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Quan les malalties vasculars perifériques que trobem amb relativa fre-
giiéncia en les nostres estadistiques es compliquen, o millor dit, quan es
manifesten per trastorns isquemico-necrdtics, donen la senyal d’alarma
perqué linternista, i amb llastimoga freqiiéncia adhuc Vespecialista de ma-
lalties de Vaparell cisculatori, es desentenguin del malalt, i considerant
que ja han arrabassat els limits de la seva competéncia, I'entreguin al ci-
rurgid perqué elimini el teixit que no han sapigut o no han pogut curar
i, mantes vegades, és aquest precisament el que ha de proposar interven-
cions conservadores, actuant sobre els rectors de la motricitat vascular,

Hom ha de revelar-se contra aquesta rutina en nom de dos principis:
primer, & possible salvar de l'exergsisi quirdrgica, amb o sense elimina-
cié expontanea minima, a porcions distals necrosades per isquémia endar:
teritica obliterant; i segonament, que si hom ha d’amputar pot i deu fer~
se aquesta intervencié amb totes les caracteristiques conservadores que
li permet 'exploracié vascular moderna. I adhuc podriem dir més encara,
sén molts els casos que es resolen per un tractament médic exclusiu, i con-
seqitentment ens trobem dones davant tres possibilitats:

Primer: Terapéutica médica. Segon: Terapéutica médico-quirfirgica
sense amputacié. Tercer: Terapéutica médico-quirfirgica amb amputacibd
conservadora.

El primer apartat és el que ha motivat una série d’aportacions amb la
fi de raonar-lo i donar-lo a condixer en les seves possibilitats més Amplies.

Entre les miiltiples substincies que pel tractament médic de les en-
darteritis s’han proposat, hi ha la insulina. Si bé hi han discrepancies entre
les distintes escoles sobre la utilitat d’aquesta hormona, car mentre Lan-
geron i la seva escola, Vaquez i altres creuen que té efectes positius, n'hi
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han d’altres com Labbé i colaboradors, que 1i neguen tota eficicia, si bé
tots perd han comprovat que els malalts amb trastorns de déficit d'irri-
gacié local amb prenecrosi o necrosi, milloren amb tal terapéutica.

Sien o no partidaris de Ia insulina, cap dels autors mencionats ens
déna una explicacié racional del com i el perqué de la millora obtinguda,
ja que els més explicits (Langeron, Desplatz, Desbonnets, Vincent} (1)
es limiten a afirmar que és per la seva aceid sobre I'estat general i pel
seu efecte local dels teixits lesionats.

Pels malalts observats i per les ensenyances deduides d'alguns dels
treballs que comentem ,creiem haver trobat una hipdtesi, que si bé de bell
antuvi ja Padjectivem com a racional, no dubtem que aviat podrem trans.
formar-la en una explicacié comprovada pels treballs que tenim en curs,
el resultat dels quals sera el motiu de successives notes.

El pla d’exposicid serd el segiient:

Primer. — Relacions entre el metabolisme dels glficits i el colesterol.
Segon. — Mecanisme de produccié de la lesié arterial.

Tercer. — Principi solvent del colesterol.

Quart, — Observacions.

Cinqué. — Conclusions.

Relacions entre metabolisme de glicits i colesterol

Per la quantia de comunicacions que sobre aquest tema s’han suscitat
ens és impossible exposar detalladament totes les teories que pretenen po-
sar en clar les relacions i miitues dependéncies entre el metabolisme del co-
lesterol i el dels glicids. Solament enfocarem els punts que ens sdén indis-
pensables per a planejar degudament la nostra teoria patogenética.

Es un fet evident que en casos d’intensa disglicémia hom troba fre-
giientment una lip&mia alta —sovint controlada per colesterinémies ele-
vades— amb una glicémia baixa, seqiiela de l'escas ingrés de glicids per
via alimenticia. E! diab&tic utilitza millor els greizos si disposa d'una
quantitat suficient de sucre en la seva dieta (Blau i Nicholson} (2). Tutt
le (3) malgrat tot, admet fins a cert punt una certa independéncia en el
mecanisme de la combustié de glicids i lipids, car en el gos despancreo-
tomitzat hi ha un augment del quocient respiratori per la grassa cremada
mercés a la insulina tissular.

