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Gastroenterolo gia

Pancreatitis

Ernesto Andrade Valderrama M. D. *

>(Conferencia dictada en el Curso de Medicina Interna del Hos-
pital de La Samaritana el 27 de Noviembre de 1956)

Se presenta en forma esqueméitica y suscinta el problema de
las pancreatitis, con los conocimientos hasta hoy adquiridos sobre
ellas, e incluyendo la Bibliografia correspondiente al afio 55 y
parte del 56. Bibliografia anterior puede consultarse en la obra
fundamental de Catell y en el articulo de L. F. Bond y R. Elman
(4). Se revisan conjuntamente las Pancreatitis Agudas y Croni-
cas, no tanto por motivos de brevedad, sino por tratarse funda-
mentalmente de un mismo proceso en el que intervienen diversos
factores, algunos desconocidos, que condicionan la forma clinica.

INCIDENCIA:

1 x %o. Una hospitalizacién por mes (Meyers) (25) para la
F. aguda. La de la crénica es dificil de establecer.

Sexo: En general para la P. aguda existe una mayor inci-
dencia en el sexo femenino, diagnosticAindose en cambio méas en
su forma crénica, en el hombre (2 x 1).

Edad: Para uno y otro sexo, entre 40 y 50 aifios la mayor
frecuencia.

* Profesor Agregado de Clinica Quirtrgica de la Universidad Nal., Miem-
bro fundador de la Sociedad Colombiana de Gastroenterologia.



820 REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA

FACTORES ETIOLOGICOS:

Aproximadamente en un 30% de los casos, no existe etiolo-
gia aparente.

Colecistopatias: Se sefialan especialmente para la forma agu-
da, variando segtn los autores su frecuencia: De 31% a 75%.
Alcohol: 34% en la P. aguda y 47% en la crénica.

Sifilis: 18%.

Disposicién anatémica: El canal comin o verdadera ampo-
lla de Vater se encuentra en un 30% de los individuos y la des-
embocadura del Wirsung en el Colédoco en un 2%. En estos ca-
808 habria predisposicion a la Pancreatitis, interviniendo otro
factor desencadenante.

Espasmo del Oddi: Obraria mas efectivamente que una obs-
truccién organica hacia la produccién de un canal comiin. Segin
Popper en un 89% de pacientes con P. aguda existia esta forma-
cion, organica o funcional. El Edema papilar actuaria idéntica-
mente.

Obstruccién del Wirsung: De poca importancia por si sola.

TRIPSINA: Muy interesantes y sugestivos son los estudios
experimentales, recientes de Powers y colaboradores (29), que
completan los de Rush y Clifton de 1952: Partiendo de la base,
de que el Tripsinégeno al penetrar a la Vesicula Biliar se convier-
te en tripsina, aquellos experimentan en el Perro y previa anas-
tomosis del Canal Pancreatico al Colédoco provocan con Morfina
espasmo del Oddi, con resultado evidente de Pancreatitis aguda,
hemorragica. Los animales sobrevivientes hacen ataques adicio-
nales si se repite el espasmo y estudiando en ellos la Bilis, se eh-_
cuentra una alta concentracion de Tripsina. La inyecciéon de és-
ta en la Arteria Pancreatico-duodenal ocasiona Pancreatitis si la
cantidad de Tripsinégeno est4 aumentada por obstruccion Pan-
creatica. Sugieren los Investigadores que la transicion del Ede-
- ma Pancreatico a la Necrosis, coincide con la conversion de Trip-
sinégeno en Tripsina dentro del Pancreas. La determinacion por
consiguiente del Tripsinégeno Sanguineo seria indice de gran va-
lor y especifico para el diagnéstico de Pancreatitis hemorragica.

Otros factores: Traumatismo, Isquemia, Infeccién: reciente
estudio experimental tiende a revaluar el factor infeccioso (E.
Coli) (34).
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PATOLOGIA:

El Patdlogo explicard ampliamente esta parte, aqui dnica-
mente se enumeran las lesiones observadas, etapas sucesivas del
proceso:

: F. Aguda: Edema, Necrosis Grasa, Hemorragia, Necrosis,
Supuracién.

F. Crénica: 1) Forma difusa. 2) Quistes multiloculares. 3)
Litiasis. (4) F. localizada (Traumaitica).

CLINICA:

Antes de analizar esquemaéaticamente los sintomas y signos
fisicos de las Pancreatitis, se pueden recordar las cinco formas
clinicas descritas por Paxton y Payne para la P. Aguda:

12>—Tipica: Dolor intenso, Vémito, Shock, Cianosis (pacien-
te Obeso).

22__Seudocolecistitis Aguda: Antecedentes de ataques simi-
lares.

32—Seudooclusién Intestinal: Obstrucciéon tipo Yeyuno.

42__F. Gdstrica: Semeja una Gastritis aguda o Ulcera Pép-
tica penetrada.

58—F. Tumoral: Masa Epigastrica que aparece 2 semanas
después del dolor.

A estas se puede agregar la F. Post-operatoria (15) y (23).

SINTOMAS:

Dolor: Presente en un 94% en las formas agudas; intenso,
epigéastrico, irradiado a la espalda; se agrava con la ingestién de -
alimentos. En el estado cronico suele ser del tipo célico, con ten-
dencia a hacerse constante y con exacerbaciones que llevan al em-
pleo de Morfina y alcohol. En esta forma crénica no es rara la
irradiacion al lado derecho, suele aparecer por la noche y se ex-
perimenta alivio en la posicién sentada y en flexién. Por reflejo
puede similar una afeccién gastrica, Duodenal o Intestinal.

Ndusea y Vémito: 80% en la P. aguda; persistente, prolon-
gado, muy raramente fecaloide. En la crénica también es persis-
tente a diferencia del vomito biliar.

Diarrea: A veces precoz en la forma aguda. Esteatorrea y
Creatorrea frecuentes (50%) en la P. crénica; suele seguir al ac-
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ceso doloroso, debido posiblemente al bloqueo del Wirsung ; tiende a
hacerse constante.

Constipacion: Sintoma 1mportante en la F. aguda. Su pre-
sencia en las erénicas se explica por la reducciéon alimenticia, es-
pecialmente de grasas y el empleo de narcéticos.

Pérdida de Peso: Caracteristicas de la P. cromica; apreciable
en los accesos; de 12 Kgs. en promedio.

Hemorragia Digestiva: En un-5% de la P. aguda, por defi-
ciente coagulacion.

Ictericia: En la P. crénica se ha encontrado en un 26%. Pro-
bablemente mas que por obstruccién, por lesién Hepatica.

Diabetes: También en los.casos cronicos; es manifestacion
tardia, de evolucion térpida. En una tercera parte de los casos.

Recurrencia: Segiin Meyers un 26% de las agudas; segiin
Coffey 20%.‘

SIGNOS FISICOS:

Son negativos en la P. erénica, salvo que existe un Pseudo-
quiste o mas raramente una Hipertrofia apreciable de la Glan-
dula; en los accesos pueden presentarse algunos de los signos ca-
racteristicos de la P. aguda, a saber:

Sensibilidad Abdominal: En desacuerdo al principio con la
intensidad del dolor. Es frecuente apreciar una sensibilidad es-
pecial en el flanco izquierdo acompafiada de una 1ndurac10n di-
fusa (edema) en los casos mas graves.

Espasmo Muscular y Defensa: Variable, no tan marcada co-
mo en los casos de Ulcus perforado.

Ileus: No es precoz su apreciacién clinica. Progresivo.

.Masa: En.la forma necrética. aparece del 5° al 7% dia una
masa Epigéstrica en el 15% de los casos.

"Hepatomegalia: 11%. Frecuentemente asociada a - Cirrosis.

Shock: Con sus manifestaciones de taquicardia, enfriamien-
to, Hipotensién, cianosis y colapso no es tan comin como se ha
descrito: 7% aproximadamente La Hemoconcentracién investi- -
gada precozmente indicaria su pronta aparicién (Dlsmmuclén
del volumen sanguineo).

