriise und
bringt alle Daten in Beziehung zur vorliegenden
Krankengeschichte.

RESUME

On présente un cas de calcification de la
queue du pancréas, ectopique, avec pseudo-diver-
ticule de cardias. On commente le diagnostic des
diverticules d’estomac et on passe en revue des
concepts et des statistiques de lythiases pan-
créatiques et de calcifications du pancréas, avec
les commentaires adéquats a I'histoire du cas
presenté.
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El método que hemos utilizado para las de-
terminaciones de la glucosa en los liquides
pleurales es el de Hagedorn-Jensen, y, por tan.
to, en realidad lo que valoramos es la cantidag
de sustancias reductoras; no obstante, ya Rop.
MAN, en 1898, investigando comparativamente
en los exudados las cifras halladas por métodog
de reduccion, fermentacion y polarimetria, llegg
a la conclusion de que estas sustancias reducto-
ras eran esencialmente la glucosa; estos resulta-
dos fueron mas tarde confirmados por HEGLER
y ScHUMM. Admitimos, pues, que las cifras ob-
tenidas por el método de Hagedorn-Jensen en
los liquidos pleurales son glucosa,

Por tratarse de liquidos originados de la san-
gre hemos de relacionar sus valores con los ha-
llados en éstos; por esta razon hemos realizado
simultaneamente en ayunas desde ocho horas
antes las determinaciones en sangre y en li-
quido. Por las razones que mas adelante vere-
mos, las determinaciones se han realizado de
una manera inmediata a su extraccion,

Por nuestras observaciones y del estudio de
los casos de otros autores podemos afirmar que
la glucosa presenta en los liquidos unas cifras y
variaciones en dependencia con la sangre en
unos casos, e independiente de las mismas en
otros. Su comportamiento es diferente en los
trasudados y en los exudados, como vamos &
ver a continuacién, estudiando separadamente
cada uno de estos derrames.

Para los trasudados, seglin HEGLER y SCHUMM,
BISBINI, ORSI y VILIA, las cantidades de azicar
son en los liquidos iguales o mayores que las dé
la sangre. Esto no es completamente exacto, ya
que a veces son también algo menores, y la afir-
macién de estos autores es debida a haber ob-
servado pocos casos, como se demuestra en la
grafica adjunta (fig. 1), formada con los casos
de SCHELLER, REICHE, HEGLER y SCHUMM Y l0S
nuestros. En ella se observa cémo aproxima
damente en el mismo nimero de casos hay V&
lores mayores, iguales y menores, pero oscilan®
do entre limites muy escasos. Esta relacion dé
dependencia, en algunos casos muy interesanté
como en el caso 1 de SCHELLER y en el 3 nuestro
en que la diabetes concomitante hacia mas pa
tente la simultaneidad de cifras elevadas el
sangre y en el liquido, nos permite afirmar qué
en los trasudados las cifras de glucosa son 1gU&°
les a las de la sangre. Para hacer més claramen
te observable esta valoracién y poder contrd®
tarla con lo que sucede en los exudados, hemos
calculado la relacién entre la glucosa de 10
rrames y la de la sangre, obteniendo und 5=
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de cocientes cuya representacion grafica nos da
la figura 2.

Este paralelismo podria ser debido a dos cir-
cunstancias: la no destruccion de la glucosa en
el trasudado o la rapida difusion de la misma
desde la sangre, que compensaria tal destruc-
cién.

ScHELLER, fundandose en el paralelismo de
lag cifras de acido lactico, que considera como
producto resultante de la glucolisis con las san-
guineas, cree que no se produce glucolisis. Este
paralelismo no permite afirmar tal cosa, ya que
el acido lactico, de molécula mas pequena que el
azticar producido, podria difundirse rapidamen-
te a la sangre, siendo destruido o neutralizado
en ella.

Para comprobar la posibilidad o no de des-
truccion de la glucosa en estos liquidos, coloca-

20 Precoancia e Loy valyes e glicosa

entre armangre §ellrassaoce

Fig. 1.

mos trasudados tomados asépticamente en reci-
pientes cerrados en la estufa a 37°, y pudimos
observar que se producian descensos en las ci-
fras de glucosa, que llegaban a su desaparicion
total en las veinticuatro horas. Esto demuestra
que dicha destruccién se produce por una ac-
cion fermentativa, y que el paralelismo de cifras
con las sanguineas se mantiene por un rapido
proceso de difusién que compensa la destruc-
cion,

_Algux}os_ autores pretenden sacar consecuen-
cias practicas de estos hechos para el diagnos-
tico diferencial entre exudados y trasudados. No
podemos admitir tales puntos de vista, pues si
bien una cifra de glucosa en el derrame clara-
mente mas baja que en la sangre nos habla en
contra de que se trate de un trasudado, cuando
esta sea cercana a Ja sanguinea no podremos
afn‘mgu' la naturaleza del derrame por este he-
fh" alslado, ya que podremos encontrar, como
Uego veremos, muchos casos de exudado con
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cifras de glucosa iguales o muy proximas a la
sanguinea.

