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pectos relacionados con el metabolismo de la
protrombina. ‘

Tampoco es facil dilucidar cual sea la signifi-
cacién que pueda corresponder a esta hiperpro-
trombinemia gravidica. De sobra es conocido que
el pecién nacido presenta un déficit protrombini-
co (BRINKHOUS, SMITH y WARNER '?, FANCONI ™,
WADDEL y GUERRY ™, NYGAARD **, DAMTAGE-HAN-
SEN y PLum *, ete., etc.), el cual tiende a decre-
cer todavia méas durante los primeros dias de la
vida extrauterina. Pensar que tal aumento pro-
trombinico durante la gestacién, aunque estu-
viese neutralizado ligeramente en el momento del
parto (REBAHUIDI ¥, JARVET y MACRI®), pudiera
tener la significacién de un intento materno por
compensar este déficit protrombinico del recién
nacido, es ignorar que las diferencias halladas
entre los niveles protrombinicos de madre y feto
son tan grandes (JARVET y MOORE **, NORRIS y
RuUsK **, NORRIS y BENNETT *°) que la tnica con-
clusién que puede extraerse con absoluta segu-
ridad es la de que la molécula protrombinica es
incapaz de atravesar el filtro placentario y, por
lo tanto, seria inutil cuantos esfuerzos quisiera
hacer el organismo materno en este sentido para
compensar el trastorno fetal.

Digamos a titulo de resumen que, segin de-
muestran nuestras investigaciones, al final de
la gestacién, por lo menos, existe un aumento de
protrombina sanguinea, cuya significacién no es
facil interpretar a la luz de nuestros conoeci-
mientos actuales. Si bien es cierto que en la bi-
bliografia se encuentran opiniones contrarias,
como la expresada por JARVET, por ejemplo; las
cifras dadas por este autor acerca de los nive-
les protrombinicos en el recién nacido (de un 23
por 100 de protrombina tan sélo) discrepan tan-
to de las halladas por el resto de los investigado-
res, que bien puede deducirse no ser ciertas tam-
poco las que atribuye a las mujeres gestantes.
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SUMMARY

A.t the ende of gestation, at least, there exists
an increase of prothrombin in the blood, the
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significance of which is not easy to interpret
in the light of the other knowledge that we ha-
ve. Although it is certain that in the literature
contrary opinions are to be found, such as hat
expressed by Jarvet, for example, the figures
given by this author for the prothrombin levels
in the new-born (only 23 % prothrombin) are so
different from those of the rest of the workers
in this field that we may also be permitted to
doubt those which he gives for the pregnant
mother.
ZUSAMMENFASSUNG

Am Ende der Schwangerschaft besteht mit

Sicherheit e¢ine Zunzhme des Prothrombins im
Blute, deren Auftreten nicht leicht erklirt wer-
den kann beim Stand unserer heutigen Kennt-
nisse, wenn i nder Literatur auch entgegenge-
setzte Ansichten zu finden gind, wie z. B. die
von Jarvet. Die von diesem Autor angegebenen
Zahlen fiir das Niveau des Prothrombin beim
Neugeborenen (nur 23 % Prothrombin) unters-
cheiden sich sehr von den Zahlen der iibrigen
Untersucher, weshalb auch angenommen wer-
den kann, dass die fiir die schwangeren Frauen
angegeben’ Zahlen auch nicht ganz stimmen
diirften.

RESUME

Vers la fin de la gestation, tout au moins, il
existe une augmentation de protrombine san-
guine dont le signifié n’est pas facile a inter-
preter d’aprés nos connaissances actuelles. Si
bien il est vrai que dans la bibliographie on
trouve des opinions opposées, telle que celle de
Jarvet, par exemple, les chiffres que fournit
cet auteur sur les niveaux protrombiniques chez
le nouveau né (rien qu'un 23 %) différent te-
llement de ceux qui ont été trouvés par le reste
des investigateurs, qu'on peut parfaitement
déduire que de méme ne sont pas exacts c-ux
qu’il attribue aux femmes gestantes.

ULCUS GASTRODUODENAL

A. GOMEZ _FERNANDEZ DE LA CRUZ
Méilaga.

1
ANATOMIA PATOLOGICA.

Veamos qué factores nos proporciona la his-
topatologia en la enfermedad ulcerosa y cuéles
son aquellos caracteres fundamentales del mal,
en su aspecto orgénico, cuya explicaciéon debe
incluir la teoria patogénica que pretenda ser
completa.

Aparte de las alteraciones funcionales que de
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momento no nos han de ocupar, existen las al-
teraciones organicas propias de esta enferme-
dad, caracterizadas esencialmente por la pérdi-
da de sustancia gastroduodenal. Voy a hacer,
por tanto, a dichas lesiones objeto de una sucin-
ta exposicién:

Siguiendo a MATHIEU, se pueden agrupar en
cuatro grandes categorias:

1 Ulceraciones cancerosas.

2.4 Ulceraciones especificas.

2 Uleeraciones simples.

4 Ulcera redonda o péptica.

Sobre las cancerosas es de todo punto innece-
sario insistir, ya que su mecanismo etiopatogé-
nico es tota'mente ajeno al de [a enfermedad que
nos ocupa. De las especificas, como tuberculosas
y sifiliticas, tampoco he de tratar por la misma
razén, reduciéndome, por tanto, sélo a los dos
ultimog grupos.

Antes de establecer diferenciacién alguna en-
tre “ulceraciones simples” y “hlcera redonda o
péptica”, ya que no todas las pérdidas de sus-
tancias gastroduodenales corresponden a la en-
fermedad de Cruveilhier, resumiré desde el pun-
to de vista estrictamente anatémico sus carac-
teristicas, considerando unidas las de estoma-
go y duodeno, pues, como dice Boas, “puede to-
marse como una unidad biolégica”, y, por tan-
to, con el mismo origen sus defectos de sus-
tancia.

Existen pérdidas de sustancia de escasa cuan-
tia, como las erosiones, y otras més consideva-
bles, como las tlceras propiamente dichas, en-
contrandose entre ellas todas las gradaciones in-
termedias, pues no aparece solucion de continui-
dad, “lo que hace decir a Gor que la tlcera
adulta es en relacién a la joven como el mismo
individuo de edad diferente’” (CORACHAN).

La erosion es la pérdida superficial que soélo
lesiona la mucosa y que cura por “restitutio ad
integrum” (KALK), sus dimensiones oscilan des-
de milimetros hasta casi un centimetro.

La ttlcera propiamente dicha es una pérdida de
sustancia que profundiza mucho mas que la ero-
sion, penetrando por lo menos en la submucosa,
a menudo.en la muscular y a veces atravesando
esta Gltima y la serosa (KALK).

La pérdida de sustancia de la enfermedad ul-
cerosa se puede considerar tanto instaurada
bruscamente ¢n tlcera propiamente dicha como
fQE'mada por progresivo crecimiento de una ero-
sion.

Dentro de la tlcera hay que distinguir la
aguda y la erénica, advirtiendo que el uleus pép-
tico sélo puede ser agudo en sus primitivas apa-
riciones, pues luego lleva una evolucion crénica.
Si esta cronicidad la condiciona la enfermedad
misma o es debida a que las sucesivas reim-
plantaciones en el mismo sitio de la ulceracion,
hacen de esta zona un lugar de menor capaci-
dad regenerativa, o ambas cosas a la vez; €s una
de las incégnitas que quedan por resolver.