Atelectasia Pulmonar: En. un 6%.
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Fiebre: Ligeramente elevada en la mayoria de los casos.
Obesidad: Frecuente. ‘

Stgnos de Cullen y Grey Turner: No son de observacion fre-
cuente. El primero es la decoloraciéon periumbilical comtn a to-
da hemorragia intraperitoneal. El segundo se refiere a la indu-
racion difusa de los flancos, y mas o menos se encuentra en un
10% de los casos.

LABORATORIO:

Amilasemia: Meyers da las siguientes cifras sobre los valo-
res encontrados en la P. aguda:

Mas de 1.000 U. en un 12%.
200 a 600 U. en un 48%.
600 a 1.000 U. en un 18%.

El alza precoz es de 10 a 30 veeces lo normal, en la Pancrea-
titis y apenas de 2 a 5 en la llcera perforada. Como causas de
error debe tenerse en cuenta ademds, la Parotiditis, la Morfina y
la retencién de la Enzima por Anuria o insuficiencia renal.

Durante las crisis en la P. crénica, pueden encontrarse “ci-
fras altas de Amilasemia.

El valor de esta prueba es indudable para el diagnoéstico pre-
coz, inicidndose el alza a las pocas horas, llegando al maximo a
lag 24 o 48 horas, para luego bajar a lo normal. Sin embargo muy
recientemente dice Elman: “Hay que insistir en el principio ge-
neral, de que ningun Test de Laboratorio debe ser aceptado como
método automatico y absolutamente cierto de diagnéstico clinico.
La decisién sobre una Laparotomia urgente es crucial y deben te-
nerse en cuenta todos los factores y no s6lo un Nimero que se
da por Teléfonoo aparece en un papel” (12).

Lipasemia: En la practica sin importancia.

Amilasa Peritoneal (Por paracentesis) : Da valores més per-
sistentes que la Sanguinea con cifras que estin por encima de
300 Unidades.

t Glicemia: En casos agudos se observa alta en 1/4 de los: ca-
gos. También sube la curva de tolerancia a la Glucosa. Cifras mas
altas o verdaderos estados Diabéticos se ven en la P. ceroénica.
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Calcemia: Del segundo al 15° dia se observa un descenso, con
su maximo al 6°. Se ha insistido acerca del pronédstico malo, con
cifras de Calcemia, por debajo de 7 mg %.

Rayos X: En un 64% de las P. Agudas se obtienen los sig-
nos siguientes:

Ileus localizado: 22%. En las primeras asas yeyunales.
Vesicula Biliar excluida o deficiente: En 25%.

Imégenes de Calcificacion Pancreatica: En 11.5%. Calculos:
1.5%.

Atelectasia de la base pulmonar. Izquierda mas frecuente.
Duodeno en “C”’: 8%.

En la forma Croénica se reducen a imagenes de Calcificacio-

nes y Calculos y a las deformidades que ocasionan los Pseudoquis-
tes. ‘

Pancreatografia operatoria: La técnica y experiencia, se pue-
de consultar en Dowbilet (9).

Enfermedades Asociadas: Cirrosos (5% ). Antecedentes Car-
diovasculares (7%).
COMPLICACIONES:
Seudoquistes (De aparicién precoz o tardia).
Abscesos: Perirenales, Subfrénicos o mediastinales.
Fistulas: Internas (raras); Externas (Post-operatorias).
Diabetés (Necrosis extensas).
T. B. C. Pulmonar.
Hipertensién Portal.
Cirrosis Biliar.
Carcinoma (Hay observaciones de degeneracién maligna?)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: En la Forma aguda se con-.
sideran:

Colecistitis aguda.
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Ulcera perforada.

Diverticulitis.

Obstruccién Intestinal mecanica (Post-operatorio).
Infarto del Miocardio.

Trombosis mesentérica.

TRATAMIENTO:

Descartada otra entidad, en la P. Aguda se impone el trata-
miento médico con una mortalidad del 16%. Basicamente se diri-
ge a:

‘ Alivio del Dolor: Demerol, Atropina, Nitroglicerina, Nitrito
de Amilo; Bloqueo simpético, Bloqueo Epidural continuo.

Reestablecimiento y mantenimiento del Vol. N. de Sangre y
Electrolitos.

Profilaxis de la Supuracion (Antibiéticos).

Prevencién de la Distensién: Intubacion.

Supresiéon de la Secrecién Pcmcrgdtica: Anticolinérgicos, ayu-
no, Aspiracion, Rayos X. .

Tratamiento de la deficiencia Hepatica y de Insulina.

Prevencién de la Hipocaleemia (Gluconato de Ca).

Factor Antitriptico de la Albvimina del Suero Humano: Pre-
conizado por Kenwell y otros. Parece que su acecién se reduce al
sostemiento del volumen plasmatico (Elliott). (11) (27).

_ Cirugia: En caso de Laparotomia por Diagnéstico dudoso,
se aconseja el minimum de traumatismo local. En casos de Co-
lecistitis asociada se justifica la Colecistectomia. Es rarisima la
indicacién para desobstruir las Vias Biliares.

PANCREATITIS CRONICA:
T. Médico: Dolor: Lo indicado arriba.
Pancreatinina, Sales Biliares; Dieta de proteccién.
Quirurgico: .

Indirecto: Sobre Vias biliares: Colecistectomia, Coledocosto-
mia. Esfinterotomia, Anastomosis Bilio-Int. (5).
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Sobre Estémago-Duodeno: Gastroenterostomia, Gastrecto-

mia.

Sobre S. Nervioso: Simpatectomia, Esplacnicectomia, Vago-
tomia.

DIRECTO: Drenaje o Anastomosis del Quiste al T. Digestivo.

....Litotomia: Que puede asociarse a anastomosis Pancreato-ye-
yunal (1).

Reseccion.: Distal; Pancreatoduodenectomia, P. total.
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Hepatitis

Dr. César Mendoza Posada

En el higado es dificil diferenciar los cambios inflamatorios,
de los degenerativos y por esta causa, en un sentido histologico
estricto, el término de hepatitis es dificil de precisar y ha sido
motivo de miltiples discusiones, pero por razones practicas en ge-
neral se reserva para los procesos parenquimatosos agudos. Que
a su vez pueden ser primitivos o secundarios.

La hepatitis primitiva o médica ha sido subdividida en una
forma infecciosa y en una forma toéxica.

La secundaria o quirirgica, en una forma biliar y una pu-
rulenta.

Las infecciones pueden llegar al higado por varias rutas. En
el curso de las septicemias pueden presentarse abscesos metasta-
sicos llegando los gérmenes a través de la arteria hepatica o con
mas frecuencia por la vena porta como complicaciéon de infeccio-
nes del tracto gastrointestinal. Los conductos biliares son otra
via de infeceién; y por tltimo, por propagacion de un proceso
infeccioso de una viscera vecina o de un absceso subdiafragma-
tico. "

- Las infeeciones primitivas se hacen por via de la circula-
cién general.

Desde un punto de vista histologico las Hepatitis presentan
lesiones parenquimatosas y mesenquimatosas, mis o menos pre-
dominantes segin los casos.

Las lesiones parenquimatosas van desde el simple edema has-
ta la necrosis, con o sin conservacion de la estructura del 16bulo.
Los niicleos aparecen irregulares, de diferente tamafio y pueden
hacerse picnéticos, vacuolizarse o presentar el fenémeno de ca-
riorrexis, o por el contrario, mostrar signos de actividad tales
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como mitosis, hiperplasia ete. El citoplasma puede presentar de-
generaciéon granulosa, vacuolar o grasa. En la mayoria de las ve-
ces el glicégeno se conserva relativamente bien y solo en lesiones
muy avanzadas hay disminucion o desaparicion de éste. Cuando
la hepatitis se acompana de ictericia generalmente hay sobrecar-
ga biliar.