Cosa distinta a lo indicado antes sucede en
los exudados inflamatorios, en que la dispari-
dad de los resultados de los distintos autores es

Fig. 2.—Representacion griaflica del indice glucosa trasuda-

do/glucosa sangre,

evidente; asi HEGLER y SCHUMM encuentran va-
lores practicamente iguales o menores en san-
gre, hecho que nosotros hemos podido compro-
bar. Por el contrario, RYPINS encuentra parale-
lismo entre sangre y liquido; SAYTO observa va-
lores menores en los exudados; GORECKI y BANC
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Fig. 3.—Representaciéon grafica del indice glucosa exuda-

do/glucosa sangre,

iguales que en la sangre; BESANCON, ACHARD y
THIERS, valores altos en casos agudos, acompa-
nados de una hiperglucemia previa inflamato-
ria, que HERMS considera ocasional y que no se
confirma de una manera constante en sus casos
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ni en los de SCHELLER, como tampoco el los
nuestros.

Estos autores, que encuentran valores iguales
a los sanguineos, deben su error a ser pequeno
el niimero de casos por ellos observados, ya que
en bastantes de los nuestros los valores son
iguales, variando en otros ampliamente. Para
hacer mas evidente esta disparidad hemos pro-
cedido (de manera analoga a como haciamos en
los trasudados) a calcular la relacion glucosa

L.j &h!hl;’lﬁ.! 1 h _ ib 1
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sus facultades reductoras en el liquido del exy.
dado.

Que sea reabsorbido selectivamente.

Que se produzean simultaneamente algungg
de las causas indicadas.

Examinemos ahora las pruebas que existe
en favor y en contra de estas variadas posibilj.
dades.

Respecto a los puntos primero y tercero, e
decir, que el azicar de la sangre no pase mis
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Fig. 4.

en el derrame glucosa en sangre, obteniendo
unos cocientes representados en la figura 3, en
la que se ve claramente la disparidad de valores
en algunos casos (comparese con la fig. 2).

En nuestros casos, y en las estadisticas de
ctros autores se muestra, pues, que en realidad
en los exudados serofibrinosos varian las can-
tidades de azlcar, sin dependencia con las de la
sangre. (vease fig. 4). En los exudados puru-
lentos los valores de azlicar estin muy bajos o
faltan en absoluto.

Estas variaciones del aziicar se aprecian no
so0lo en exudados de variada etiologia, sino en
un mismo caso, segin el momento en que se
observa. La consideracién de en cuiles y por
qué circunstancias estd disminuido el azficar
en los exudados, ha sido una cuestion de las mas
debatidas y mas importantes, pues el estudio
exacto de estas causas podria quizi permitir va-
lorar clinicamente estas variaciones,

El que el azicar esté disminuido puede obe-
decer a las siguientes causas:

Que no pase de la sangre mas que en cantida-
des limitadas.

Que sea destruido o desaparezca, perdiendo

que en cantidades limitadas o su capacidad de
reabsorcién sea variable, revisaremos las ob-
servaciones y los hechos experimentales acercd
de estas posibilidades.

Como ya hemos dicho, y vemos claramente et
la figura 4 (formada por nuestras determina-
ciones), el paralelismo en la sangre y en el I
quido se cumple algunas veces y otras no, ¢
incluso en algunos casos (véase cuadro de ¢
suistica) se cumple en una puncién y no
otras. Esta disparidad hace que no pueda a&
mitirse como para los trasudados la idea d
MELLI sobre que el aziicar sigue en estos casos
las leyes de la 6smosis a través de las membré:
nas semipermeables. NATHAN, restringiendo €
concepto, opina que la urea pasaria rapidamen
te a través de estas membranas, mientras qué
azucar y la albimina lo harian mas lexltquﬂte'
pudiéndose, por lo tanto, hallar diferencias q“f
pudieran aparecer y desaparecer. Para
coN, ORsI y VILLA, las variaciones de la glucos?
y de los restantes cristaloides van paralelos g
los casos en que rapidamente aumenta o dis?
nuye la cantidad de liquido por répida €
cién o reabsorcion. HERMS se opone 4 esta 1




Tomo XXXIV
NUMERO 6

y dice que es independiente de la cantidad de
liquido.