La lipémia en general i la colesterinémia en particular, estan influen-
ciades per la ingestié de forma que Ervin (4) sosté que la lipémia en un
diabétic desapareixerd per Ieliminacié de la grassa de la dieta. Una tesi
semiblant la sosté Joslin (5) el qual estableix una relacié entre la dieta
rica en protids i greixos en els dies que precedeixen a una lip&mia alta;
Bang (6), Allen, Sillman, Fitz, etc. En canvi, Marsh i Waller (7) com a
conseqiiéncia de Ilurs observacions creuen que encara no estd suficient-
ment demostrat que la hiperlipémia diabética sia consegiiéncia d’una ex-
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cessiva ingestid de greixos, sind que en la seva génesi deu intervenir-hi
algun altre factor de la mateiza diabetes.

Dependeixi o no la lipémia en el diabétic de la ingestié més o menys
elevada de greixos, el fet és que és indubtable la intima relacié entre glu-
cémia i lipémia, i en particular colesterinémia, com afirma Blix (8), si bé
Hur dependéncia no &s sempre constant, car hi han susceptibilitats indi-
viduals. Es en alguns casos tan sensible la relacid, gue Bruger i Poindex-
ter (9) han pogut observar en 4 individus d’un série de 7, amb scbrepés
i sense simptomes de diabetes, perd amb una disminucié de la tolerancia
als hidrats de carbd, una clara hipercolesterinémia. Per altra banda, Ron-
zand i Mathieu (10) consideren com un excelent sipne advertidor d'una
arteritis, el que ells nomenen en llur estudi de les glicémies post-pandials,
“Pelasticitat de la glucémia”, associat a una glicémia veina o superior
a 2 grams { sense glucostiria. '

Per altra banda, una mateixa hormona la insulina, actua sobre el me-
tabolisme d’ambdés grups de substincies, DVagquesta forma Blix pot obser-
var un descens de la hiperglicdmia i hiperlipémia, després d’una injeccid
d'insulina. Disminucions de la hipercolesterindmia per la mateixa causa
els registren Flandin (11), L.abbe i Tamalet (12}, Labbe i Heitz (13).
Bloor (14) suggereix la idea d’Allen, de qué &és necessdria una hormona
pancreatica per a Veliminacié del greix sanguini.

En resum, tenim doncs que, per una banda, hi ha una relacid evident
entre gliicids i colesterocl, i per I"altra, 1a insulina no sols €s capag¢ de re-
duir la hiperglicémia, siné que actua a I'ensems sobre la colesterindmia,
fet sobre la importincia del qual tindrem ocasid d'insistir.

Mecanisme de produccié de la lesié arterial

Per raons de claretat d’exposicié haurfem de dividir aquest apartat
en dos subgrups: a) relacions entre la colesterinémia i la lesid arterial,
i b) mecanisme del dipdsit colesterolémic en la pared arterial.

a) Es necessari abans de tot fer ressaltar les relacions que el coles-
terol de la dieta té amb la seva xifra corresponent de la sang. Ara bé,~
quines sén les xifres de normalitat sanguinea? Heus aci un dels esculls
més dificils de salvar i que és absolutament necessari fer-ho per a compa-
rar els resultats d’uns i altres autors. Depenent del métode, factor perso-
nal de I'observador, etc., no és possible establir limits de normalitat massa
precisos per no caure en inexactituds. Mentre Orlowski (15) i déna un
valor en dejd de 175 gr., Bruger i Poindexter, de 1’60 a 1'70 (métode de
Gorham i Myers), o de 2’10 en ’home i 230 en la dona (métode de Bloor),
Roshental (16} de 85 a 310 (métode de Bloor i Bang), etc. En les nostres
experimentacions i analissis clinics considerem com a patologica la xifra
superior a 2 grams.
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Es indubtable que l'alimentacié influeix en la taxa colesterolémica.
86n coneguts els dipdsits de colesterol en l'aorta dels lactants.

Des del punt de vista experimental, Anitschow ja va aconseguir en
1912 1a produccié de lesions ateromatoses en l'aorta del conill, per Vadmi-
nistracié de colesterina. Walter i Hueck, Ham i Lewis (17) entre altres,
obtenen uns resultats semblants. Rosenthal fa Vadverténcia que aquestes
lesions experimentals no s6n iguals a les de l'home, car falta en elles la
infiltracié de la lamina eléstica, on troba rares vegades en 'animal 1a placa
hialina, la formacié cicatrical i ulceracié.