Las lesiones mesenquimatosas estan caracterizadas por con-
gestion de los sinusoides, hiperplasia de las células de Kupffer,
infiltrados ‘nflamatorios constituidos por polinucleares, linfoci-
tos, plasmocitos o histiocitos. que se desarrollan en los espacios
porta o en los sinusoides. Por tltimo, existe un ligero grado de
fibrosis periportal o intertravecular que puede transformarse en
una verdadera cirrosis.

Estos cambios mas o menos manifiestos se aprecian en to-
das las formas de hepatitis, cualquiera que sea su agente causal.
Sinembargo, aunque no siempre patognomonicos, existen segin
la etiologia, alteraciones tipicas.

La modificacion estructural del higado puede ser focal, zonal
o masiva. Se entienden por focales aquellas lesiones que afectan
una parte relativamente grande del parénquima hepatico sin pre-
sentar alteraciones en el resto del 6rgano; y por zonales, aque-
llas en que en forma difusa afectan los globulillos hepaticos y que
segtn la intensidad mayor de la lesién se dividen en centrales pe-
rilobulillares y centrolobulillares.

Las lesiones focales se presentan generalmente como compli-
cacion de enfermedades infecciosas como en la fiebre tifoidea,
brucelosis, etc. y generalmente pasajeras no dejan ninguna cica-
triz; quedando ésta si los focos son grandes, tal como sucede en
la sifilis, abscesos amibianos, abscesos pidgenos, ete.

La necrosis zonal puede ser producida por agentes quimicos
como el tetracloruro de carbono, fésforo, cloroformo etc; por in-
toxicaciones, eclampsia, infecciones principalmente a virus y dro-
gas. La localizacion es mas o menos selectiva: las del tetracloruro,
el cloroformo y el 4cido tinico son centrolobulillares al igual que
la de la eclampsia. La del fésforo es periférica; y la de la fiebre
amarilla, como caso casi Gnico, ocupa la zona media.

La hepatitis a virus ,ya sea en su forma epidémica o por sue-
ro homoélogo, presenta un dafio difuso de las células hepéaticas,
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mas pronunciado en la zona central. Las células hepaticas mues-
tran irregularidad -en sus caracteristicas tintoriales, bordes ni-
tidos y a menudo estan completamente hialinizadas. Hay una con-
siderable regeneracion particularmente central; la degeneracién
grasa es rara. Existe proliferaciéon de las células de Kupffer e in-
filtraciéon de los espacios porta por células redondas. Los polimor-
fonucleares estdn casi siempre ausentes aunque pueden verse cé-
lulag eosindfilas. En casos de duraciéon prolongada existe proli-
feracién de conductos biliares inmaduros, amenudo asociada a fi-
brosis periportal. En casos particularmente graves se observa el
cuadro de la necrosis masiva o degeneracién amarilla del higado.

En las hepatitis toxicas hay una alteracion severa de las cé-
lulas hepaticas, los cambios grasos son mis comunes, la reacciéon
‘mesenquimal es menos pronunciada y muchas veces pasa casi
desapercibida; ocasionalmente existe infiltracién por leucocitos
neutréfilos. La proliferacién de los conductos biliares es escasa.

En la hepatitis biliar la alteraciéon de las células se debe a la
dificultad del flujo biliar y su extensién depende de la duracion y
grado de la obstruccién, siendo por consiguiente en general, mas
pronunciado en los tumores malignos o en las estrecheces casi com-
pletas, que en la colelitiasis. Lo caracteristico es el hallazgo de
cilindros y granulos biliares particularmente en las &4reas cen-
trales, aunque pueden observarse también en la periferia, dejan-
do una zona intermedia generalmente libre. Hay una moderada
proliferacion de conductos biliares y fibrosis periportal que pue-
de conducir a una cirrosis biliar.

En la hepatitis purulenta se observa una infiltracién por leu-
cocitos polimorfonucleares, generalmente predominante en los es-
pacios porta. El parénquima puede presentar alteraciones méas o
menos difusas o necrosis focal.

De lo anteriormente dicho se desprende la importancia de la
biopsia hepatica en la diferenciacién de las hepatitis primitivas
y secundarias.

Ocasionalmente la imagen histologica no permite un diag-
néstico definitivo, pero la valoracién de examenes sucesivos en
estos casos casi siempre aclara el problema.

Por otra parte la biopsia hepatica ha sido de gran ayuda pa-
ra el mejor conocimiento de estos procesos y en una valoracién
objetiva de su curacién, complicaciéon o persistencia.
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Sinembargo, teniendo en cuenta que no es un método com-
pletamente inocuo, en la practica general. debe reservarse para
aquellos casos de dificil diagnéstico, o algunos especialmente se-
leccionados, naturalmente teniendo en cuenta las contraindicacio-
nes del procedimiento.
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Diagnéstico Citolégico del Cancer Gastrico

Dr. César Mendoza Posada

El diagnéstico citolégico del cancer gastrico se basa en las
alteraciones morfolégicas que presentan las células descamadas de
los procesos malignos.

_ Aunque ocasionalmente se habia reportado la presencia de
células malignas exfoliadas en diferentes tumores, solo en los l-
timos afios y particularmente a partir de los trabajos sistemati-
zados de Papanicolau se ha venido valorando la utilidad practica
de tales hallazgos. En el caso particular del carcinoma géastrico
fue el mismo Papanicolau quien en 1946 reporté el primer caso
diagnosticado en material obtenido por simple aspiracién. A par-
tir de entonces los trabajos se han multiplicado y la técnica se ha
perfeccionado con la utilizacién de balones abrasivos y el uso de
soluciones buffer de quimotripsina o papaina. El material para
estudio puede obtenerse por raspado a través del gastroscopio,
toma ideal pero solo practicable en lesiones altas.

En la mayoria de los casos es indispensable recurrir al lava-
do géastrico que puede hacerse con solucién salina o con las solu-
ciones enzimaticas- ya enumeradas.

En general las células malignas encontradas en los carcino-
mas gastricos son semejantes a las halladas en otros érganos se-
cretores. En los casos tipicos se encuentran abundantes leucoci-
tos, sangre, células epiteliales y grupos de células tumorales con
algunas poecas aisladas. ’

Generalmente son de tipo indiferenciado, con niicleos hiper-
crométicos, nucleolos prominentes y alteraciones en la reparti-
ciéon cromatica. Aunque ocasionalmente pueden presentar las va-
cuolas caracteristicas, de los adenocarcinomas. Algunos autores
han reportado en caso de linfosarcoma la presencia de abundan-
tes linfocitos, algunos atipicos. Otros autores no han podido ha-
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cer el diagnoéstico en tales casos. Nosotros particularmente no he-
mos tenido ocasion de estudiar ninguno. Sinembargo, teniendo
en cuenta que los linfocitos no son una célula abundante del con-
tenido gastrico, la presencia de un gran nimero de ellos permite
cuando menos sospechar la presencia de un linfoma.

En los sarcomas y esquirros, en los que la mucosa puede no
estar alterada y por consiguiente no existir descamacién tumo-
ral, el diagnéstico citolégico no es factible en la mayoria de los
€asos.

La exactitud del método varia en los diferentes centros. En
series grandes se ha obtenido hasta un porcentaje de 95.7%, con-
siderando en esta cifra los reportes positivos que han sido con-
firmados con estudio histolégico. Pero en los casos negativos el
error es mayor, no habiendo sido inferior a un 25%. De manera
que en bloque, la exactitud en los mejores casos no ha sobrepa-
sado de un 60% aproximadamente.

Nosotros, en una serie de 60 casos encontramos que en 45
carcinomas 34 mostraron células malignas, con un caso positivo
falso; es decir que aunque el estudio citolégico demostré células
malignas, el diagnéstico histolégico fue de una lesién benigna.

Casi todos los estudios se han realizado en pacientes con al-
guna evidencia clinica o radiolégica de lesién gastrica, por lo
cual no se tienen datos suficientes para juzgar de la efectividad
del método como diagnéstico precoz. En este sentido existe la li-
mitaciéon de la dificultad y molestia en la obtencién de la mues-
tra, ya que se requiere la intubacion. Por otra parte, en la ma-
yoria de los casos los islotes de células tumorales que se presen-
tan en las preparaciones no son muy abundantes, lo cual requie-
re un tiempo largo de estudio para cada una de las preparacio-
nes, lo que en la mayor parte de los casos limita el nimero de la-
minas que pueden estudiarse por seccion.