Nosotros hemos comparado estas oscilaciones
de la glucosa con la de otro cristaloide de gran
difusibilidad, la urea, y hemos encontrado cémo
en ésta (fig. 5) los valores son muy cercanos a
los sanguineos, incluso en aquellos casos en que
hay gran variacion de la cifra de urea san-
guinea. Esta diferencia de comportamiento en-
tre la urea y la glucosa nos demuestra que en
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De todo lo expuesto debemos concluir la exis-
tencia de una permeabilidad selectiva de los en-
dotelios inflamados como uno de los factores
principales para explicar las bajas cifras de
glucosa en algunos tipos de exudado.

Otra posible causa del hallazgo de cifras mas
bajas que las sanguineas es que el azicar sea
destruido por un proceso glucolitico. A favor de
ello tenemos los trabajos de SCHELLER, que en
sus determinaciones simultdneas de acido lac-
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la primera el proceso sigue las leyes osmoticas,
como opinaba NATHAN, pero no lo sigue la glu-
cosa contra la idea de MELLL

POLLERI atribuye estas variaciones al hecho
de que los endotelios vasculares inflamados ten-
drian capacidad permeable selectiva. Esta hipd-
tesis tiene multiples hechos a su favor, ya que
la desaparicion del azicar por fermentacion en
el liquido deberia, si esto no fuera asi, ser rapi-
damente compensada por el paso del mismo des-
de la sangre. En favor de esta opinién tenemos
también la observaciéon del caso nim. 50 de
HERMS, que, en contraposicién a lo que ocurria
en los derrames de los diabsticos de HESLER y
SCHUMM y el nuestro, la hiperglucemia de este
enfermo no daba lugar a un aumento paralelo
de la glucosa en el liquido, si bien ésta se encon-
traba ligeramente mas aumentada que los valo-
res medios de los casos. A estos hechos de ob-
servacion ha aportado BisgiNi una prueba expe-
rimental, dando una sobrecarga de glucosa en un
paciente con un exudado pleural, pudiendo com-
probar que la hiperglucernia no va seguida de

un aumento de las cifras de glucosa en el li-
quido, .

E
oL

tico y azicar muestra el paralelismo inverso en
que se encuentran estos dos cuerpos en los exu-
dados. Aunque este hecho tiene que ser debido a
dos factores, uno de los cuales ha de ser la exis-
tencia de variaciones en la permeabilidad, como
va indicamos al hablar de los trasudados.

Los agentes productores de esta fermenta-
cién podrian ser diversos, y vamos a enumerar-
los y a considerar las posibilidades de que cada
uno de ellos sea el principal responsable de este
proceso.

Hematies.

Células de aspecto endotelial.
Células de aspecto linfoide,
Leucocitos polinucleares.

Celulas de los tejidos de granulacion.
Células neoplésicas.

Células no rr"‘-\
trociticas

Gérmenes piégeios.
Bacilos acidorresistentes,

Hematies—Teniendo en cuenta la accion gli-
colitica que se observa en la sangre después de
su extraccion, podria pensarse la tuviera tam-
bién en los liquidos. Esto no parece ocurrir, pues
aunque en tres casos de HErMS con liquido he-
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morréagico, uno debido a una pleuritis y dos pa-
raneumotoracicos, se presentaban valores bajos
de glucosa; en un exudado parane_umotor_acmo
persistia esta baja en una puncién realizada
doce dias mas tarde, en la que no se observaban
hematies, si bien esto seria una razén objetable,
ya que podia persistir la accion de }os fermentos
procedentes de los hematies destruidos. Ademas,
en el caso num. 28 de HEGLER y SCHUMM, con
un exudado hemorragico se observa en el liquido
una concentracién de 80 mgr. de glucosa por
100 c. c.

En nuestros casos presentaban gran cantidad
de hematies en el sedimento los nums. 4 (pun-
ciones cuarta y quinta), 9 y 10 (puncion cuar-
ta), 11, 12, 18, 23 (puncién segunda), 24 (pun-
cién segunda), 25, 26, 34 y 39 (liquido obtenido
del lado derecho). De todos ellos solamente en
dos (24 y 25) la glucosa tenia en el derrame va-
lores medios (51 y 58 mgr. por 100 c. c., respec-
tivamente).

De todos estos hechos podemos concluir que
el contenido de eritrocitos del derrame no modi-
fica la concentraciéon de azucar del mismo.