La dleera aguda es considerada por ASCHOFF
s6lo como una erosién grande y profunda que
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llega hasta la submucosa, y por KALK la pérdi-
da de sustancia honda, generalmente redonda u
oval, de diferentes tamafios, seglin los casos, de
bordes netos, “como si hubiesen sido hechos con
un sacabocados”, segln la feliz expresion de Ro-
KITANSKI; tiene su maxima extensiéon en la mu-

cesa, disminuyendo hacia la profundidad, esta- °

bleciéndose asi la forma de un embudo. Se loca-
liza aproximadamente en los mismos lugares que
la Gleera péptica cronica (Smint). No tiene ten-
dencia a progresar y si a la curacién, lo que se
efectiia de ordinario en poco tiempo; no dejan-
do cicatriz si no ha afectado mas que a la mu-
cosa, quedando, en cambio, una cicatriz estrella-
da cuando la lesi6on profundizé penetrando en
otras capas. .

A veces las tlceras agudas carecen de ten-
dencia a sanar, v en vez de curar por primera
intencién, se convierten en erénicas, su forma es
en cierto modo similar a la agud®, su tamano va-
ria desde medio centimetro hasta el de la pal-
ma de la mano. Ademas de su tendencia a la
cronicidad presentan otros sintomas propios
(ScHMIDT), como scn bordes bien limitados y li-
s0s, pero sin revestir, y en el embudo que for-
man en su penetracién se distinguen las distin-
tas capas con sus bordes salientes hacia la ca-
vidad géstrica; es la llamada “forma en bancal”.

Al igual que en la tlcera aguda, el eje del
embudo no es perpendicular a la superficie mu-
cosa, sino cblicuo, y segiin ASCHOFF y STOME-
YER, dirigido hacia ¢l cardias. Lo que distingue
fundamentalmente a la tulcera crénica de la agu-
da es la proliferacion inflamatoria erénica del
tejido conjuntivo (KALK). Este hecho no revela
nada especifico de la enfermedad, ya que es
una forma normal de reaccionar el conectivo a
un insulto constante, sea éste de cualquier in-
dole. Se trata de una inflamacién productiva
de tipo térpido, y que puede provocar un engro-
samiento calloso, al que casi siempre acompana
la tumefaccién de los ganglios linféticos regio-
nales (KALK).

Observando el fondo de las tlceras, encontra-
mos en las jévenes que estd esfacelado y es de
coler pardo sucio, en tanto que las pérdidas de
sustancia de mas tiempo se han “limpiado”,
igualmente se observa este cambio entre los pe-
riodos de actividad y reposo de la tlcera pép-
tica. Esto parece indicar que desaparecié la
primitiva causa que necros6 aquellos tejidos, v
s6lo persisten fenomenos regenerativos mas o
menos térpidos en lucha con factores como los
pequefios traumas alimenticios, la accién pép-
tica del jugo gastrico, ete.

La mucosa periulcerosa puede parecer nor-
mal, estar hiperémica y gruesa o ser franca-
mente gastritica. La coexistencia de las gastri-
tis, como manifestacion concomitante dela tlce-
ra, ha sido puesta de relieve en los tltimos tiem-
por por MOSZKOWICZ, ORATOR, KONJETZNY, et-
cétera, localizandose de preferencia en el antro.

La tlcera cuya descripeién macroscépica ha
quedado hecha se presenta con sus caracteris-
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ticas esenciales en toda la zona que bafa el
jugo géstrico activo, desde la parte inferior del
esofago hasta la porcion proximal del duodeno,
existiendo algunas variaciones pequenas, como,
por ejemplo, que las tlceras duodenales son de
menor tamano que las géstricas y sus reaccio-
res inflamatorias mas débiles, lo que es de su-
poner que més tenga que ver con la normal
conformacién histologica de cada segmento del
tracto gastroduodenal que con distintos agentes
etiologicos.

La tlcera se localiza en las porciones mas
expuestas a la accién de agentes fisico-quimicos,
y en aquellas zonas que retnen inferiores con-
diciones regenerativas. Corresponde en su ma-
ximo de frecuencia a la zona llamada “calle del
estbmago”, o sea la mas expuesta a traumatis-
mos fisicos y quimicos, ademas de la primera
porcion duodenal, que también es la que soporta
la llegada de un jugo péptico a medio neutra-
lizar o sin neutralizar, unido a la accién mecé-
nica del quimo proyectado sobre €l con toda la
fuerza de la peristaltica gastrica.

Son interesantes las observaciones de As-
CHOFF y su escuela sobre que “las ulceras se
producen principalmente en las partes que se
encuentran en la zona de accién del jugo géas-
trico, pero no en las que participan en su se-
crecién. Son sumamente vulnerables los puntos
donde coinciden los diversos territorios vascu-
lares”, como son los sitios de transicién de las
glandulas del cuerpo del estomago y las del pi-
loro, y 1o mismo el de las piléricas y duodenales,

“HAUSER relaciona la forma en embudo de la
uleera crénica con su produccién a partir de un
infarto” (KALK). Sobre este asunto no estan de
acuerdo todos los autores.

La localizacién frecuente en la pared poste-
rior, 86lo poco alejadas de la parte media de la
curvadura menor, segiin HOFMANN y NATHER,
tiene relacién con que en este punto se encuen-
tran los vasos mas delicados, y “JATROU observé
que esta regién era especialmente pobre en va-
sos y muy facilmente expuesta a compresion,
puesto que en dicho punto la muscularis esta
muy vigorosamente desarrollada” (SmipT).

Para el estudio microscopico de las tlcera-
ciones gastroduodenales hay que dividirlas en
ulcera joven y dlcera adulta, ya que las le-
siones histopatolégicas varian extraordinaria-
mente de una a otra; en la tlcera joven—si-
guiendo en gran parte la magnifica descripeion
de CORACHAN—se encuentra un predominio de
la necrosis y los procesos de defensa aguda, sin
que haya tenido tiempo de instaurarse la reac-
cion conjuntiva fibrocicatricial. La pérdida de
sustancia asienta sobre unos tejidos hiperémi-
cos por la agudeza del proceso inflamatorio; el
fondo, segiin MOUTIER, es una escara, una ver-
dadera necrosis; la submucosa edematosa y la
muscularis tiene una intensa reaccién de células
plasméticas y leucocitos. El reborde de la mu-
cosa, ademas de la infiltracién polinuclear, tiene
células plasméticas y eosindfilos; la mucosa pe-
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riulcerosa padece una infiltracion linfocitaria,
y las glandulas, en parte indemnes, también
se han infiltrado de eosindfilos.

Como se ve, microscopicamente las ulceracio-
nes recientes suelen presentar poca reaccion de
las partes marginales (SMIDT).

La tuleera adulta se caracteriza por la pre-
sencia de dos zonas, una de ataque y otra de
defensa, situada por fuera y concéntrica a la
primera (CORACHAN), y mas separado, un pro-
ceso flogistico determinado por la inflamacién
lejana del foco ulcerativo. El predominio de los
fenomenos de ataque o defensa deslindan dos
procesos tipicos de la enfermedad ulcerosa,
tanto clinica como anatémicamente; son las
fases de actividad y reposo tan caracteristicas
del ulcus péptico y que corresponde a los pe-
riodos de crisis o de calma. Por ello hay que
estudiar separadamente la histopatologia de
ambas fases.

Fase de reposo.—Presenta unos bordes ne-
crosados y con una infiltracion intersticial de
eosinofilos y plasmacitos (CORACHAN). La sub-
mucosa, verdadero campo de batalla de la ul-
ceracion, en esta fase sélo posee una reaccion
de tejido conjuntivo y células estrelladas, au-
mentando a veces el grosor de la submucosa,
encontrandose células y lesiones de vascularitis
obliterantes y neuritis; lesiones ya clasicas en
toda ftlcera crénica. La muscular, muy resis-
tente, s6lo tiene algiin que otro infiltrado ce-
lular. A partir de esta zona, a la que MOUTIER
llama de destruccion, se encuentra la de orga-
nizacién, en la que ASKANAZY distingue una de
granulacién “rica en eosinéfilos” y otra de fi-
brosis periférica, siendo la primera una reac-
cién conjuntivo-vascular, expresion de activa
defensa, y la segunda una zona de fibrosis rica
en sustancia colagena y pobre en vasos. Esta
zona, conforme envejece la ulceracién, va cre-
ciendo de tamano, siendo cada vez mas escaso
el nimero de células y mas abundante el de
fibras, hasta llegarse a formar la “ulcera ca-
llosa.