Con frecuencia también, a no ser que se empleen enzimas mu-
coliticas, la presencia de moco es un inconveniente para la correc-
ta tincidn, lo cual es fundamental para una buena interpretacién
de los cambios morfolégicos celulares, no siendo raro el caso de
preparaciones poco adecuadas para diagnéstico. Si a ésto se agre-
ga la presencia de substancias con actividad péptica, en el conte-
nido gastrico, productoras de citolisis, que obligan a practicar
lavados gastricos cuidadosos y rapida fijacion del material obte-
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nido, hacen el método, por lo menos en su desarrollo actual, po-
co practico para el diagnéstico precoz que requeriria el estudio
" sistematico de series grandes de personas.

Sinembargo en casos sospechosos tiene realmente valor, ya
que los hallazgos positivos, en manos expertas, por lo menos en
un 90% de los casos corresponden a un tumor maligno. Los ca-
sos negativos no tienen el mismo valor y no creo que deba excluir-
se la presencia del carcinoma por este solo hallazgo.

- o

Con el objeto de hacer el método lo méas sencillo posible, cre-
emos como de eleccion el lavado con soluciones enziméaticas sin
utilizacién, por lo menos, rutinaria, del balén abrasivo; pues si
bien es cierto que de esta ultima forma se puede aumentar lige-
ramente el porcentaje de hallazgos positivos, no creemos que la
incomodidad para e! paciente, ni el mayor tiempo necesario para
la obtencion de la muestra, sean realmente muy compensatorios.
La obtencion del material se realiza previo lavado géastrico in-
yectando 1000 c.c. de la siguiente solucion:

Fosfato disédico . . .. 750 gr. | Papaina 3 Cucharadas.
Agua . . . .. .. 4 1ts. l Agitar tres minutos, agregar:
Acido ClOI‘hldI‘lCO ... 04 M. '[ Carbon activado I cucharada.

Para ajustar pH a 7.3

Por cada 1.000 c.c. de Buffer, agregar 1,5 grm. de Clorhidrato
de Cisteina.

que se deja en el estobmago durante 10 minutos para ser retirada
después. Ocasionalmente puede pasar por evacuacion gastrica ace-
lerada al duodeno, siendo necesaria la repeticién de la inyeccion,
sin ser lo méas frecunte. Con el sedimento del material obtenido
se hacen preparaciones que se fijan inmediatamente en partes
iguales de aleohol y éter para ser posteriormente sujetas al pro-
ceso de coloracién.

A falta de solucién enzimatica se puede utilizar solucidén sa-
lina o solucién buffer sola. Si se va a practicar también gastro-
acidograma, la toma puede hacerse después de la dltima muestra
v entonces las muestras del gastroacidograma pueden aprovechar-
se para el examen citologico.

P e T SIS YL T A Y L G -
! En resumen, pensamos que el examen c1tologlco del carcino-
ma gastrico no parece, por las dificultades anotadas, un método

practico de diagnéstico precoz.
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El hallazgo de células malignas en el contenido géstrico es un
indice bastante cierto de malignidad.

Un hallazgo negativo no excluye la presencia de carcinoma.
Ocasionalmente puede ser de utilidad en el diagnéstico de
los linfomas géastricos.

Y, aunque la sensibilidad del método puede disminuir, es
mdis practica la obtencién de la muestra por simple aspiracion,
que con balén o con cepillo.
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Estudio clinico y tratamiento en los Diverticulos
Duodenales *

Dr. José Miguel Huertas

El diverticulo puede definirse como una bolsa ciega que se
proyecta hacia afuera de la pared intestinal y cuya luz se comu-
nica con la del intestino por un orificio en escotadura. Puede ser
Gnico pero usualmente es miltiple. Puede encontrarse en cual-
quier parte del intestino y su mayor insidencia se halla en el in-
testino grueso. En aproximadamente el 70 a 80% el sitio de elec-
cién estad en el sigmoide.

Los autores no se han podido poner de acuerdo en la clasifi-
cacion de los diverticulos; para unos se pueden clasificar en con-
génitos y secundarios y adquiridos, para otros en verdaderos y
falsos y alin en este grupo unos llaman verdaderos los que otros
llaman falsos y viceversa; finalmente Waugt y Johnston con &ni-
mo de evitar dificultades los han dividido en primarios y secun-
darios, diciendo que asi se evita mucha confusién que resulta del
uso de términos conflictivos. V. G. “diverticulos verdaderos” ‘“‘di-
verticulos falsos” o pseudo diverticulos, diverticulos que depen-
den de su referencia a su etiologia o del contenido morfolégico de
las paredes del saco.

Los diverticulos duodenales primarios son bolsa tipicas de
paredes delgadas que aparecen casi con la mayor frecuencia so-
bre el lado céncavo de la curva duodenal y cuya pared carece de
tejido muscular. El mas 1atil de los conceptos es el de Rokitansky
quien primitivamente los describié como hernias de la mucosa.

Tan solo hace 40 afios que los diverticulos duodenales prima-
rios han merecido la atencion de médicos y cirujanos, la contro-
versia en relacion con la capacidad que tengan ellos para produ-
cir sintomas y la oportunidad de una indicacién quiriurgica se dis-

* Trabajo presentado a la VII Convencién Nacional de Gastroenterologia, Bogotd, 1956
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cuten aln, y como veremos mas adelante los tratamientos quirir-
gicos gracias a los adelantos de técnicas quirurgicas, de aneste-
sia, y por el uso de antibiéticos, se dirijen no a corregir el defecto
congénito en si, sino a excluir en lo posible la zona afectada por la
lesion, cosa que en mi sentir no llena un ideal quiraurgico, a pesar
de que algunos cirujanos se sienten bastante satisfechos con los
resultados aparentes.

Los diverticulos secundarios son los que resultan de una
traccién o de una cicatriz por un proceso inflamatorio o una ul-
ceracién, en los cuales su pared, estd constituida habitualmente
por las capas que componen el intestino normal.

La incidencia de la diverticulosis probablemente no seri de-
terminada a causa de que muchas personas en las cuales existe,
gozan de perfecta salud, y probablemente no serin examinadas.
En consecuencia se puede declarar que la presencia de diverticu-
losis en el intestino tiene un interés solamente académico y no me-
rece sino la atencion que se da a la presencia del apéndice o de la
vesicula biliar. Sinembargo y a pesar de que se admita que la di-
verticulosis es esencialmente inocua, recientes estadisticas indi-
can claramente que es un sitio potencial de inflamacién, que no
debe descuidarse.

Si consideramos que la incidencia de diverticulos es mas alta
hacia la regién del sigmoide y colon y luego hacia el intestino del-
gado, podemos pensar que la presencia de diverticulos duodenales
es de uno a dos por ciento, coexistiendo en muchas ocasiones la
diverticulosis duodenal con la del intestino delgado y el colon. Ra-
diolégicamente y tomando un promedio de diferentes estudios se
encontré una proporeion de 5% de diverticulosis intestinal en ge-
neral, correspondiendo un 0.5% a diverticulos duodenales. La in-
sidencia de transformacién de diverticulosis a diverticulitis en
general y tomando un promedio del estudio de varios autores nos
da 13 a 15%, de donde podremos deducir que solo un 1 a 2% de
los diverticulos duodenales haradn diverticulitis.

Edad. Los diverticulos duodenales asi como los intestinales
en general aparecen mas frecuentemente en las personas de edad,
siendo excepcionales antes de los treinta afios y mas frecuentes
entre los 50 a 60 afios. Es interesante anotar como la incidencia de
diverticulos duodenales debe aumentar seguramente al hacer es-
tudios radiolégicos en personas menores de 50 afios, pues de todos
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es conocida la experiencia en clientela tanto particular como hos-
. pitalaria, de que para afecciones de la parte alta del abdomen,
no nos consultan habitualmente sino pacientes mayores de 30
afios y que de los cuarenta en adelante es la mayoria de éstos; y
aceptando que los diverticulos primarios tengan un origen con-
génito, es natural su hallazgo mas frecuente; aiin sin sintomato-
logia eclinica.