Células.—Examinemos ahora la posibilidad de
que la accién glicolitica sea producida por los
elementos celulares del exudado. Estas células
podrian actuar en conjunto por su numero total,
o bien por la cantidad absoluta de un determi-
nado grupo, si a éste estuviera ligada la capaci-
dad fermentativa de los azicares.

De las observaciones de las cifras de glucosa
y de células por milimetro ctibico en nuestros
casos y en los de HERMS (quien tampoco cree en
la influencia del numero total de células ni en
la de ningtin tipo de ellas, excepto las de los leu-
cocitos en los empiemas), se observa claramen-
te la independencia de la cantidad de glucosa y
del ntimero total de células.

Respecto a los valores absolutos de los diver-
sos tipos celulares que encontramos en los li-
quidos pleurales, cuya clasificacién y estudio
detallado seran objeto de otro trabajo, podemos
decir que en estos liquidos se encuentran célu-
las grapdes de aspecto endotelial, células de as-
pecto linfocitico y polinucleares. Con relacién a
las primeras, puede observarse por nuestro cua-
dro de casuistica y estudiando los casos de
HErMS, que no hay una dependencia entre las
cifras de glucosa y el niimero total de dichas
células.

Las pequefias células mononucleadas de as-
pecto linfocitario no parecen tampoco tener nin-
guna accion, y ningln autor se la ha concedido
(véase la independencia de cifras con las de glu-
cosa en nuestro cuadro de casuistica),

A los segmentados polinucleares han sido atri-
buidas por maéas investigadores (HecLer vy
SCHUMM, SCHELLER, NATHAN, FREDERIKSEN, ef-
cétera) la accion glucolitica, baséndose en el
hecho indiscutible encontrado por todos de que
los exudados purulentos contienen pequefias
cantidades o nada de glucosa y considerable
cantidad de 4cido l4ctico, y que en un exudado
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macroscopicamente seroso y en vias de t
formacion purulenta desaparece répidamente]a
glucosa (casos nums. 2 y 2).

Naturalmente, estos hechos pueden ser dep;.
dos a dos causas: o que realmente depende gy
numero de segmentados, o que se produzean g,
multaneamente a las condiciones que hagan qu
la inflamacién se torne purulenta, ya que ¢
acumulo leucocitario es la consecuencia y ngJg
causa de un determinado tipo de estimulg iy
flamatorio.

El primer paso para solucionar esta cuestigy
consiste en la observacion de la influencia dg
namero de segmentados en los derrames sep.
fibrinosos practicamente asépticos, y decimeg
practicamente, porque en algunos, por inocula.
cion al cobaya, se demostraba la existencia de
gérmenes tuberculosos, pero por estar en
quena cantidad y por las razones que luego ye.
remos, no estimamos que influya sobre el cop.
tenido de aztcar. Como ya hemos dicho, en nues-
tros casos y en los de HERMS en los liquidos se-

rofibrinosos no existe dependencia alguna entre

estos valores. Sin embargo, hemos de tener en
cuenta a este respecto los trabajos de SCHELLER,
que experimentalmente tratdé de averiguar este
papel en los leucocitos.

Su primer problema fué obtener exudados pu-
rulentos estériles, lo que consiguié inyectando
aleuranato o caldo estéril en la cavidad abde-
minal del conejo. Estas inyecciones dan lugara
un exudado seropurulento estéril, pero que por
reabsorberse aproximadamente a las catorce ho-
has no puede estudiarse en vivo. El autor extrae
este exudado, observando que al dejarlo en re-
poso desaparece rapidamente el azlicar. Otra
muestra es centrifugada inmediatamente des
pués de su extraccién y lavado repetidamente el
sedimento con suero fisiolégico. Después afade
a un tercio de volumen de un tubo de centrifuga
de este sedimento lavado, una solucién de gl
cosa de 100 mgr. en 100 c. c. de agua. No se pro-
duce ninguna glucolisis, atribuyéndolo el autor
a la imposibilidad de formarse ésteres fosfori
cos como sustancias previas a la escision de 12
zlucosa. Para comprobar esto toma el liquido
que contiene 70-80 mgr. de azicar por 100 ¢ ¢
al sedimento lavado, se observa a las seis horas
una disminucién de su contenido en azicar, 10
encontrandose a las doce horas ni indicios d
glucosa. o

En repetidas mezclas del liquido de ascitis
libre de células, no variaba el azicar.

De estas interesantes experiencias parece qﬂe'
dar clara la accién glicolitica de los leucocitos
cuando en el medio se encuentren sustancias g«
permitan los eslabones intermedios de la fe
mentacion o catalicen ésta.