Fase de actividad.—Todo el cuadro descrito
sufre una transformacion; principalmente a ni-
vel de la submucosa es donde aparecen las prin-
cipales alteraciones (por ello 1a denominé antes
verdadero campo de batalla), que en esencia
se trata de procesos necrdticos y hemorragias
intersticiales, Marginalmente existe una dilata-
cién capilar propia de las inflamaciones, con
mas o menos polinucleares, MOUTIER resalta la
importancia del edema, facilmente visible, que
distiende el conjuntivo y, seglin algunos auto-
res, en la tleera se encontraria esta infiltraciéon
serosa de Rossle, y por medio de la cual EPPIN-
GER obtiene experimentalmente ulceraciones de
la mucosa géstrica.

En los nerviog que atraviesan la zona cica-
tricial existen lesiones neuriticas y perineuriti-
cas con formacién de neuromas. STOHR, el joven,
encontrd en sus investigaciones histologicas en
estomagos ulcerosos graves alteraciones de las
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neuronas de los plexos de Auerbach y Meissner,
apareciendo no s6lo en el territorio de la ulcera,
gino también en toda la pared géstrica, dedu-
ciendo que estas lesiones no eran secundarias
a la tlcera, sino primarias. MIYAKE encontroé le-
siones anélogas sin existir ulceras en casos de
cancer y gastritis, por lo que las relaciona con
las gastritis que existen en todas estas enferme-
dades. Con los hallazgos de este dltimo autor
queda demostrada la inespecificidad de tales al-
teraciones en los plexos nerviosos de las paredes
géstricas con respecto a la enfermedad ulcerosa.

Es, pues, en la ulcera adulta, donde se en-
cuentran los caracteres esenciales de la enfer-
medad, dados por la constante alternancia entre
el ataque y la defensa; mientras no hay ata-
que todo permanece en reposo y pueden llevarse
a cabo los procesos regenerativos, los que haran
sanar la lesion si el intervalo entre los ataques
es lo suficientemente prolongado para ello, su-
cediendo lo contrario cuando se repiten con fre-
cuencia, y mas adelante, cuando lleva tiempo
de existencia y ha sufrido muchas recidivas, se
forma un tejido abundante en fibras y pobre en
células, la ulcera callosa, donde las condiciones
de reparacién se encuentran disminuidas por
la- menor vitalidad del tejido que la rodea.

En la fase de reposo la mayoria de los ele-
mentos son inespecificos y propios de toda in-
flamaci6n reparadora; soélo al llegar la fase de
actividad cambia el cuadro y lo esencial es un
fenémeno caracterizado por necrosis, hemorra-
gias intersticiales y un edema.

Quedan, por tanto, resumidos los factores
anatomo-patolégicos, de entre los conocidos has-
ta la fecha, que son de interés tener presente
para el estudio patogénico de la tlcera de Cru-
veilhier, habiendo procurado deslindar los con-
cernientes puramente a la enfermedad de aque-
llos otros inespecificos.

o

ETIOLOGIA DE LAS PERDIDAS DE SUSTANCIA GASTRO-
DUODENALES.

Habiendo prescindido deliberadamente con
anterioridad de las tlceras neoplasicas y es-
pecificas, queda por considerar cuales son las
distintas causas que pueden provocar las res-
tantes pérdidas de sustancia gastroduodenales.

Las ulceras simples pueden aparecer por cau-
sas accidentales, como sintomas de distintos
trastornos parietales que provoquen ulceracién
0 erosion, pueden ser agudas, pero si persiste
el insulto o se halla disminuida la capacidad
reparadora se conduciran hacia la cronicidad;
en general, tienden a la curacién y una vez con-
seguida ésta no suelen recidivar so pena que
Se reproduzcan casualmente los motivos que la
provocaron. .

Como pueden adoptar un curso agudo y hasta
llegar a perforarse, sangrar, etc., es decir, estar
€xpuestas a complicaciones, es la razon que pa-
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rezca més apropiado denominarlas primitivas
y no simples.
Sus factores etiologicos se pueden dividir en:

A.—PROCESOS DE AUTODIGESTION,
1) Por aumento del poder péptico.
2) Por disminuciéon de la resistencia de
las tunicas del estomago.
a) Por descenso general de la vitali-
dad de los tejidos.
b) Por disminuciéon de la resistencia
parietal, generalizada o localizada
a ciertos puntos del estomago.

B.—ALTERACIONES CIRCULATORIAS.
1) Por embolia,
2) Por trombosis arterial.
3) Por estasis venosa, por infarto de una
trombosis venosa.
4) Por hemorragia intersticial.
5) Por isquemia espasmédica.

C.—ALTERACIONES NERVIOSAS.
D.—INSULTOS MECANICOS Y FiISICO-QUIMICOS.
F.—INFLAMACIONES Y NECROSIS TOXEMICAS,

Es grande la exposicion’de la mucosa gastri-
ca a los equimosis causados por traumatismos,
las lesiones directas por acciones térmicas y
quimicas, provocadas por la ingestion de ali-
mentos con exceso de especias, muy calientes,
mal masticados, abusos alcohdlicos ‘o también
sustancias medicamentosas, son frecuentemente
el origen de las ulceraciones primitivas. Es in-
teresante a este respecto recordar que las in-
fecciones por hongos, dadas a conocer por BE-
NEKE, MARCHAND y otros, asi como el vémito,
son capaces de provocar erosiones y que en pre-
sencia de jugo activo se transforman en tlceras
primitivas.

m

FRECUENCIA DE LAS EROSIONES GASTRO-
DUODENALES, -

Es un hecho la gran frecuencia de la produc-
cion de erosiones gastricas; ELSNER, en sus ob-
servaciones gastroscépicas, lo ha comprobado.
“KEn la imagen gastroscopica llama en seguida
la atenciéon unas’ zonas circunscritas, rojas, de
forma irregular, que no permiten reconocer la
mas pequena propagacion hacia la profundidad.”
Boas va mag lejos, afirmando “que apenas exis-
te hombre que no haya padecido, aunque sélo
sea una vez en su vida, de una o varias ero-
siones gastricas a consecuencia de excesos en
las comidas o bebidas y demés estados de irri-
tacion”. Estas descamaciones epiteliales no con-
ducen en absoluto o casi en absoluto a la for-
macién de pérdidas profundas, pero si se llega
a ello por la acumulacién de factores predispo-
nentes y causales.
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IV
ULCERACIONES PRIMITIVAS,

Las ulceraciones o erosiones primitivas tien-
den a la rapida curaci6én sin manifestaciones cli-
nicas, lo que es comprobable en tantas autop-
sias en las que se encuentran cicatrices estre-
lladas de tlceras, que no dieron sintomatologia
alguna durante la vida del enfermo. No obstan-
te también pueden darlas, aunque son de poca
duracién, y constituye un episodio aislado en
la vida del paciente, es el “sindrome ulcoide” de
Beltran Baguena, de simplicidad etiologica, y
que es importantisimo deslindar de la enferme-
dad de Cruveilhier.

Se presenta en pacientes que nunca tuvieron
anteriormente molestias gastricas y que de
pronto aparecen con sintomatologia similar a la
ilcera de Cruveilhier, como dolores gastricos en
relacion con la ingestién de alimentos, que se
alivian con alealinos, eructos, pirosis, ete.; a ve-
ces padecen hematemesis, y por la exploracion
radiolégica puede ponerse de manifiesto en al-
gunos casos la presencia de un nicho y en otros
sus signos indirectos.

Su etiologia puede corresponder a cualquiera
de los mecanismos antes expuestos para la pro-
duccién de las pérdldas de sustancias gastro-
duodenales.