El sexo tampoco parece influir en la aparicién de la diverti-
culosis duodenal, pues en promedio de diversos autores se encuen-
tra por partes iguales en el hombre y la mujer segiin las dltimas
estadisticas, es curioso que los datos antes de 1930 daban
un predominio al hombre en la proporcién de tres a uno. Creo
que la explicaciéon de ello, sea sociolégica, asi anteriormente era
para la mujer méas dificil obtener sus exdmenes y luego con lag
prestaciones sociales, seguros, etc., ha podido hacerse reconocer
menos dificilmente.

La localizacién de los diverticulos en las cuatro porciones del
duodeno acusan en los diferentes trabajos estudiados un predo-
minio que se puede calcular en un 60 a 70% para la segunda por-
cion, cerca de la ampolla de Vater y como dato curioso no hay
descritos sino seis casos correspondientes a desembocadura del
colédoco y Wirsung, en un verdadero diverticulo duodenal, que
no hay que confundir con una dilatacién diverticuloide del con-
ducto colédoco y canal de Wirsung, cosa que es mas frecuente.
Luego viene la tercera porcién con un 30% y la cuarta porecion
con un 8%, cerca del angulo duodeno yeyunal, localizdndose de pre-
ferencia en la vertiente duodenal de dicho d4ngulo. Un 2% corres-
ponde a la primera porcién y en esta zona deben ser estudiados a
fondo, para diferenciarlos entre primarios y secundarios, ya que
alli puede presentarse un ulcus o una fistula duodeno biliar.

Como dato de interés fundamental y que va a repercutir de
una manera muy importante en el tratamiento, hay que tener en
cuenta que el 95% aproximadamente de los diverticulos duodena-
les, se localiza en el borde interno, cara céncava del arco duode-
nal y el 5% restante parten del borde externo o de la cara ante-
rior; y segin Akermann un 80% de estos diverticulos tienen una
localizaciéon intra pancreatica.

No es rara la presencia de mas de un diverticulo duodenal,
coincidiendo ello con presencia de diverticulos del intestino del-
gado o del colon. :
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Estatura y obesidad han sido descartados como factores de-
terminantes de la apariciéon de diverticulosis duodenal.

Factores etiolégicos. Al repasar en lo posible varios autores
hemos llegado a la conclusién de que no hay nada definido al res-
pecto, la causa y el mecanismo de desarrollo de los diverticulos
es estudiada en diferentes formas, muchos observadores los con-
sideran congénitos, otros reconocen que hay congénitos y adqui-
ridos y asi vemos que los de tipo congénito son generalmente tni-
cos, aparecen desde el nacimiento y estan constituidos por las mis-
mas capas del intestino normal. V. G. el diverticulo de Meckel.

Tipos adquiridos. Los diverticulos de esta clase son general-
mente producidos por hernias de la mucosa y la submucosa a tra-
vés de sitios débiles congenitalmente, de la pared del intestino.
Estos puntos débiles existen en los puntos donde los vasos san-
guineos atraviezan las capas musculares, en estas circunstancias
y con el aumento de la presion intestinal se considera que es un
factor importante para la produccion de la hernia. Los diverticu-
los son habitualmente miltiples y estin compuestos por la muco-
sa, submucosa, y peritoneo.

El mecanismo descrito por Edwards para la formacién de
los diverticulos adquiridos del intestino parece adecuada. Hace
notar sitios débiles sobre la pared intestinal en el sitio donde los
vasos la penetran e insiste que estos orificios vasculares son mas
pequeiios en el periodo de aflojamiento, si la contraccién de dos
porciones del intestino ocurre con un segmento relajado entre
ellos, la presion bilateral hara que la mucosa salga por los orifi-
cios vasculares del segmento relajado y asi se produce la hernia
inicial que progresara.

PR
Boyd anota que él cree que todos los diverticulos verdaderos
son congénitos. Sheaffer en cambio sostiene que no son congé-
nitos y que la constipaciéon y la dilatacion intestinal con aumento
de presion, nada tienen que ver con ellos que no son congénitos
porque seria extrafio que, si lo fueran, se manifestara tan tardia-
mente.

Waugh y Johnston dicen que los primarios segin su clasifi-
cacién serian los que se forman practicamente sin saber porqué
y los secundarios debido a una causa extrinseca, generalmente in-
flamatoria, traccionando una parte de la pared intestinal. Dichos
autores insisten lo mismo que Boyd en la localizacion mas fre-
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cuente: la unién del mesogastrio con el preintestino, es decir don-
de son mas frecuentes dichas anomalias congénitas de vias bilia-
res de canales pancreaticos etc.

Unos hablan de defecto congénito, otros de falla congénita y
como mecanismo desencadenante en la edad adulta el aumento de
ia presién intra intestinal ya sea por constipacién o por esfuerzo
(extrinseca) como seria la tos, Bokus acepta en parte ambas teo-
rias. Hay que tener en cuenta que entre las fallas congénitas del
intestino pueden encontrarse inclusiones heteropicas, de tejidos
como el pancreatico o el gastrico, que podrian constituir un pun-
to débil en la pared muscular y que facilitaria la produccion de
la hernia posteriormente.

Sintomas. Los diverticulos primarios del duodeno no produ-
cen sintomas tipicos ni sintomas complejos, sinembargo el mé-
dico esti obligado a determinar y avaluar las condiciones del pa-
ciente y si se trata de un diverticulo, sea que los sintomas que
presente sean atribuibles al diverticulo o a otra causa. Hay una
expresion muy diciente en relacion con la sintomatologia del di-
verticulo duodenal, y es la de que éste presenta sintomas “presta-
dos” a otras afecciones, como tlcera péptica, lesiones del tracto
biliar o pancreatico etc. El cuadro mas comin es el del malestar
abdominal que se localiza en el epigastrio sobre el cuadrante su-
perior o en la region periumbilical y que segiin Mc Horner se
halla presente en el 85% de los casos y puede ser imputado a mo-
lestias producidas por el diverticulo; sintoma que se exaspera
con una comida abundante y que se alivia por el vémito o la re-
gurgitacién, este sintoma es de una evolucién crénica habitual-
mente y puede manifestarse ya como llenura, sensaciones de ca-
lambre, picadas y dolor intenso y prolongado, compresiéon o sim-
ple pesantez abdominal. Se cree que se manifiesta esta sintomato-
logia porque al haber un defecto en el vaciamiento de la bolsa di-
verticular pueda tener similitud con la Glecera péptica. El dolor
se propaga hacia la espalda; y éste en muchos casos se alivia con
la posicién supina del paciente con las rodillas encojidas hacia
arriba. La ndusea es un sintoma comin mientras que el vémito
espontidneo es menos frecuente. La diarrea es rara, sinembargo
puede estar asociada en algunos casos de grandes diverticulos
duodenales. La pérdida de peso puede ser un sintoma importan-
te en ausencia de otras manifestaciones patolégicas. Puede men-
cionarse en ocasiones la flatulencia.
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La hemorragia de los diverticulos del duodeno es rara a me-
nos que estén asociados con una ulcera, y se ncuentra que mu-
chos de los casos de hemorragia alta atribuida a diverticulos no
se pueden aceptar como probadas’y producidas por ulceraciones
con o sin residuos de tejido ectopico. Se debe ser muy escéptico
al atribuir hemorragias gastrointestinales altas a diverticulos del
duodeno, aln en los casos en que el origen de estas hemorragias
no se haya podido establecer definitivamente.

En estas circunstancias el diagnéstico positivo de presencia
de diverticulo en el duodeno, solo se hace por medio de los rayos
X, o por laparotomia exploradora o como hallazgo quirargico en
otra clase de intervencion.