El que en los exudados serofibrinosos %
contienen leucocitos no se observe esta accif?
debe depender de que el niimero de estos
cocitos no es suficiente para que se produzca o
modo demostrable, como hace notar el ng';_
SCHELLER al decir que apenas se produce gl
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lisis cuando el exudado es ligeramente purulen-
to. No aclara si es un criterio macro o micros-
copico, pero creemos que es con este ultimo, ya
que en nuestro caso niim. 2 apenas habia azi-
car y, sin embargo, el exudado era macrosco-
picamente seroso y microscopicamente puru-
lento.

No obstante todos estos hechos, que explican
una de las causas de las cifras bajas de glucosa
en los empiemas, no sirven para explicar la exis-
tencia de estas mismas cifras bajas en exudados
no purulentos, por lo que debe haber otra causa
que se pueda presentar independientemente del
nimero de leucocitos y que sea la que determine
el descenso de la cifra de glucosa en el ligquido.
Esta causa no parece depender, segin nuestra
casuistica, de elemento celular alguno: esta opi-
nién es asimismo la de HERMS, que para con-
firmar la cual ha realizado las siguientes expe-
riencias: toma un exudado con poco azlicar y
mucho acido lactico, que debia tener un agente
de intensa accién glucolitica; lo centrifuga, co-
loca el sedimento y el liquido que sobrenada en
recipientes separados, poniéndoles en contacto
con una solucion al 0,1 por 100 de glucosa en
Ringer, y lleva las dos mezclas a la estufa du-
rante veinticuatro horas. Al cabo de éstas no
hay variacion de la cantidad de aztcar en la so-
lucion que contiene el sedimento, y no se en-
cuentra azicar en la mezcla hecha con el liquido
de centrifugacion. La falta de glucolisis de la
mezcla de sedimento podria ser explicada por
las mismas razones que da SCHELLER de la im-
posibilidad de formacién de compuestos fosfo-
rados necesarios para la escision de la glucosa.

La glucolisis en la mezcla del liquido de cen-
trifugacion libre de células sélo podria ser ex-
plicada por la accién de un fermento que exis-
tiria en la ascitis artificial producida por SCHE-
LLER, ya que en las experiencias de este autor el
liquido libre de células no tenia accién glucoli-
tica. Este fermento podria proceder de los ele-
mentos celulares destruidos, a ser segregado,
como pretenden algunos autores, por las célu-
las de la superficie pleural en ciertos estados in-
flamatorios de esta serosa. Con objeto de com-
probar estos hechos hemos realizado las siguien-
tes experiencias: preparamos una solucion de
glucosa al 1 por 1.000, a la que, teniendo en
cuenta la suposiciéon de SCHELLER, sobre la ne-
cesidad de la existencia de fosfatos en el me-
dio, afiadimos unos cristalitos de fosfato mono-
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sodico y bisédico. De diversos liquidos pleura-
les, con contenidos variables de glucosa, sepa-
ramos el sedimerto, y repetidamente lavado lo
colocamos en tuk-s que contenian la solucién de
glucosa en la forma indicada en el cuadro L

De aqui parece deducirse que existe una ac-
cién glicolitica unida al liquido y a las células,
sin que podamos afirmar si los fermentos que
existen en el liquido provienen de células des-
truidas, o bien son agregados por ellas en el
mismo liguido o por los endotelios pleurales.

Intentamos también separar la fraccién albu-
minoidea de los liguidos, con objeto de ver si es-
taba unido a ésta el poder fermentativo de este
liquido; pero los métodos que utilizamos para
la precipitacién de albimina debian alterar el
fermento en algunos casos, pues los resultados
fueron dispares.

Je estas experiencias podemos concluir la ne-
cesidad de la existencia de un sistema fosforado
para que se realice el fenomeno glucolitico y la
existencia de un fermento que se destruye por
la ebullicion, tanto en el liquido como en el se-
dimento.

Algunos autores, admitiendo su accion glu-
colitica, creen se debe tener en cuenta el estado
de los leucocitos en el liquido pleural. Asi NA-
THAN, que en 27 casos confirma los resultados
de HEGLER y SCHUMM, encuentra un empiema
antiguo en una vieja caquéctica, sin fiebre alta
ni leucocitosis en sangre, con una gran cantidad
de leucocitos en el exudado y falta total de otras
células. En este caso existia mayor cantidad de
azucar en el sedimento que en el liquido que so-
brenadaba, siendo explicado por el autor como
un englobamiento de dicho aztcar por los leuco-
citos que, por el mal estado general (caquexia,
no reaccion febril ni leucocitaria en sangre), ha-
brian perdido la posibilidad de metabolizarlo, o,
como supone BISBINI, los leucocitos més débiles
en este caso habrian muerto antes de realizar la
fase de metabolizacion del azlcar, que seria pos-
terior al del englobamiento. Hemos de tener en
cuenta que muchos de los leucocitos del pus es-
tan destruidos, y que no es lo mismo el estado
de unos leucocitos como los obtenidos por SCHE-
LLER, por una accibén irritante, que los que se
acumulan ante la accion téxica de unos gér-
menes.