Ara bé, com ja establi Aschoff (18) el procés de 1ateros1 és una ma-
laltia de la nutricié per excessiu ingrés de lipids en la dieta. Orlowski
sosté que els aliments grassos augmenten la colesterinémia, mentre que la
fam la disminueix. Thomas, en citar la baixa pressié arterial dels esqm- :
mals en relacié a la dels habitants dels E. U. A, remarca la nutricié quasi
exclusiva de carn roja d’aquella gent.

Per altra banda, Hueck. Tanhauser i Versé, sostenen la tesi de que la
major part de la colesterina és d’origen metabbdlic, és a dir, que procedeix
del mateix cos dels mamifers. Comparant perd, les observacions d’aquests
i altres autors amb els resultats de V'aterosi experimental en el conill i
Paterosi de tipus regressin del lactant. ens és dificil admitir amb exclusi-
vitat una de les dues teories. o sien. Palimenticia i la metabdlica, havent
de mantenir-nos una vegada més, ecldctics i admetre Vexisténcia d'un tras-
torn metabdlic aue estd nerd, sota les influéncies de Palimentacid.

La colesterinémia, quina relacié té de causa o efecte amb la lesié arte-
rial? Segons Miassnikow i Pribram pot haver-hi en Partérioesclerosi una
colesterinémia normal i adhuc inferior a la normal, ja que aguestes dades
negatives no excloeixen la possibilitat de Pexisténcia anterior de xifres
elevades, senerant-se en aquell moment la lesid. $1 donem com a existent
la hipercolesteringémia, no estan d’acord els autors respecte al seu signi-
ficat, car mentre Learv (19) diu aue la colesterindémia no apareix fins des-
vrés de format Pabcés ateromatés. i Bruger i Poindexter creuen que la
hinercolesterinémia &s una comnplicacid que segueix a la lesi6 i no una
etiologia. altres com Aschoff (20) sostenen que precedeix sempre a apa-
ricié de Ia lesié de la pared vascular. i Schwartz (21) 1a defineix com un
factor etioldgic. mentre aue Labbé i Heitz estableixen una relacié directa
entre la taxa de colesterina i intensitat del trastorn del vas. Segons Ro-
senthal no hi ba una devendéncia directa de causa o efecte, siné que amhb-
dés factors influeizen 'un sobre Valtre.

Peroué la hipercolesterindmia nrodueixi lesions és necessari que no
signi transitdria, com ho sostenen Toslin. Rosenthal 1 molts d'altres. D’a-
auesta forma ens expliqguem que les colesterinémies de la menstruacié.
embaris i moltes de la menopiusia, no originin lesiong vasculars. Sobre
les relacions de gonades i colesterina, ja en parlarem novament.

b) Admesa Vexisténcia de la colesterinémia elevada, aguesta subs-
tincia es diposita en la pared arterial per haver sofert un trastorn de
solubilitat a causa d’haver-se alterat el sen metabolisme. La relacié entre
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esters de colesterol i colesterol lliure en perdre el seu equilibri, té com
a conseqiidncia Paparicid del trastorn vascular.

Prescindint de les teories ja passades de moda, de Lobstein, Virschow,
Marchand, acceptem com a més verosimil la moderna de Vescola de Frei-
burg., Aschoff sosté que, degut a certs trastorns (diabetes, hipertensid)
o a la preséncia de determinades substincies que després comentarem, pre-
cipita el colesterol, formant-se un dipdsit en la intima arterial de coles-
terol cristallitzat i esters de colesterol. En conseqiiéncia, es formen sa-
bons de calg, principi de la calcificacid secundidria de les artdries. Labbe,
Heitz i Nepveme (22) entre altres, han dosificat la colesterina, les sals
de calg i de magneésia de les pareds arterials d'un diabétic amb arteritis,
trobant valors de colesterol que oscillaven entre un minimum de 2'83 (ra-
dial) i un maximum de 9’9 (aorta).

Perd, quines sén les causes que determinen el dipdsit colesterclémic
i quines circumstancies influeizen en la preferent localitzacié de les le-
sions a nivell dels membres?

Principi sclvent del colesterol

Es indubtable que si el colesterol circula lurement pel mitja intern
fins que en un moment determinat es precipita, forcosament ha de faltar
alguna de les substincies que abans mantenien la seva solubilitat.