ECHEVERRIA ain destaca de entre los “ulcoi-
des gastricos”, “las ulceraciones agudas super-
ficiales secundarias”., Esta diferenciacion sera
posible hacerla como el citedo autor quiere, des-
de el punto de vista clinico por la sintomatolo-
gia que refiere, inicamente dolor gastrico per-
manente y hemorragia; pero de todas maneras,
es algo artificial este desdoblamiento, pues bas-
ta con que en algunos casos se acusen mas las
manifestaciones dolorosas y hemorragicas, sim-
plemente porque el agente etiologico haya obra-
do con mas intensidad que en otro enfermo, para
que sobresalgan esos dos sintomas, haciendo im-
perceptibles cualquiera de los otros, que ademas
sabemos que no dependen en su totalidad de la
pérdida de sustancia, ya que los eructos, agrios,
etcétera estdn condicionados por alteraciones
funcionales o inflamatorias sobreanadidas, y
cuya presentacion no es obligada, aunque si sue-
la ser casi constante. Como no es cuestion que
para el tema que trato sea preciso seguir dilu-
cidando, dejémosla pensando con KALK, que la
clinica “no estd en condiciones de precisar hasta
qué punto estas ulceraciones agudas constituyen
un sindrome especial”, y que para la patogenia
de la enfermedad ulcerosa es indistinto que sean
diferentes el “ulcoide” y las “ulceraciones agu-
das superficiales secundarias” o que se trate
sélo de gradaciones en la intensidad de la le-
sion. Lo importante es dejar segregados estos
procesos patolégicos de la tleera de Cruveilhier.

Para admitir el sindrome ulcoide es esencial
gque cure al primer brote. :

Es necesario insistir en que estas -ilceracio-

.

15 mayo 1947

nes primitivas, aunque de evolucion rapida y
casi siempre no complicadas, pueden también
dar lugar a los mas temibles accidentes; por
ejemplo: la ulcera gastroduodenal aparecida sin
trastornos previos que se perfora al cabo de
poco tiempo, segiin KALK, depende de la obs.
truccion de un vaso de la pared gastrica—por
embolia o trombosis—y recalca que debe sepa-
rarse de la tlcera péptica crénica. Este meca-
nismo es el que probablemente interviene en las
perforaciones ocurridas de repente en pleno bien-
estar y sin historia gastrica anterior, y que,
como vemos, no hay que diagnosticar una en-
fermedad de Cruveilhier, sino una ulceracion
primitiva que se ha perforado como complica-
cién, pero que de restablecerse el enfermo no
volvera a dar mas sintomas en el curso de su
vida.

Igualmente se presentan ulceraciones agudas
en procesos sépticos intensos, de los que existen
en la literatura citas muy interesantes; WALTON
refiere 24 hematemesis mortales en operados
por procesos infecciosos agudos (apendicitis, co-
lecistitis, peritonitis, etc.). En el “London Hos-

pital”, de 3.7565 autopsias se encuentran 60 ca-

sos de ulceraciones agudas, apareciendo en el
80 por 100 de todas estas autopsias un proceso
séptico definido (CORACHAN).

Tanto éstas como las aparecidas a consecuen-
cia de extensas quemaduras, son ulceraciones
primitivas sin relacion con la enfermedad de
Cruveilhier, y de cuyo mecanismo generador se
tratara mas adelante.

Vv
ENFERMEDAD ULCEROSA.

La “Glcera de Cruveilhier”, también llamada
tlcera redonda o péptica, es una entidad patolé-
gica con un cuadro clinico perfectamente defi-
nido, con su sintomatologia estereotipada de mo-
lestias a temporadas; al principio, los periodos
indoloros més largos, pero a medida que pasa el
tiempo se hacen cada vez mas breves, en tanto
que los dolorosos se prolongan, de manera que,
al final, el paciente sufre molestias continuamen-
te. Con sus lesiones histolégicas que, como vi-
mos, evolucionan acompaifiando a la clinica, al-
ternando las fases de reposo y actividad de las
Gilceras, que en un principio y segun la impor-
tante conclusién que saca KALK la tlcera gas-
troduodenal en sus comienzos transcurre con
“lesiones anatémicas leves, que en parte pueden
curar por restitutio ad integrum, y sélo mas
tarde determinan las grandes lesiones que el
anatomopatélogo descubre bajo la forma de evi-
dentes cicatrices”.

Indudablemente asi ha de suceder, pese a las
opiniones en contra, ya que no en sus principios,
sino mas avanzada la enfermedad, se han en-
centrado en operaciones y obducciones ulcus cu-
rados espontaneamente, y son numerosos los au-
tores que ofrecen pruebas de esta curabilidad,

I
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como afirma CORACHAN, Seguramente este au-
tor, al decir que si se opera a un enfermo en uno
de los estadios de reposo, no se encuentra una
cicatriz en la mucosa gastrica, sino una tlcera
tipica en fase de calma, se ha de referir a pe-
riodos avanzados del mal y no a su iniciacion,
momento este en que no se suele coger a los
enfermos en el quiréfano, pues sus molestias
atin no les obliga a busecar alivio*en la inter-
vencion: de todas formas, el mismo autor los
refiere, y los que hemos visto estomagos rese-
cados por ulcus recordaremos casos en que en
lugar del nicho esperado aparecié una cicatriz.

Pues bien, estos periodos de ataques y repo-
g0 se suceden en el transcurso de anos, siendo
caracteristica peculiar de esta enfermedad, el
aumento continuo de la intensidad de las mo-
lestias, es la marcha “in crescendo” de KALK.

Todo ello, hasta que la enfermedad toma car-
ta de naturaleza en los tejidos, atacados intermi-
tente pero sucesivamente, profundizando cada
vez mas en lag capas parietales del estomago. El
encallecimiento al asentar los continuos brotes
en el mismo lugar, unido a la inflamacioén periul-
cerosa y a la accién clorhidropéptica, asi como
a la gastritis concomitante y al continuo micro-
traumatismo alimenticio e infeceiogo, en un teji-
do que tantas veces cicatricial se ha convertido
en un “locus minori resistensiae”, nos explican
bien la evolucién progresiva del ulcus.

En esta fase se ocasionan ya complicaciones
organicas dificilmente reversibles, que forman
circulo vicioso con las mas frecuentes exacerba-
ciones clinicas, ensamblandose en la culpabili-
dad, sin que sea posible distinguir ya cual de las
dos es la crusa de la agravacion; mas bien he-
mos de pensar que ambas unidas, ya que la ma-
yor frecuencia de los accesos uleerosos—Illamé-
mosle de esta forma—empeora la lesion organi-
ca y ésta es a su vez causa del incremento de la
primera. Y asi continian aumentando el pro-
blema los factores funcionales y orgénicos jun-
tos, hasta que estos tltimos, ya sin tiempo para
tratar de cicatrizar, progresan sin cesar, desta-
candose ahora principalmente la nueva sintoma-
tologia a que dichas alteraciones orgénicas dan
lugar, yendo desde las estenosis piléricas hasta
las perforaciones y penetraciones en 6rganos ve-
cinos, pasando por todas las deformaciones po-

~sibles del tracto gastroduodenal. Es la fase en
que las molestias son continuas.

Vemos, pues, que se produce una lesion ana-
tébmica—la tlcera—que cura para volver a re-
aparecer, y asi continta repitiendo el ciclo una
y otra vez. Esto s6lo lo padecen determinados in-
dividuos y no todos; luego es sensato discurrir
que en ellos, aunque sane momentaneamente la
ulceracién, ha de persistir una disposicion local
o general, que permita su reproduccion; esta ten-
dencia de una condicién que HETENYI y KALAPOS
consideran necesaria para la génesis del ulcus.