De todas formas, se ha de reconocer la exis-
tencia de una accion glucolitica celular, que al
exisfir en todos los casos independientemente

CUADRO 1
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de la cifra de azticar, nos ha de hacer suponer
que la cantidad de glucosa de un derrame sea
mas influenciada por variaciones de permeabi-
lidad que por la accién glicolitica de las células,
ya que ésta existe en todos los casos y tanto en
trasudados como en exudados, no obstante las
grandes diferencias existentes entre ambos res-
pecto al tipo de predominio celular y a la canti-
dad total de células. ‘ "
Tejidos de granulacién. — Ha sido aty‘]bmda
por MARGRETH y SCHELLFR la destruccion del
azicar de los liquidos a la existencia de granu-
lomas inflamatorios especificos en contacto con
el liquido del derame, Este tiltimo autor cree que
las células del granuloma producirian en su me-
tabolismo la glucolisis, llegando incluso a dar
valor de diagnéstico diferencial a las cifras de
glucosa para sospechar una invasion de la su-
perficie pleural o peritoneal por el tejido granu-
matoso. i
De nuestros casos han muerto los numeros 1,
4, 8 10, 14 y 40, y se ha podido realizar la au-
topsia en el 4, 8, 10 y 14. La pleuritis era tu-
berculosa en el caso niimero 8 y en el 14. En el
niimero 8 se observo la existencia de abundan-
tes tubérculos en la superficie pleural, que no
existian en el numero 14. Como los valores de
glucosa eran altos en las dos punciones del pri-
mero y bajas en las del segundo, ocurre preci-
samente lo contrario de lo que las afirmaciones
de SCHELLER harian suponer. Hemos de tener en
cuenta ademas que el metabolismo del granu-
loma se realiza en el seno del mismo, con sus
vasos y plasma, y no en su superficie. SCHELLER
llega atn mas lejos, pues trata de justificar los
casos en que no se hayan encontrado bacilos tu-
berculosos en el liquido pleural y si un alto con-
tenido de 4cido lactico. Para explicar esto, pre-
tende que el 4cido lactico procederia de los fo-
cos inflamatorios pulmonares, de los que se di-
fundiria hasta la superficie pleural. Como ya
hemos dicho, no compartimos esta opinién, que
también es combatida por HErMS, apoyandose
en su caso numero 14. En la propia casuistica de
SCHELLER se encuentra un caso diagnosticado
por el autor de tuberculosis abierta en peritoneo
(aunque no indica el medio por el cual llegd a
tal diagndstico), que contradice sus afirmacio-
nes, ya que el valor de la glucosa era de tipo
medio. Ademas, si la baja de glucosa fuera de-
bida a la existencia de un tejido inflamatorio de
la superficie pleural, estos valores se encontra-
rian constantemente bajos en correspondencia
a la persistencia de este tejido, y no se obser-
varian las variaciones que en distintas puncio-
nes presentan algunos de nuestros enfermos.
Por todas las razones antedichas, no creemos
que la existencia de un tejido inflamatorio en la
superficie pleural influya en las cifras de glu-
cosa, y mucho menos que puedan hacerse de ello
deducciones clinicas o patomorfolégieas,
Tejidos neoplésicos.—Para SCHELLER, la exis-
tencia de tejido tumoral en la superficie pleural
o de células tumorales en el liquido, produciria
la aceién glucolitica. Se funda en su caso niime-

ro 18 y en un caso de la desaparicion del aziegy
en el liquido cefalorraquideo en una linfosargg.
matosis de meninge. Ya en los casos ntmergg
46 y 50 de este mismo autor se puede obseryay
que la presencia de tejido tumoral no condiciong
un descenso total de la glucosa. El mismo Scyg,
LLER reconoce que en los liquidos de ascitis esty
correspondencia se observa menos claramente
lo que resta valor a las células tumorales corm;
causa productora. Nuestros casos 4 y 10, g
que la autopsia nos ha permitido comprobar Jg
existencia de tumores que invadian la pleury
mostraban en el liquido cifras de glucosa muy
proximas a las de la sangre.