Per a explicar aguest fet s’han formulat diverses hipdtesis. Totes
orienten el problema vers una solucié que creiem equivocada, doncs tots
ells pretenen assenyalar la preséncia d’un principi que ha alterat Pequi-
libri del colesterol. Nosaltres afirmem tot el contrari. Sostenim que el fe-
ndmen ¢s degut a la falta d’una substancia, la preséncia de la gual manté
aquell equilibri, .

Per a Aschoff i a consegiléncia de les investigacions de Windaus, se-
ria Vergosterina irradiada el factor determinant. Basant-se en fendmens
observats en individus consumidors de pa de sigol, atribuibles a Vergo-
tisme, fenomens que es fan més intensos en proporcié directa a I'edat (Ro-
bertson i Ashby) (23), Kaunitz (24) recorda la freqiiéncia de lesions arte-
rials que se presenten en les intoxicacions per ergotisme amb simptoma.
tologia aparentment espasmddica pura, fins a 'extrem que creu que po-
dria intentar.se una unificacid etioldgica de les distintes malalties vascu-
lars, variant les lesions segons les diferéncies en la toxina ergdtica i en
les condicions de Thoste.

Una opinié semblant és la de Buchanan (25) e! qual sospita que les
legions arterials en els diabétics es desencadenen per Pelaboracié en el
budell de substancies semblants al principi activ del “claviceps purpiirea™
Root White i Marbel (26). invoquen un factor vitaminic D, o el déficit
de sals cilciques en la dieta per a explicar-se els trastorns del metabo-
lisme calcic en els diabdtics. Modernament és la vitamina B, a la que se Ii
atribueix un paper preponderant en el metabolisme dels gllcids (27).
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Perd, és que realment és necessari invocar la preséncia d’'un cos ex-
trany per a explicar-nos el dipdsit colesterolémic anormal en la pared
vascular? Evidentment, no. Vegem el perqueé:

Hem vist que hi havia una substancia, la insulina, que tenia la pro-
pietat de rebaixar el colesterol sanguini supranormal, efecte aconseguit a
gades amb quantitats minimes.

El concepte simplista de la insulina, adm&s des de les experiéncies
de Banting i Best, ha d’ampliar.se amb aportacions gue ens permeten
comprendre certs aspectes normals i patoldgics del metabolisme intim dels
teixits, Planegem esquematicament el tema per a la seva millor comprensié:

Primer. — La insulina, segons Soula, (28) no obra sobre el metabo-
lisme de la glucosa, sind sobre la seva difusibilitat en els espais lacunars.
Es a dir, que el seu camp d'accié seria en el recanvi intim tissular.

Segon., — EI paper reservat a la insulina de transformar a la glucosa
ingerida en glucosa assimilable (de glucosa £ a glucosa a) no pot fer-ho
hormona per si sola, siné que necessita el concurs d’una co-hormona deno-
minada per Lunsgaad iHollboell, “complement de la insulina” (29).

Tercer. — Aquesta co-hormona hom la trobaria en el muscle estriat.
Perd, és que Tuttle sosté recentment la tesi que la insulina estd generada
per totes les cdllules de l'organisme. de tal manera gue devem admetre
dues insulines: la pancredtica i1 la tissular, actuant la primera predomi.
nantment després de la ingesta, i 1a segona en deji, a Pensems que és la
gue transforma a la glucosa en forma assimilable (glicdgen), estimulant-
se ]a seva activitat per la preséncia de sucre en els teixits.

Diversos autors han observat la preséncia en elg teixits del nostre or-
ganisme. de substincies d’accid evident sobre el metabolisme glicid i co-
lesterolémic. Miyazaki (30) afirma que el ronyd segrega a nivell del ti-
buli una hormona que actua sobre el colesterol sanguini; Orlowski creu
gue la hipercolesterindmia en les lesions inflamatdries del ronyéd és de-
guda a una disminucié de la capacitat funcional d’aquest orgue.

Quart. — Quina és perd, la seva composicié? La insulina com els ex-
trets hepatics, contenen sofre (Buchanan) (31). i acuest princioi és ne-
cessari per la ripida oxidacié dels sucres, Pollack, Flock i Bollman (32)
diuen que I'energia potencial del muscle estriat correspon al fosfat de crea-
tina, i recordem que &s precisament a nivell del muscle estriat on Lunsgaad
i Hollboell localitzen llur co-hormona.