Luuego lo orgénico es en este caso la manifes-
tacién de un trastorno, que BERGMANN fué el
primero en definirlo como funcional; de forma
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similar piensa LERICHE cuando dice que “la 1l-
cera es una enfermedad en Gltimo estadio, tal
vez mas funcional que orgénica, y cuyas prime-
ras etapas desconocemos”.

Tenemos, pues, que distinguir la ltima fase,
correspondiente a la sintomatologia derivada de
las complicaciones organicas, de la inicial, en
esta entidad nosoldgica llamada tlcera péptica,
pero a la que creo més apropiado titular “en-
fermedad ulcerosa”, como v. BERGMANN, o “dia-
tesis ulcerosa”, como STRAUS.

COMIENZO DE LA ENFERMEDAD,

Entrando de lleno en el nudo gordiano de la
cuestién, veamos qué factores etiopatogénicos
condicionan la puesta en marcha y evolucion de
este padecimiento: muchisimas teorias han sur-
gido desde las explicaciones de CRUVEILHIER ; de-
cia al principio que ninguna por si sola conven-
cia, pero también pienso con BERGMANN que po-
cas de ellas pueden darse por descartadas; la
gran mayoria responden a observaciones con-
cienzudas y respetables; por ello la ideal seria
aquella que pueda armonizar en si misma el prin-
cipal contenido de las restantes, al tiempo que
explica con sus factores genéticos el curso ca-
racteristico de la enfermedad, cosa esta ultima
de extraordinaria importancia y, desde luego,
sin cuyo requisito no se pueda tomar por buena
_ninguna razon.

Ya MATHIEU sacaba la conclusion de que no se
puede explicar por el mismo mecanismo la pues-
ta en marcha y evolucién del ulcus gastroduo-
denal; ASCHOFF orienta el problema en el mis-
mo sentido, o sea, separando la cuestion del ori-
gen de la primera pérdida de sustancia, de la
causa porque ésta se hace crénica; afirmandose
en la obra de Anat. Patol. de este autor que “la
transformacion de la Glecera aguda en croénica es
problema ajeno a la patdgenia de la tlcera
aguda’.

Asi que es preciso estudiar sucesivamente la
aparicion de una ulceracién y su curso posterior,
y repito que nada nos permite atribuir siempre
exclusivamente a un elemento patogénico la mis-
ma ulceracién primitiva, la pérdida de sustan-
cia inicial que llegard o no a ser la manifesta-
ci6én anatomopatolégica de la enfermedad ulce-
rosa gastroduodenal, y cuyos mecanismos los he
tratado con anterioridad.

Admitida esta primera lesién de etiologia plu-
ral, ;como explicarnos las siguientes y el curso
clinico caracteristico de la enfermedad? KALK
(cit. por BERGMANN), dijimos que afirmaba que
“la tilcera redonda de Cruveilhier no es una en-
tidad morbosa porque proceda de una sola cau-
sa, pues seguro que sus causas son multiples,
sino porque el organismo reacciona a procesos
complejos con el sustrato unitario de la ulcera
redonda. Y si es una reaccion del organismo, no
puede admitirse aquella frase de BAUER de que
“la tlcera es y sigue siendo una enfermedad lo-
cal”; el mérito de haber sacado la cuestion del
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estémago, segiin BELTRAN BAGUENA, correspon-
de a BERGMANN. Este autor expone su idea to-
talitaria sobre la patogenia del ulcus en 1913, y
también en una conferencia dada en Barcelona
dice creer que ha demostrado que es una enfer-
medad general, con muchas incognitas funciona-
les y organicas, enfermedades nerviosas, estig-
matizacion vegetativa, trastornos endocrinos y
una hipersensibilidad alérgica.

Creo que este es un concepto que hoy dia no
puede dar lugar a discusion, ya que por la gran
mayoria es admitido que la tlcera de Cruveilhier
no es una enfermedad local, en contra de la opi-
nion sustentada en el libro de ASCHOFF.

PRIMERAS LESIONES.

Veamos como comienza la enfermedad: me ex-
tendi exprofeso tratando de las ulceraciones
primitivas, porque estoy convencido de que ellas,
de etiologia distinta, segun los casos, como se
ve estudiando la patogenia de las ulceraciones
y erosiones simples, constituyen el factor indis-
pensable por donde siempre ha de empezar la
enfermedad ulcerosa.

Sobre esto se expresan de distintas formas los
autores, ya que CRUVEILHIER habia indicado que
la tlcera gastrica empezaba con erosiones o ul-
ceraciones foliculares inflamadas; VIRCHOW
(1853) piensa que pueden engendrarse por la
confluencia de las mas pequefas erosiones; lo
mismo afirma HAUSER, segin BOAS, y segun
KALK, este autor niega importancia a las ero-
siones para la génesis de la tlcera; pero piensa
que es producida por infartos hemorragicos, y
luego admite la transformaciéon de tlcera agu-
da en croénica, a igual que KALK; ASCHOFF opina
que, efectivamente, toda tlcera procede de una
erosion; lo mismo cree BUCHNER, que también
estd de acuerdo en esto tltimo con KONJETZNY,
el que en gran numero de casos ha podido com-
probar toda suerte de formas de transicion, des-
de las erosiones hasta las tlceras agudas, to-
méandolas como complicacion de la gastritis y
etapa preliminar para el desarrollo de la tlcera
crénica.

Tenemos, por tanto, que las mas autorizadas
opiniones hasta la fecha, por distintos caminos,
es cierto, pero al fin concluyen en la iniciacién
por erosiones o uUlceras agudas, lo que nos rati-
fica en el criterio expuesto de la ulceracién pri-
mitiva como elemento primordial, ya que consi-
dero a las erosiones y ulceras agudas engloba-
das en las ulceraciones primitivas, por ser sélo
distintos grados de lesiones anatomopatolégicas,
que pueden ser producidas por los mismos agen-
tes etiolégicos. Y no importa si difieren las opi-
niones sobre si son complicaciones gastricas,
consecuencia de infartos hemorrigicos o por otra
causa, pues ya hemos conocido que su origen
puede ser muy vario, aunque conduzcan a una
misma enfermedad.

_STAEMMLER, que define tres erosiones prin-
cipales, la de Cruveilhier-Benecke, por alteracio-
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nes vasculares, considerando de este tipo a las
producidas experimentalmente por la histamina;
la de Konjetzny, de causa inflamatoria, son post-
gastriticas, y la de Buchner, a la que no da mu-
cho crédito, de origen péptico. Las califica de
fundamentales, y dice que su patogenia no nos
lleva méas que a tener la génesig de la “llcera
aguda”, pero no encuentra facil explicacién para
la Ulcera cronica, en la que cree existe algo que
mantiene ese estado,

Bien se ve que este autor considera como prin-
cipales factores en la produccion de ulceracio-
nes a los vasculares y gastriticos, algo menos a
la autodigestion; pero no toma en cuenta a es-
tas causas como Unicos elementos productores
de la enfermedad ulcerosa; por tanto, sélo se
haran a sus expensas las ulceraciones primiti-
vas, quedando por averiguar ese “algo” que con-
diciona la cronicidad.

Sentado que las ulceraciones primitivas son
el primer escalon de la enfermedad ulcerosa, que-
riendo indicar con ello que la primitiva pérdida
de sustancia se puede producir por cualquiera
de los mecanismos etiologicos analizados ante-
riormente como causantes de erosiones y ulce-
raciones gastroduodenales, desglosando, por
tanto, esta primera lesion de los factores que
“a posteriori” van a intervenir para producir
el mal de Cruveilhier, con todas sus caracteris-
ticas ya descritas, tanto aquellos de que ya era
portador el paciente, por ejemplo: la especial
tendencia a la diatesis ulcerosa, como aquellos
otros que se sobreafiadan.

Y sabiendo que dichas ulceraciones primitivas
se padecen con tal frecuencia, que la mayoria
de los seres adultos las han sufrido una o mas
veces en su vida, ;como no abunda mas esta
enfermedad ulcerosa;... Esta en el animo de to-
dos, y grandes clinicos nos lo afirman, que cier-
tas personas resisten mejor que otras los casos
de ulceracién gastrica y que existe para el ul-
cus una predisposicion congénita o adquirida
(MATHIEU).