Las técnicas radiolégicas se dirigen a buscar, tamaifio de la
bolsa, diametro probable del cuello, posicion y fijeza del diver-
ticulo, retencion o evacuacién, niveles liquidos, presencia de ga-
ses, relaciones de vecindad con otros 6rganos y en ocasiones com-
presiones sobre éstos con manifestaciones patologicas, (colédo-
co comprimido u obstruido, Wirsung ete. ete.) ; o presencia de
célculos en su luz. Compresién de la zona bajo control radioscé-
pico y sus relaciones con la sintomatologia presentada por el pa-
ciente, y en algunos casos el grosor y composicion de las capas
de sus paredes. Por medios radiolégicos investigaremos lesiones
del es6fago, hiatus, ulcus, tumores etc., para que nos permita to-
do ello fijar.un criterio para el tratamiento del paciente y no
equivocarnos en lo posible, en la causa de la sintomatologia.

Los posibles cambios patolégicos que pueden ocurrir dentro
del saco como resultado directo de la presencia de un diverticulo
duodenal primario se pueden enunciar asi:

A) INFLAMACION

1.—Diverticulitis y peridiverticulitis
2.—Perforacion.

a) Por formacion de absceso.
b) Por formacién de fistulas (interna o externa).

B) OBSTRUCCION

1.—Colédoco
2.—Conducto pancreatico
‘ 3.—Duodeno.
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C) HEMORRAGIA

1.—Tejido ectopico gastrico con ulceracion.

D) TUMORES QUE SE PUEDEN DESARROLLAR EN UN
DIVERTICULO

"~ Este cuadro nos dice por si solo las complicaciones y no hay
necesidad de explicarlo, recordando que solo un 5% segtin Cat-
tell de los diverticulos complicados necesitan tratamiento quirtr-
gico.

Tratamiento. Como es logico no iremos a tratar médica o
quirirgicamente una diverticulosis duodenal a menos que pre-
sente sintomas patolégicos, asi como no tratamos un apéndice o
-un diverticulo de Meckel sin manifestacion de enfermedad, pero
si podremos aconsejar al paciente medidas profilacticas que al
aplicarse eviten que estos focos latentes de enfermedad, estallen,
y es mi impresiéon personal que en el caso de los divrticulos duo-
denales la mejor profilaxis es la dieta adecuada a base de un ré-
gimen blando sin residuos. Pues no tenemos que perder de vista
que en la actualidad el tratamiento quirirgico sobre los diver-
ticulos mismos, es desconsolador y el efectuado por medio de la
gastrectomia puede dar una minus valia a ese paciente fuera de
que puede sufrir una de las complicaciones o secuelas de esta in-
tervencion de alta cirugia.

Una diverticulosis con sintomatologia patolégica mas o me-
nos severa deberd tratarse si las circunstancias lo permiten con
régimen alimenticio de las caracteristicas arriba mencionadas
con el fin de obtener el minimo de retencién posible en la bolsa,
pues debemos recordar que muy frecuentemente los cuellos de
las bolsas diverticulares son estrechos y por consiguiente una re-
tencién puede ser causa de una infeccién con la diverticulitis co-
rrespondiente. Los antidcidos y méas especialmente los antiespas-
moédicos y sedantes pueden favorecer un mejor funcionamiento
de esta parte del tracto gastro intestinal. En la actualidad gra-
cias a los antibiéticos podemos hacer un tratamiento conserva-
dor con limitaciones, claro esta, para los casos de diverticulitis.

Se ha dicho muy repetidas veces que los diverticulos duode-
nales no producen sintomas, esto podria tomarse como un pro-
blema de solucién facil, pero desgraciadamente muchos de los pa-
cientes que sufren de diverticulos primarios duodenales tienen
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sintomas y en presencia de ello tendriamos que pensar que su
tratamiento seria la diverticulectomia, pero la realidad de los re-
sultados en el tratamiento por este medio, nos ha impuesto limi-
taciones a causa de la zona sobre la cual hay que intervenir, por
sus relaciones anatémicas y topograficas, en que los riesgos in-
mediatos y las complicaciones posteriores han hecho casi nula la
accion quirfrgica. Ha habido mucha discusién acerca de la com-
pleta escisiéon de la bolsa diverticular en comparacion con la in-
versién del saco o procedimientos de estrechez. Diverticulectomia
con cuidadosa cerradura del cuello del saco ha sido el procedi-
miento seguido en la Clinica Mayo hasta 1952. La técnica de Me-
Lean; duodenostomia y cierre por la luz intestinal del cuello;
puede ser de ayuda para evitar dafiar las estructuras adherentes.
La técnica de insuflacién de aire preconizada por Mc Horner tam-
bién es util (compresiéon por arriba y por abajo del diverticulo
en el duodeno e inyeccién de aire) para encontrar diverticulos
no aparentes. El adosamiento y fijacion del saco diverticular a la
pared duodenal en direccion a la porcion superior. La coledoco-
tomia y la insercién de una sonda a través de la ampolla de Vater
en casos de duda acerca de la estructura del saco diverticular y
otras intervenciones han sido practicadas en el duodeno que no
han dado resultados satisfactorios sino en los casos de diverticu-
los accesibles de la cara anterior o del borde externo y dirijidos
hacia adelante, pero no debemos olvidar que el 70% de los diver-
ticulos del duodeno se emplazan sobre el arco céncavo y el 80%
de éstos estan incrustados en el pancreas. Esta situacién hace que
la simple diseccién de localizacién y exposicién se convierta en
una maniobra peligrosa que se relaciona segin su localizacion
con la ampolla de Vater, con el colédoco, y canal de Wirsung, el
pancreas, la vena cava inferior, la mesentérica superior los vasos
célicos medios; y que ha dado complicaciones graves como fis-
tulas, peritonitis, lesiones de la ampolla de Vater, del colédoco y
Wirsung con fistulas pancreaticas etc. Algunos autores compa-
rando resultados de estas técnicas han dado hasta un 809% de re-
incidencia en el alivio de los sintomas después del tratamiento
operatorio de log diverticulos duodenales y otro autor dice que el
beneficio de este tipo de operaciones no se puede aguardar sino
en una proporciéon menor del 50% de los mejor seleccionados pa-
cientes y que la literatura mostraria ello si no fuera por la ten-
dencia natural de relatar Gnicamente casos en los cuales los re-
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sultados satisfactorios son los que obtienen. Esto sin agregar que
ha habido una mortalidad hasta de un 20%.

Por estas razones han propuesto y se practican operaciones
sustitutivas como la gastroenterostomia (en desuso) y la gastrec-
tomia subtotal con el fin de desviar el contenido gastrico hacia
el yeyuno estableciendo asi una cura de reposo, y a pesar de la
importancia de estas operaciones suelen ser menos azarosas y lle-
nas de peligros que la extirpacién de los diverticulos péstero in-
ternos, faltando por analizar el tipo de gastrectomia a ejecutar
y que dé el menor porcentaje de complicaciones post-operatorias
en manos expertas. Ain no puedo avaluar los resultados de esta
intervencion.
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Endocrinologia

Clasificaciéon Clinico-Patolégica de las afecciones
del Cverpo Tiroides.

(Clasificacién Oficial de la Fac. de Medicina)

1 — CONGENITAS

A-—Aplasia
B—Hipoplasia
C—Hiperplasia?
D—AQuiste Tirogloso

E—Tiroides Ectépico (en la linea media)

II — ADQUIRIDAS

! Pubertad, Catamenio
A—Funcionales: Hipertrofia
(Embarazo y menopausia

B—Degenerativas 1— Amiloidosis: Primaria o secundaria
(1)

C—Inflamatorias (Tiroiditis y estrumitis)

(Agudas {Bacterianas

l
[Subagudas |Virales
1—Infecciosas 4

l
[Tuberculosa
Crénicas  {Sifilitica
(Parasitaria

Traumatica
2—Por agentes {Por irradiacion
fisicos |Otras
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(
3—Por agentes iYodo p. e.

quimicos

“Estruma” linfomatosa (Hashimoto)
“KEstruma” fibrosa (Riedel)
4—De etiologia 4 Tiroiditis subaguda (granulomatosa)
.indetermin. |Sarcoidosis de Boeck
No clasificadas: Ocednica ete.
D-—Bocio (2)
(Con hipertiroidismo (Basedow - Graves)

1—Difuso 3 :
[Sin hipertiroidismo

(o)

Circunscrito

2—Nodular ¢. hipertiroidismo
s. hipertiroidismo

E-—Tumorales (1)

1—Benignas

a) Adenomas (4)

Microfolicular (Fetal)
Folicular (5)
{Macrofolicular (simple)

Trabecular (Embrionario)
“de Hurtle”

Papilar (6)
b) Teratomas

2—Malignas

a) Carcinoma
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Papilar

Folicular
Diferenciado Mixto

de Hurtle

Epidermoide

de Cels. gigantes
Indiferenciado J{de Cels. pequefias
o anaplastico de Cels. fusiformes

Primitivas { b) Sarcoma

Linfoma
Fibrosarcoma

Otros?