Segons Buchanan, els extrets hepitics (aue contenen cisteina) sén ca-
pacos de disminuir la glicémia dels diabétics. Recordem els treballs exve-
rimentals de Tatsuo Sato (33) el qual aconsegueix aupmentar la resistén-
cia del ronyé a la intoxicacié per sals d’urani, administrant extrets hepa-
tics, prova evident de Yaccié del principi sofrat sobre la vitalitat dels
teixits. Es un fet ja demostrat de temps aquesta aceid. la qual &s indispen-
sable en tot procés de nutricié celular { de creixement, actuant com ele-
ment constitutiu de Ia moldcula de cisteina o de glutacié (Bory (34), He-
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per (35) i altres). Per altra banda, tot procés que signifiqui un envelli-
ment o retard metabdlic de 'organisme, s'acompanya quasi sempre d’ele-
vacions de la colesterindmia sanguinia {obessitat, menopausia). Finalment,
Buchanan subscriu que el trastorn en la fermentacié intestinal que hom
troba en els malalts endarteritics periférics, tendeix a elaborar certes subs-
tancies que alteren el contingut sofrat de les céllules hepatiques, originant-
se en conseqiiéncia una disglicémia.

Resumint, tenim doncs, un principi existent en els teixits, 'element
actiu del qual és el sofre en forma de cicteina o glutacid, principi tissu-
lar que, probablement deu estar incorporat a la insulina, el qual és indis-
pensable per a mantenir en el seu equilibri el metabolisme dels glicids
i del colesterol i gue és susceptible d'alterar-se per causes diverses.

Els mecanismes que intervenen en la génesi dels trastorns vasculars
periférics, de tipus funcional i organic, en els quals hi juguen un gran
paper les hormones de distintes glandules, queden aclarats per la hipétesi
que nosaltres exposem, La substancia H de Th. Lewis, els elements d’ori-
gen tiroidia, ovaric o suprarrenal, segurament no corresponen només que
distintes accepcions del principi gue nosaltres definim. En efecte, és
sabut que: Primer: les célules de Langherans acceleren la respiracié tis-
sular com la tiroxina (Buchanan). Segon: Brunelli {36) ha descrit en el
cos groc una substincia hipoglicemiant, andloga a la insulina (ldteo-glu-
cina). Tercer: Cornill i Paillas (37) han observat que la injeccid d'extret
testicular provoca un descens de la glicémia en els diabétics, variable se-
gons els individus. Quart: és sapiguda ja l'accié antagdnica del pancrees
i les suprarrenals (Labbe i Renault (38), Artundo) (39), de tal forma
que en disminuir Ia secrecié insulinica apareix en consegiiénecia hipergli-
¢émia amb hiperadrenalinémia, explicant-nos d’aguesta manera la tendén-
cia vasoespasmddica dels malalis objecte d'aquesta comunicacié. A Vin-
versa, causes desencadenants d’espasmes vasculars (el fred entre altres)
s6n capagos de trastornar la taxa glicémica.

En conseqiiéncia doncs, totes les teories patogenétiques de lendarte-
ritis oblitarant poden resumir-se atribuint la malaltia a una pérdua de la
solubilitat colesterclémica per faltar, disminuir o alterar-se una substancia
del grup dels amino-acids sofrats, continguda en la insulina i que alguns
autors senyalen la seva preséncia a nivell dels teixits.

Ara bé, quines sén les circumstancies que determinen la localitzacid
del trastorn a nivell de les artéries dels membres?

Beitzke, rehabilitant la teoria de Thoma, ho refereix a factors pre
disponents per una debilitat circumscrita de la tlnica mitja. Nosaltres
creiem perd, que hom no deu perdre vista dos fets: primer, que la pérdua
de calor fisioldgica predomina a nivell dels membres, marcadament a nivell
dels inferiors (Coller i Maddock) (41), i segon, que &s en les artiries
distals on la tfinica muscular estd més desenvolupada i on es desencade-
nen amb més facilitat els fendmens espasmddics, Una prova n'és la intima
relacié de la hipertensié amb I'esclerosi vascular de branca petita.
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Una vegada establerta la relacié de causa a efecte entre lesié arterial
i principi sofrat, devem preguntar-nos ¢ pot la insulina curar les lesions ja
constituides?