VI
HERENCIA Y ULCUS.

La predisposicién congénita ha de depender
de un fondo hereditario, 1o que asegura KALK
con las siguientes palabras: “Inclina en favor de
la especial significacion del genotipo, de la masa
hereditaria, para la génesis de esta enfermedad
el hecho de que un tercio o un cuarto, aproxi-
madamente de los enfermos ulcerosos (las ci-
fras varian extraordinariamente, segiin la cla-
se social de que proceda el material clinico), se
registre en la anamnesis que también otros
miembros de la familia habian padecido tlcera
y otras enfermedades géastricas. Dado el preca-
rio conocimiento que la mayoria de los indivi-
duos tienen de las enfermedades de sus antepa-
sados, es de suponer que las verdaderas cifras
son mucho mas altas.
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Boas, en cambio, no parece dar mucha im-
portancia a las estadisticas de tlceras familia-
res, aunque tampoco se atreve a negarla rotun-
damente. RITTER v KELLER, basandose en la in-
vestigacién de cinco arboles genealégicos de ul-
cerosos, tampoco conceden importancia a la he-
rencia. Pero las familias de ulcerosos es un he-
cho tan frecuente en clinica, que no puede ser
puesto en duda; claro que la herencia no es de-
mostrable en todos los casos, lo que la reduce a
un factor frecuente, pero no constante (BEL-
TRAN).

Numerosos autores insisten en la repeticion
familiar de esta enfermedad (SMIDT, BERGMANN,
KALK, GULEKE, etc.) ; se afirma que la herencia
es de tipo dominante, estudics en gemelos uni-
vitelinos “con casos concordantes descritos por
BAUER, WEITZ, MENTZINGEN, GUTZEIT, BECK,
SCHINDLER, en los dos Gltimos con perforaciéon
de la ulcera en corto espacio de tiempo en am-
bos hermanos” (CARMENA) ; MICHAELSON refiere
una familia de ulcerosos muy interesante; se
trata de diez hermanos que todos padecen ulce-*
ra duodenal, dos de ellos sufrieron perforacion,
y en total ocho hubieron de ser gastrectomiza-
dos, BoroNINO UpDAONDO y NasiO, de una esta-
distica de 20.000 ulcerosos, deducen que ha de
admitirse la existencia de factores hereditarios
predisponentes, pero niegan la influencia de la
herencia sobre localizacion y curso de la enfer-
medad. Encuentran cuatro veces méas anteceden-
tes familiares en la ulcera duodenal que en la
gastrica, y la repeticién en varias generaciones
hace evolucionar el mal cada vez con mayor gra-
vedad. No encuentran ninguna otra enfermedad
digestiva que parezca influir en la herencia del
ulcus, oy

BERGMANN también afirma “que la enferme-
dad ulcerosa se manifiesta tanto antes y tanto
mas grave cuanto mis marcada es la tara he-
reditaria, observacion ya cohocida para otras en-
fermedades hereditarias”.

Mi estadistica personal, aunque todavia con
pocos casos, tiene el valor de haber sido cuida-
dosamente estudiada con vistas a este trabajo,
seleccionandolos con las mayores preocupaciones
para evitar errores, escogiendo exclusivamente
aquellos pacientes cuyo diagnostico no ofrecia
dudas por haberse comprobado la enfermedad en
la mayoria operatoriamente, y en otros con do-
cumentos radiograficos o radioscopias de indu-
ble evidencia; aparte de que han sido desechados
todos aquellos que su padecimiento llevaba poco
tiempo de evolucién para suprimir las dudas
diagnésticas con sindromes ulcoides, o cuyo cur-
80 no no se ajustaba estrictamente en la sinto-
matologia a aquellas condiciones que estimaba
como caracteristicas de la ulcera de Cruveilhier.

_En esta seleccién he reunido 100 historias cli-
nicas, en las que encuentro un 60 por 100 de an-
tecedentes; ya de por si estas cifras hablan en
favor de la tara congénita pero queda por ha-
cer la consideracion de que entre los casos ne-
gativos existen dos que ignoran de qué murie-
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ron sus padres—S. R. L. y C. P. M.—y otros
cinco, de los que uno desconoce todo lo relativo
a su padre y hermanos—B. P. C.—; otro que no
sabe nada de sus padres—E. C. M.—; uno que
conoce los de padre y madre, pero no sabe los
del resto de la familia—R. P. R.—; otro que de
14 hermanos que tiene no sabe nada de ninguno,
¥, por altimo, uno que ignora totalmente todo lo
referente a padres, hermanos y ni que decir tie-
ne que a demas familia.

Como se ve, de un 40 por 100 de negativos
existe un 7 por 100 carente de conocimientos so-
bre las enfermedades de su familia para infor-
mar sobre este extrgmo, asi que podemos dedu-
cir que es algo superior la tara hereditaria en
la enfermedad ulcerosa al 60 por 100 en mi es-
tadistica.

De mis casos con tara hereditaria positiva, en-
cuentro un 67 por 100 de tlceras duodenales y
un 33 por 100 de gastricas, por lo que no hallo
un predominio tan marcado de las duodenales
como UpAoNDO y NAsIO, maxime teniendo en
cuenta la superioridad numérica de éstas sobre
las gastricas. De todas formas considero este
punto sin interés, como no sea el de la mera cu-
riosidad estadistica, pero sin valor para la pa-
togenia de la enfermedad.

La observacion de BERGMANN y otros de que
adopta un curso tanto ‘'mas precoz y maligno
cuanto mas acusada es la tara hereditaria, apa-
rece reflejado también en mi estadistica, como
puede verse en las dos historias clinicas si-
guientes:

J. 8. M., que comienza a padecer a los dieciséls afios,
¥ que tiene hematemesis; cuyo padre era ulceroso y mu-
ri6 de un abdomen agudo (;perforacién?), y cuya ma-
dre, que también sufria de estémago, muere de hema-
temesis. Tiene nueve hermanos, que viven sin molestias
gastricas.

E. F, R,, que empieza a los diecsiete afios con una
hematemesis, y lleva once afios de evolucién cuando le
veo; cuyo padre padecia de estomago y un tio paterno
ulcus duodenal; su madre vive sana, pero un tio mater-
no murié de llcera géstrica al ser intervenido, Un her-
mano vive sano. g

En ambos enfermos se observa la presentacién
temprana y el curso complicado de la enferme-
dad, asi como una manifiesta tara hereditaria;
en el primero se comprueba ademéas la repeticion
de la misma complicacién en el paciente y en su
madre, semejanzas en el curso de la tlcera que
ya resaltaba BERGMANN y en las dos historias
aparecen antecedentes familiares tanto por via
paterna como materna,

Otra historia clinica demuestra la presenta-
¢ién juvenil en dos generaciones sucesivas:

J. B, G., varén, que empieza a padecer de estémago
a los d'ecisiete afios, y cuya hija comienza con moles-
tias gastricas a los catorce afios; son a temporadas y se
alivian con alcalinos; posteriormente es diagnosticada de
alcera.