No creemos, pues, que pueda el tejido carei.
nomatoso ni la existencia de células neoplésicas
producir glucolisis en el exudado. De esta opj-
nién participa HErRMS, confirmada en su casg
numero 4. Podemos anadir, ademdas las mismas
razones ya expuestas respecto a las condiciones
metakolicas del tejido de granulacion.

Gérmenes. — Quedan como posibles agentes
productores de glucolisis en los liquidos los gér-
menes que en ellos se encuentren, y que pode-
mos dividir en dos grandes grupos desde el pun-
to de vista de considerar su accion glucolitica:
los gérmenes de la supuracion y el bacilo tu-
berculoso.

Respecto al papel de los gérmenes de la su-
puracion, SCHELLER dice haber realizado nume-
rosas experiencias, poniendo en contacto exuda-
dos y trasudados estériles que contenian azi-
car con igual cantidad de exudado purulento sin
azucar, con gran cantidad de estreptococos; afir-
ma que se produce glucolisis en razon directa
del nimero y virulencia de los gérmenes. Po-
niendo en contacto los gérmenes con soluciones
de glucosa, no se produce glucolisis, segin él,
por las mismas razones de falta de compuestos
fosforados. Estas experiencias de SCHELLER son
objetables, ya que este autor, al mezclar exu-
dados purulentos que contienen gérmenes, afade
también leucocitos que, seglin sus propias ideas,
tienen por si mismos una accién glucolitica.
Ahora bien, es l6gico pensar que unos germenes
que tienen la propiedad de fermentar los azi-
cares como una caracteristica bioldgica, la pro-
duzcan también en los liquidos pleurales. Tam-
bién HERMs es partidario de esta accion de oS
gérmenes apoyandose en sus casos nims. 45 y 46.

Bacilo de Koch.—El bacilo tuberculoso se en-
cuentra en los derrames generalmente en muy
escasa cantidad, ya que es preciso recurrir a 18
siembra o la inoculacién al cobaya para encoh
trarle. SCHELLER afirma haber hallado casos el
que podia observarse en gran cantidad, pero aut
en éstos no parece influir sobre las cifras @
glucosa ni sobre la formacién de 4cido lactico
segln cree el citado autor, por lo perezoso de st
metabolismo.

Resumiendo, podemos decir que lo gue co™
diciona la cantidad de azficar en un derrane
pleural serofibrinoso es el estado de permeabr
lidad de la membrana inflamada, que permit®
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que se ponga de manifiesto la accién glucolitica
que posee el liquido y las células del exudado.

En los derrames purulentos, sea por esta ac-
cién de fermentacion, sea porque el enorme nu-
mero de celulas y frecuentemente de gérmenes
produzcan una destruccion demasiado rapida, o
porque el estado agudo inflamatorio pleural im-
pida el paso desde la sangre de una manera ab-
soluta, los valores de glucosa son muy bajos o
no se encuentra dicho cristaloide.

RESUMEN.

La glucosa en los trasudados tiene valores
anélogos a los de la sangre.

GLUCOSA EN LOS DERRAMES FPLEURALES 305

En los exudados presenta variaciones inde-
pendientes de las cifras sanguineas.

En todos los casos es destruida en el derra-
me por una accion fermentativa, encontrandose
el fermento en el liquido y en las células, pero
en los trasudados es repuesta rapidamente des-
de la sangre.

En los empiemas no se encuentra glucosa o
se halla en cantidades muy bajas, por ser inten-
samente destruida por los leucocitos, gérmenes
piogenos y probablemente €l mismo fermento
que indicamos anteriormente y no reponerse por
las condiciones de permeabilidad producidas por
el estado inflamatorio.
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ZUSAMMENFASSUNG

Bei den Transsudaten hat der Traubenzucker
ihnliche Werte wie im Blut, wogegen die Zahlen
bei Exsudaten unabhingig von den Blutziffern
sind.

Die Glukose wird stets durch eine fermenta-
tive Wirkung zerstort; das Ferment befindet
sich in der Fliissigkeit und in den Zellen. Bei
den Transsudaten wird der Traubenzucker
schnell vom Blute her ersetzt.

Bei den Empyemen findet man keinen oder
nur ganz kleine Mengen Traubenzucker, da die-
ger schnell durch die Leukozyten, durch eitrige
Keime und wahrscheinlich durch das Ferment
selbst zerstort wird, wie bereits oben gesagt
wurde, und nicht wieder ersetzt werden Kann,
weil die Permeabilitit infolge der Entziindung
gestort ist.