Qbservacions

Puche Alvarez (42) ens manifesta que la insulina no modifica Ia di-
feréncia de les glicémies capillar i venosa, Buchanan creu que el tracta-
ment insulinic és purament simptomatic, Labbe malgrat haver controlat
un descens del colesterol, no va observar cap milloria del malalt. Heus aci
els escéptics.

En el bandol oposat militen Langeron i la seva escola; Ambard, Bo-
yer i Schmid; Yaco€l que amb Vaquez han observat adhuc, la reaparicié
de les oscillacions en alguns casos; Sesary, Hillemand i Laurent (43) i
molts d’altres que obtenen millories franques, ja en diabetes, ja en arteri-
tics, no diabétics.

En el VIII Congrés de Metges de la Llengua Catalana (44), férem la
primera comunicacié, presentant vuit malalts que havien millorat i adhuc
alguns curat, mitjangant el tractament insulinic. Tots foren sotmesos a la
prova de la hiperglicémia provocada (curva de Labbe), manifestant-se en
7 d’ells una intolerdncia manifesta als hidrats de carbd, malgrat ésser en
quasi tots (excepte un) negativa la prova de la glicostiria urinaria. Cap
havia presentat simptomes que fessin sospitar remotament una diabetes,
podent ésser catalogats dintre el tipus de diabetes ocultes d’Escudero (43),
és a dir, amb simptomes especifics poc manifestos, encara que aparents i
simptomes paraespecifics predominants (lesié vascular). La taxa coleste-
rolémica era normal en tots ells, potser degut a Vescassa intensitat del tras-
torn disglicémic. ~

En algun dels malalts hem observat que en lloc d’apargixer una hiper-
glicémia, hi havia una curva baixa (glicémia maxima al cap d’una hora de
la ingesti6 de la glucosa als vots de 0’90), com si els mecanismes reguladors
de la taxa glicémica estiguessin en un estat d’hiperexcitabilitat morbosa.

En cap dels malalts no fou possible d’establir una relacié de causa a
efecte entre 'aparicié i intensitat de la lesié, i la raga, tabac, lues, abds de
protids i d'alcohol. En u ndels malalts i per haver abandonat la terapdufi-
ca médica, que li va ésser aconsellada, fou precis amputar, havent-se pogut
fer la intervencié a nivell del terg superior de la cama, amb cicatritzacié
perfecta de la ferida.

A T'estadistica anterior tenim da'fegir-hi un altre cas vist posterior-
ment, en el qual, malgrat el tractament per insulina, tinguérem que recor-
rer a l'amputacid, si bé netament conservadora. No hem d’oblidar, perd,
gactors individuals que escapen a la nostra accié i que provoguen aquestes
irregularitats en el tractament.
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Conclusions

1.* Es necessari modificar el concepte de la patogénia de Pendarteri-
tis obliterant. El paper predominant ¢l desempenya el trastorn metabolic
del colesterol, la solubilitat del qual s’ha alterat per la insuficiéncia o man-
ca de principi sofrat contingut en la insulina.

2 La raga, es infeccions i els toxics (tabac, alcohol), actuarien com a
elements desencadenats, si bé d’acci6é inconstant i potser els iltims com a
favoridors de I'aparicié d'un trastorn metabdlic en laténcia, o potser també
com a bloguejadors de I'accid de I'element sofrat.

3.2 Es possible millorar i adhuc curar a aguests malalts en llur majo-
ria, amb el tractament médic insulinic, Pefecte del qual no és per vasodi-
latacid, sind per accié trofica positiva.

4+ Cas d'ésser necessiria la intervencid quirfirgica, pot i ha de fer-se
el msé conservadora que sigui possible, sense susprendre’s el tractament
insulinic, el qual afavorira la cicatritzacid de les ferides.

5.4 8i hom troba una glicémia en dejil o provocada normals, no és sufi-
cient per a eliminar el factor patogénic que invoguem nosaltres, ja que €s
possible la seva existéncia sense manifestar-se en el control del Laboratori.

6.> Una curva de glicémia molt baixa, tradueix amb tota probabilitat un
estat d’irritabilitat pancredtica, la qual actuaria com a element causal del
trastorn que comentem,
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