L ¢) Teratoma

Secundarias: Metastasicas
Por invasiéon de vecindad

AFECCIONES DEL CUERPO TIROIDES

NOTAS:

o))

(2)

(3)

(#)

(5)

(6)

En las afecciones inflamatorias, en los bocios y en los tumores se encuen-
tran hemorragias, depésitos de calcio, quistes, fibrosis y varios tipos de
metaplasia (p. e. epidermoide) los cuales cambios no indican degenera-
cién de un tiroides previamente normal, ni son caracteristicas que permi-
tan hacer el diagnéstico de una entidad definida.

Se entiende por BOCIO: todo crecimiento patolégico de la glindula -
roides no causado por inflamacién ni neoplasma.

Los adenomas y otros neoplasmas son clinicamente muchas veces indife-
renciables de estos bocios y pueden coexistir.

Algunos autores consideran que los adenomas Microfolicular, macrofo-
licular, trabecular y de Hiirtle deben ser considerados como Adenomas
Foliculares.

Los Adenomas Macro y Microfoliculares son muy dificilmente diferencia-
bles de los bocios coloides nodulares, y no existe criterio satisfactorio pa-
ra diferenciarlo.

Los adenomas papilares son siempre sospechosos de malignidad; algunos
autores llegan inclusive a negar su existencia. ...




Historia de la Medicina

Lucas el Médico

Por Ernesto Andrade V. M. D. *

“Os saluda Ducas, el Médico querido” San Pablo; Col., 4.14

Destinadas las obras de Lucas a las Iglesias de la gentilidad,
universalmente se ha hecho resaltar en ellas, en primer lugar el
refinado estilo clasico: El prélogo al III Evangelio ha pasado a
la Historia como modelo literario no superado en todo el Nuevo
Testamento; también su espiritu de suavidad y delicadeza, re-
firiéndose al cual dijo alguna vez Bernard Shaw, que habia sido
el redactor del Evangelio de San Lucas el que habia conquistado
al mundo, y que la Historia de la Navidad de su Capitulo 1I, ha-
bia hecho brotar mas pensamientos de bondad y caridad que cual-
quier otro escrito de la Literatura Universal. Se ha hecho resal-
tar tambien su agudeza de observacion y claridad descriptiva, que
por ejempla ha catalogado la descripcién del viaje maritimo de
Cesdrea a Puteoli (Hechos, 27) como la narracién nautica anti-
gua mas instructiva, lectura predilecta del Almirante Nelson en
las horas de Trafalgar.

Finalmente la critica ha puesto de manifiesto la técnica cien-
tifica, que ya se denuncia desde la mencionada introduccién don-
de leemos: “...he resuelto yo también, despues de haberlas in-
vestigado todas escrupulosamente desde su origen, escribirtelas
por su orden excelentisimo Teéfilo”. Pero atin es muy desconoci-
do el cientifico Médico y algo de ello es lo que queremos divulgar,

* Profesor Agregado de Clinica Quirtrgica, de la Fac. de Med. de la U. Nal.
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basados en los trabajos fundamentales realizados por Hobart,
Harnack, ultimamente recopilados por L. Busch en “Therapeutis-
che Berichte; 26,6,1954”. Mas que como patrono de los Médicos,
Lucas lo ha sido de los pintores y ésto basado en una leyenda del
siglo VI, que no ha podido confirmarse, ni tiene base alguna; sin-
embargo todavia en Roma se veneran imagenes de la Santisima
Virgen, atribuidas al Santo, pero seguramente pintadas hacia el
siglo VII.

Segun algunos criticos, el término de Médico, con el cual lo
llama San Pablo, no debiera entenderse sino en el sentido de mé-
dico espiritual; contradice esta interpretacion, el que nadie, a ex-
cepcion de Lucas, fuera asi llamado en el Nuevo Testamento y
vamos a ver ahora cémo de su vida y especialmente de su obra, se
deduce claramente su notable formacién médica y la importan-
cia que ella tuvo para su vida de Apéstol.

Realmente no es mucho lo que conocemos de la vida de este
Galeno, quien como dice Busch “entré a la Historia del Mundo
como ningin otro Médico”, pero si lo suficiente para el fin que
aqui nos proponemos: Lucas nacié en Antioquia de Siria, aquella
célebre ciudad, poderoso centro cultural de Grecia en el Asia Me-
nor, cuya poblacion era una mezcla de Griegos y de Sirios, de Fe-
nicios y de Judios, quienes plasmaron una poblacién caracteriza-
da por su frivolidad, optimismo, veleidad politica y fanatismo re-
ligioso; dominador de varios idiomas e inquieto por todas las
ciencias, visito las Escuelas griegas, después el Egipto, perfeccio-
nandose especialmente en Medicina. Se ignora cuindo se inicid
el proceso de su conversién, mas parece que llegadas a Anotio-
quia las noticias acerca de Jesilis y su predicacion dirigiése hacia
Judea y pudo haber sido el compafiero de Cleofds en el camino
de Emmaus. Despues de la Ascension fue enviado a la predica-
cién de los paganos y segin tradicién anotada por San Agustin,
para el afio 44 hacia ya parte de la comunidad cristiana de An-
tioquia ; aqui se encontré con Pablo, se unié a sus viajes misiona-
les y a su lado perseveré hasta Roma, obteniendo asi todos los
datos y conocimientos para sus escritos. En la carta a Filemén
dice San Pablo: “Te saludan Epafras, mi compaiiero de prisién
en Cristo Jesis; Marcos, Aristarco, Demas, Lucas, mis colabora-
dores”; y en su ultima a Timoteo: “Luecas s6lo queda conmigo”.

Cuando escribié6 Lucas sus Obras? Parece que hacia el afio
60 el Evangelio y tres afios mas tarde los Hechos de los Apoésto-
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les, en ciudades de Acaya y Beocia (Coddigo del afio 293). Des-
pues de la muerte de San Pablo, se estableci6 en Tebas despues
de un viaje misional por Libia y Egipto; alli practicé la medicina
al lado de su labor apostélica."

, Segiin un Codigo de Esmirna, hacia la edad de 80 afios, bajo

el reinado de Trajano (98 a 117), murié San Lucas en un lugar
distante de la ciudad unos siete estadios, donde habia reunido la
comunidad cristiana para darles sus iltimas amonestaciones. En
los primeros tiempos de la Iglesia se creyé en el martirio del Mé-
dico Evangelista, debido a que sus restos fueron trasladados jun-
tamente con los del Apdstol y martir Andrés a Costantmopla, aso-
cidndosele asi el culto de mértir.

MaA4s tarde (590 a 504) Gregorio el grande, quien era nuncio
papal en Costantinopla, trasladé los restos a Roma; alli perma-
nece atin el craneo, mientras que los demas huesos son venera-
dos en la Iglesia Santa Justina de Padua.