J. M. L, que padece uh ulcus pilérico; su padre tam-
bién sufria de estémago, asi como un tio materno; de
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cinco hijos, la mayor con dieciséis afios, ya tiene mo-
lestias géstricas, sin que aln se pueda diagnosticar la
enfermedad ulcerosa en ella,

Pero esta “debilidad orgéanica o funcional del
estémago” en una joven cuya tara hereditaria
es tan manifiesta, hace pensar en el concepto de
BERGMANN de que “el trastorno funcional prece-
de a las lesiones anatémicas”. Esto seria en mi
opinién una debilidad congenita del tracto gas-
troduodenal, que ya de antemano le haria de-
fenderse en condiciones mas precarias ante cual-
quier insulto, y, por tanto, con una tendencia
a sufrir con mayor docilidad la implantacion de
la tlcera de Cruveilhier.
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Se dice que la excepcién confirma la regla;
voy a insertar dos historias con claros antece-
dentes hereditarios y que, sin embargo, la en-
fermedad no se implanta hasta edad avanzada:

J. 8. B, de cincuenta y seis afios, que a los cincuenta
tiene las primeras manifestaciones de su enfermedad, y
poco después sufre una perforacién; su padre murié de
melena y su madre de flcera géstrica; cinco hermanos,

de los que dos han muerto operados de uleus; un so--

brino, muerto también de lo mismo.

También en este caso es patente la herencia,
por cierto que masiva y, sin embargo, no apare-
ce el mal hasta los cincuenta afios,
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M., P. L., cuyo padre padecié ulcus y su madre erg
gastrépata, comenzando €l a sufrir su tulcera a los cin-
cuenta y cinco afies.

A pesar de todo, no se pueden considerar g
estas historias mas que como casos poco frecuen-
tes, v que sirvan para no olvidar que en Medici-
na no hay reglas fijas.

En la figura 1 se esquematizan algunas de las
historias de antecedentes ulcerosos mas demos-
trativas:

Creo que con lo anteriormente expuesto resul-
ta incontrovertible la existencia de un factor
hereditario en esta enfermedad, y todos los que
hayan visto algunos pacientes de la especiali-
dad habran dado con familias portadoras de la
expresada tara, No pretendo supervalorar mi ca-
suistica, pues comprendo que son pocos los ca-
sos para darle solidez suficiente a las deduccio-
nes que de ella se derivan, pero tampoco es des-
preciable; y, desde luego, sin entrar en discu-
sion sobre la relatividad de ese 60 por 100, si
queda en pie que la proporcion de antecedentes
familiares es bastante elevada.

Asi, pues, hay que admitir la herencia; lo que
aun ignoramos es su importancia, ni podemos
valorar con exactitud los factores exogenos. Es
un hecho que cuando la herencia afecta a una
familia en varias generaciones, la enfermedad
va adoptando cada vez un curso mas grave y
hace su aparicién en edades mas tempranas,

VII

EDAD Y ULCUS.

En absoluto se puede admitir el argumento en
contra de la herencia en la enfermedad de Cru-
veilhier, que esgrime BoAs, citando a HART, de.
que la ulcera péptica se observa més bien en la
edad avanzada, mientras que la predisposicion
congénita deberia manifestarse sobre todo en la
juventud. ;Podemos tener dudas de que la ul-
cera redonda es principalmente una enfermedad
de la juventud? Lo que sucede es que los ana-
tomopatélogos no encuentran lesiones constitui-
das hasta edades avanzadas, que es cuando de-
cimos que la enfermedad toma carta de natura-
leza local, pero los clinicos hallaremos un ma-
ximo de frecuencia entre los veinte y treinta
anos, aunque sus lesiones tisulares no sean tan
manifiestas por estar el mal atn en una fase
que se puede calificar de funcional y la tlcera
puede regresar sin dejar rastro.

De esta opinién es GULEKE, que encuentra el
mayor namero de enfermos de ulcera gastrica
en la edad media de la vida, entre el tercero y
cuarto decenio, mientras que para él las cifras
méaximas de hallazgos anatomopatoldgicos se en-
contrarian entre el quinto y sexto decenio. Otros
datos positivos son las investigaciones de KALK
en 25 enfermos que empezaron con su ulcus an-
tes de los veinte anos, y su afirmaciéon de que
para el clinico sigue siendo una enfermedad de
la juventud o que se inicia en ésta. Los detenidos
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estudios estadisticos de ALBRECHT y MATTISON
nos demuestran que la frecuencia realiza una
curva con su maximo entre los veinte y treinta
afios y desciende antes y después de esa edad.

Por contra, las observaciones anatémicas in-
dican que la ulcera gastroduodenal aumenta en
frecuencia con la edad, y HAUSER encuentra que
es por lo menos cinco veces mas frecuente la
existencia anatomopatologica de tlcera o su ci-
catriz después de los cuarenta anos.

Existe una manifiesta discrepancia entre las
estadisticas clinicas y anatomopatolégicas, que,
pese a la exactitud de las ultimas, en que la
apreciacion es completamente objetiva ya que
la clinica esta sujeta a posibles errores y falsas
interpretaciones, es tan patente la discordancia
en este caso, que escapa a toda otra elucubra-
cion.

Precisamente esta discrepancia es un punto
afirmativo en favor de lo que ya decia con an-
terioridad sobre la enfermedad, que cursa en un
principio con regresion de las lesiones organicas
y sélo las repetidas recidivas son las que le dan
carta de naturaleza local, lo cual sucede anos
después de iniciado el mal. He aqui la explica-
cion del aparente desacuerdo de la clinica y la
histopatologia.

También en este tema la estadistica recogida
por mi esta de acuerdo con lo expuesto en un
principio sobre la edad de comienzo de la enfer-
medad ulcerosa y, desde luego, con la opinién
de los autores antes citados.

Se ve en ella en primer lugar que en la gra-
fica adjunta aparece el punto mas alto de la
curva entre los veinte y treinta anos, para des-
aparecer antes y después de esa edad; corres-
ponden, de 100 casos estudiados, un 4 por 100
al primer decenio, un 13 por 100 al segundo, un
39 por 100 al tercero, un 28 por 100 al cuarto,
un 10 por 100 al quinto y un 6 por 100 al sexto.

La edad mas avanzada a que aparece la en-
fermedad ulcerosa de entre mis casos es un pa-
ciente que comienza a padecer a los cincuenta y
siete anos.

De los seis decenios, el que tiene un tanto por
ciento mas reducido es el primero; sin embargo,
estd bien claro que, aunque poco frecuente la
aparicién por debajo de los diez afios, tampoco
es excepcional (fig. 2). STOCKER da un 3 por 100.

Porcentaje
40 }
35+
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15 ¢
10
5t
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Decenios 1* 2* 3 4°* 5 6°
Fig, 2.—Grafica de edad de iniciacién de la enfermedad ul-
cerosa en clen casos propios.
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KALK ha observado ulceras en nifios cuya edad
estaba comprendida entre los cinco y diez afios,
siendo el caso mas joven de los diagnosticados
de ulcus en la clinica de BERGMANN de siete afios.
En mi estadistica, el caso mas temprano es
un paciente—M. S, S.—que actualmente tiene
treinta y un afios, que comenzd a padecer a los
ocho afos de edad, diagnosticado de tilcera pi-
lérica; es intervenido, practicandosele una gas-
troenteroanastomosis, pero aparece después una
ulcera péptica postoperatoria, que hace tres afios
obliga a operarle de nuevo, resecandosele esta
vez. (Ambas intervenciones fueron practicadas
por el Dr. CasTro-NUNO.) Este enfermo, a pe-
sar de la malignidad de su proceso, carece en
absoluto de antecedentes familiares ulcerosos.
Otra historia clinica:

F, B. M., que comenzé su padecimiento a los nueve
ahos; llevé la enfermedad un curso con molestias acen-
tuadisimas, y es intervenido, también por el Dr. CASTRO-
NuRo0, haciéndole resecci6h gdstrica. Este paciente si
tiene antecedentes familiares ulcerosos.

Se han descrito Glceras en los primeros afios
de la vida. MILLS recopila 56 casos en nifios de
menos de un mes, tomados de la bibliografia,
pero no se puede considerar a estos casos como
tipicos del ulcus de Cruveilhier, y no es ésta una
opinién gratuita; una de las mayores autorida-
des en Pediatria, FINKELSTEIN, se expresa tex-
tualmente de la siguiente manera: “No se ha ob-
servado hasta ahora en el Jactante y nino pe-
quefio una enfermedad wlcerosa que correspon-
da a la del adulto, A esta temprana edad sélo se
presentan ulceras secundarias, en relacién con
diversas enfermedades primarias.” La etiologia
de estas ulceraciones suelen ser las “llceras en
las melenas de los recién nacidos”, ‘“llceras
como complicacion de infecciones y trastornos
de metabolismo”, “UGlcera de la atrofia grave”,
etcétera.