RESUME

La glucose des trasudats a des valeurs analo-
gues a celles du sang.

Dans les exudats elle presente des variations
indévendantes des chiffres sanguins.

Dans tous les cas, elle est détruite par une
action de fermentation, le ferment se trouvant
dans le liquide et dans les cellules, mais dans les
trasudats elle est rapidement remise par celle
qui provient du sang.

Dans les empyémes on ne trouve pas de glu-
cose, ou bien on la trouve dans des quantités
trés basses, étant intensement détruite par les
leucocytes, les germes pyogénes et probablement
par le méme ferment que nous avons indiqué
auparavant et qui n'est pas remis a cause des
conditions de perméabilité produites par l'état
inflammatoire.

LA CRENOTERAPIA EN LA CONVALECEN-
CIA Y SECUELAS DE LA ENFERMEDAD
POSTOPERATORIA

L. ESTEBAN MUGICA

Doctor en Medicina y Cirugia y Licenciado en Farmacia
Inspector Médico de Establecimientos Balnearios.

En nuestra actuacién como Médico Director
del Balneario de Paracuellos de Jiloca durante
las dos ultimas temporadas, hemos recogido ob-
servaciones que creemos interesantes, referen-
tes a enfermos con agotamiento fisico, mas o
menos intenso, que a los pocos dias de su es-
tancia en el establecimiento manifestaban que
se sentian fortalecidog y con énimos para an-
gar y hacer excursiones; a este respecto recuer-

0 @ un comerciante de Zaragoza que me decia
que todos los aflos, a los dos o tres dias de to-
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mar las aguas subia las escaleras del Balnea-
rio de dos en dos escalones, desapareciendo su
astenia y facil fatiga anterior.

Esto nos hizo pensar en la utilidad que podia
tener el empleo de estas aguas en la convalecen-
cia de las intervenciones quirurgicas, en la que,
por regla general, el enfermo presenta un perio-
do mas o menos largo, después de cicatrizada su
herida operatoria, de astenia, languidez y, en
general, de pérdida de fuerzas.

Por lo cual hemos creido interesante hacer un
breve estudio de la posible acciéon de las aguas,
para acortar, en cuanto sea factible, dicho pe-
riodo, facilitando la recuperaciéon total del en-
fermo.

Convalecer equivale a “fortalecerse”.

Para que haya convalecencia, como es natural,
es necesario un debilitamiento previo, y éste es
el resultante inmediato del trauma operatorio,
en el cual se desarrolla un cuadro morboso, que
LERICHE ha definido como “enfermedad postope-
ratoria”.

En la enfermedad postoperatoria las condi-
ciones biologicas anormales se extienden hasta
el metabolismo de cada célula en particular, per-
turbando el funcionalismo de los érganos mas
importantes y los sistemas de la vida vegetativa
y de relacién; todo ello, como respuesta del or-
ganismo a la propia intervencién, motivo por el
cual se pueden presentar las complicaciones con-
secutivas a un acto operatorio ejecutado con
técnica perfecta.

Si el éxito de una intervencion quirargica de-
pendiese exclusivamente de la capacidad del ope-
rador, no hay duda que podriamos contar casi
con el 100 por 100 de éxitos, dada la gran per-
feccion alcanzada por la técnica operatoria, y
si no ocurre asi, depende de las complicadas res-
puestas biologicas del organismo ante el “trau-
ma operatorio”.

Como consecuencia, o injertadas en la enfer-
medad postoperatoria, sobrevienen las ‘“‘compli-
caciones postoperatorias”, debiéndose conside-
rar éstas como el exponente de un “handicap”
generalizado en una economia tarada por una
agresion demasiado violenta sobre un organismo
insuficientemente pertrechado para recibirla.

Toda enfermedad tiene su ‘“‘convalecencia”,
que puede definirse como el periodo de recupe-
racion subsiguiente al debilitamiento producido
por la enfermedad. En la convalecencia quirir-
gica la enfermedad es, en gran nimero de casos,
la consecuencia del traumatismo llamado opera-
cion, como en los casos particulares de las her-
nias y deméas motivos de intervenciones que no
perturben previamente las funciones vitales fun-
damentales; sin embargo, hay que tener en cuen-
ta al estudiar “la convalecencia”, ademas de
la propia “de la enfermedad operatoria”, la
consecutiva a la enfermedad que determiné la
intervencion, que en muchos casos es de mayor
importancia, y exige un perfodo méas o menos
largo de recuperacién de las funciones del 6r-
gano sobre el cual actuamos, en muchos casos