Recorramos ahora las obras para comprobar cémo Lucas em-
plea los términos médicos exactos de la época (en comparacién
con Marcos quien fue su fuente principal para la redacciéon de los
milagros) ; seguimos los trabajos fundamentales ya citados, ano-
tando que €s en el texto original griego donde hay que buscarlos
y a diferencia de algunos de estos autores, lo seguimos cronolo-
gicamente, :

En el capitulo IV, versiculo 38 (Marcos 1,30), tenemos la
curacion de la suegra de Pedro y dice Lucas que estaba con una
fiebre “tenaz”; los médicos antiguos distinguian entre fiebre “te-
naz” y fiebre “corta”. A diferencia de Marcos precisa mas el mé-
todo curativo: “Y viniendo cerca de ella, mandé resizeltamente a
Ia flebre y ésta la dejo”.

En la historia del Leproso (Lucas 5,12; Marcos 1.40), este
es sefialado no sélo como iempéc, Sin0 como aMieme Aémpag, pues el
grado més avanzado de la enfermedad era indicado por la Me-
dicina como aijenc.

El paralitico (Lucas 5,18; Marcos 2.3) no es llamado TOQAVTINGG
(lisiado de un lado) sino maguieuvpévog (paralitico), el término
téenico preciso.

En la historia del hombre con la mano seca (Iucas 6.6; Mar-
cos 3,1), Lucas expresa claramente que mano era la enferma, de-
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talle de Médico. La descripcién del milagro de la resurreccién del
joven de Nain (Lucas 7,15) tnicamente aparece en el III Evan-
gelio (argumento mdis a favor de la autenticidad del milagro) y
alli se explica cual fué el primer movimiento del resucitado, lo
mismo que se dira en la resurreccién de Tabita (Hechos 9,40),
con la palabra dvexddiwey; este término solo es frecuente verlo en
los escritos médicos de la antigiiedad y significa “incorporarse
de nuevo en el lecho”.

Lucas nos cuenta en el caso del Endemoniado de Gadara (8,
27), que el poseso desde hacia largo tiempo no aguantaba ningiin
vestido sobre si; esto no es sino la observacién médica de una
de las formas de esquizofrenia conocidas en tal época.

En la relacién acerca de la Hemorroisa (8,43; Marcos 5,25),
aparece muy particularmente claro, que Lucas era Médico, pues
suprime la alusiéon poco agradable de Marcos hacia los Médicos;
mientras en éste leemos: ‘Y una mujer que andaba con flujo de
sangre hacia doce afios, y habia padecido mucho de parte de mu-
chos médicos y gastado todo lo que tenia sin mejoria alguna, an-
tes bien empeorando” Lucas dice: “Y una mujer que andaba con
flujo de sangre desde hacia doce afios, la cual habiendo gastado
en médicos toda su hacienda, por ninguno habia podido ser cu-
rada”.

En la curacién del muchacho epiléptico (9,38; Marcos 9,17),
Lucas ha intercalado algunas palabras, tipicamente médicas en la
descripcién de la enfermedad: “y en seguida grita, y se retuerce
entre espumarajos, y a duras penas se va de él, dejandole magu-
llado”; estas adiciones explican el cuadro clinico de la epilepsia,
en forma caracteristica.

Mas adelante en la curacién de la mujer encorvada (13,11),
describe no sélo y suficientemente la enfermedad y la curacidn,
que no eran indispensables para el motivo del milagro, la cura-
cién en sébado, sino que en el texto griego los términos emplea-
dos son los técnicos precisos dvaximrew (enderezarse), y dmoltew
(desatar). Igualmente la palabra dvoelotv (reparar) es la de uso
médico para indicar la colocaciéon de un miembro, de nuevo en su
posicion normal.

El Hidrépico tambien es exclusivo del evangelio de San Lu-
cas (14,2) coincidiendo el término td¢wmixés (hidrépico), con el que
se encuentra ampliamente divulgado en los escritos de Hipdcrates
y Galeno.
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En éste como en los demas ejemplos es de advertir como Lu-
cas evita el empleo de términos médicos populares, a diferencia
de los demas evangelistas.

Muy llamativa es en Lucas la escena de la oreja cortada de
Malco (22,5) en comparaciéon con Marcos (14,47), pues no sélo
afiade el dato de que fue la derecha, explicable dentro de la ru-
tina médica, sino que es el Unico que anota que el Sirviente se fue
con la oreja sanada, detalle que no se le podia haber pasado al
médico. '

Y hemos dejado para ultimo de los ejemplos del Evangelio,
la paradbola del buen Samaritano (10,25-37), Gnicamente narra-
da por Lucas y para quien debi6é ser de especial simpatia, por re-
sumir espléndidamente todas las normas de la ética profesional
y caridad con el prdjimo; alli encontramos un dato médico de in-
terés y es que el método de curacién de las heridas con aceite y
vino, que empleé el buen Samaritano, es el mismo recomendado
por Hipéerates.

En los Hechos de los Apéstoles, tambien hay muchos térmi-
nos, que acabarian de demostrar la identidad entre el Evange-
lista y el Lucas compaiiero de Pablo y su caracter médico. Vea-
mos los mas sobresalientes: En la curacion de la ceguera de Sau-
lo (9.18), leemos: “y al punto se desprendieron de sus ojos unas
como escamas y volvié a ver”. Hobart a demostrado que la pala-
bra daoxintewv (desprender), uUnicamente usada en este hecho del
Nuevo Testamento, era la expresion cientifica para indicar la cai-
da de las costras en las enfermedades de la piel, o la caida de la
costra después de una operaciéon en el parpado (Hipé6crates). El
término ienides (costra), también nuevo aqui, sefiala propiamen-
te una pequefia particula de escama.

En el capitulo 20, 9, leemos: “Estaba sentado al borde de la
ventana, un joven, que iba sumergiéndose en profundo suefio, a
medida que Pabla iba alargando su discurso, hasta que derriba-
do por el suefio, cayé desde el piso tercero abajo, y fue levanta-
do ya cadaver”; las dos formas como en el texto griego se indica
el estado de suefio del joven, eran exclusivas del lenguaje médico.

En la narracién, que al principio mencionamos sobre el via-
je a Puteoli, (27) dice en el versiculo 17: “se valian de cables de
refuerzo, para cefiir el casco de la nave’”; la palabra tvmotévvu: (ce-
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fiir) era médica, significaba ‘“‘vendar” y Por0eiq, indicaba técnica-
mente, misculos o ligamentos.

Hechos 28,3: Aqui se refiere como F ablo, mientras prendia
el fuego fue mordido por una vibora, no acaeciéndole nada espe-
cial, ante el estupor de los espectadores que esperaban, que se hin-
chara o cayera muerto ahi mismo. La palabra griega empleada
para indicar la mordedura de la serpiente, xufdntew, es técnica pues
da entender como penetra el veneno; también el término vibora
y la hinchazén, son los usuales médicos y no los populares; final-
mente la frase undév dronov, (nada anormal le pasaba), contiene un
“nada”, tomado .del lenguaje médico y empleado para sefalar no
solo algo extraordinario sino algo fatal o mortal (Galeno).

En conclusién, es indudable que Lucas, el autor del Tercer
Evangelio y de los Hechos de los Apéstoles, el compafiero de mi-
sion de San Pablo, el gran escritor clasico griego, el hombre de
sensibilidad exquisita, era un Médico, un verdadero cientifico,
que habia adquirido el maximun de conocimientos, posibles en la
época. Conocedor de la psicologia de varios pueblos, sintié viva-
mente esa inquietud espiritual que los atormentaba, que enton-
ces ya balbuceaba en los escritos de los Filésofos y que en el cul-
to casi universal a Esculapio, encontraba el desahogo de las al-
mas enfermas, de ahi que mejor que nadie estuviera preparado
para recibir el mensaje que se habia levantado en Galilea y con-
vencido de su verdad y significado se hubiera lanzado a su con-
secucién, para luego con notoria autoridad contribuir a su divui-
gacién entre sus paisanos, los gentiles.

Hoy maéas que nunca, en que la Medicina, trata de volver a co-

locar en su sitio el factor animico al lado de los somético, San
Lucas se nos presenta como el prototipo del Médico occidental,
patrén auténtico de la Medicina psicosoméitica y Santo principal
para el Médico Catélico.
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