Un detalle digno de hacerse resaltar es que
en esta estadistica de ulcus y edad no existe
ninguna mujer que contraiga la enfermedad en
los tres primeros decenios, siendo la que comien-
za a padecer en edad més temprana de la pre-
sente casuistica personal.

F. L. (., que nota las primeras molestias a los trein-
ta .afios, teniendo diez afios después un enorme nicho
penetrante en pancreas.

Pero la mayor proporciéon queda comprendida
desde los treinta y cinco afios a los cuarenta y
siete. Bs verdaderamente curiosa esta estadisti-
ca con la tendencia del ulcus a hacer su apari-
cién mas tardia en la mujer que en el hombre.

Recientemente, el Dr. FRANQUELO, en una con-
ferencia dada en el Hospital Provincial de Ma-
laga, vertié semejante observacion recogida por
él en una numerosa estadistica.

s cosa sabida la menor frecuencia del ulcus en
la mujer que en el hombre; este es un punto que
estd por aclarar, ya que sélo existen conjeturas
que lo expliquen, bien sea por una mayor resis-
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tencia del sexo femenino a la enfermedad ulce-
rosa, local o general o por otras causas que es-
capan a nuestros conocimientos. Ademas, de con-
firmarse estos hallazgos estadisticos en mayor
niimero de casos, con respecto a la presentacion
tardia de la tlcera en la mujer, tendriamos que
pensar en que la proximidad al climaterio las
coloca en un estado deficitario ulcégeno, dei
que hasta entonces se libraron, y habria que
considerar factores endocrinos, neurovegetati-
vos, ete,

Pero por el momento sélo queda consignar el
hecho y esperar que nuevos datos, observacio-
nes e investigaciones nos den la clave del pro-
blema.

CASUISTICA PERSONAL.

En los casos por mi recogidos, la despropor-
cién entre uno y otro sexo es notable, encon-
trando un 12 por 100°de mujereg y un 88 por 100
de varones. Las cifras hablan més que cualquier
comentario.

VIII
CONSTITUCION Y ULCUS,

Admitiendo la disposicién congénita—esa en-
fermedad ulcerosa sin tleera, de Morawitz—,
¢/ quiénes son esos individuos que poseen tal tara
hereditaria o estin en condiciones de adquirir
la misma disposicién?... ya que por lo que lle-
vamos visto podemos aplicar al ulcus de Cru-
veilhier esa frase de ZONDEK para log hipertiroi-
deos, pues no adquiere dicho mal todo el que pa-
dece una ulceracién primitiva, sino el que puede.

;Es la constitucién la culpable? Asi lo han
indicado BAUER y ASCHNER, sosteniendo que lo
que se hereda es la constitucién ulcerosa, sobre
todo parcial, en forma de inferioridad del estd-
mago. De parecida manera opinan ALBU, FLEIS-
CHER, STRAUS, SPIEGEL, etc. STILLER cree que
tiene como base la constitucién asténica, corro-
borado Gltimamente por el detenido estudio es-
tadistico de KATSCH; sin embargo, esto no es ad-
misible totalmente; son opiniones en contra las
de BAUER-ASCHNER, que creen son igual de fre-
cuentes las Glceras en este tipo soméatico que en
otro; HEGEMAN no ha encontrado en sus compro-
baciones estadisticas més del 20 por 100 de ul-
cerosos con este habito, aunque personalmente
opino que esta cifra es demasiado baja, y en los
portadores de esta enfermedad corrientemente
encontramos mayor nlimero de asténicos; todos
hemos visto casos en picnicos y euritipos, y
STOERK halla en la mayoria manifestaciones del
estado timico-linfatico; HOLLER y PFLEGER nos
dicen que la predisposicién a la filcera destaca
més como antecedente hereditario que como un
tipo constitucional especial.

Las cifras de frecuencia de la filcera en los
distintos tipos constitucionales de la estadistica
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sobre mis enfermos de Cruveihier son las gi-
guientes, expresadas en tanto por ciento:

ALTEEBO8 | v e resvrnsnssnines 15 por 100
AstEnteol .. naaiean 68 por 100
PIEOOET Livcandlansns 15 por 100

Las mujeres han quedado excluidas de este cuadre
para evitar una fuente de error, ya que todas corres-
pondian al tipo asténico, més frecuente en el sexo
femenino, aparte de que su separacién no resulta in-
conveniente dado el escaso namero que representan,

Son interesantes los estudios constituciona-
les y capilaroscépicos en enfermos gastrdpatas
llevados a cabo por DANTIN GALLEGOS, que saca
las siguientes conclusiones: 1.* El retardo del
desarrollo capilar, signo de trastornos consti-
tucionales de fecha infantil, es muy patente
en los enfermos gastricos; 2.* Los estigmas
capilares son mas patentes en los euritipos y
picnicos, hecho que ya habia registrado en otra
serie de enfermos no digestivos; 3.* El dolor,
como sintoma dominante, se presenta con ma-
yor frecuencia en los de mas retardo consti-
tucional (capilar), v 4.* Entre estos mismos son
mas frecuentes los hiperclorhidricos.

IX
SISTEMA NERVIOSO VEGETATIVO Y ULCUS.

Vemos, en resumidas cuentas, que no existe
un habito constitucional que responda a las
exigencias necesarias para ser admitido como
factor indispensable para presidir la enferme-
dad ulcerosa. No creo que ésta tenga nada que
ver con un tipo somatico determinado, lo que
sucede para que en general la opinién sea mas
favorable a los asténicos de STILLER, basedo-
woides de BERGMANN, tetanoides de JAENSCH
o leptosomaticos de KRETSCHMER, es que a €s-
tos van ligadas con mayor frecuencia las dis-
tonias vegetativas, lo que es admitido por la
mayoria siguiendo a BERGMANN, WESTPHAL, et-
cétera; pero s6lo con mayor frecuencia, pues
no es cierto para todos los casos como demues-
tra el trabajo de KaTrscH y OSTROWSKY sobre
“constitucion y labilidad vegetativa”, que es-
tudiando méas de 2.000 personas llegan a la con-
clusién de que no puede afirmarse que la pre-
sentacion .de esos trastornos vegetativos, vaya
unido obligadamente al héabito leptosémico
(CARMENA) .

Y afirmo que lo que sucede es esto, porque
también la mayoria estan de acuerdo con BERG-
MANN que encuentra el 90 por 100 de estigma-
tizados vegetativos, a pesar de que existen opi-
niones en contra, como las de GORALEWSKI-
SCHREIBER, LEHMANN, STENNITZ, que no encuen-
tran en los ulcerosos esos sintomas vegetativos
con méas frecuencia que en los no ulcerosos
(CARMENA) ; HOLLER y PFLAGER dicen asimismo
ser afeccién frecuente en sujetos sin manifes-
tacién alguna de estigmatizacién vegetativa.

No obstante estas opiniones en contra, debe-

y
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mos tomarlas con reservas, pues si bien estd
demostrado por autores de 1a talla de BERGMANN
Ja gran frecuencia de dichas distonias en los
ulcerosos, aquellas en las que no se ha demos-
trado la estigmatizacion vegetativa me hacen
preguntar: ;estamos seguros de poseer todos
los medios para ponerlas en manifiesto?... por-
que como dice CARMENA, el “transito entre lo
normal v lo patologico es insensible; esto, uni-
do a la dificultad para objetivizar la exploracion,
hace que se esté expuesto a una amplia inter-
pretacién subjetiva por parte del observador,
al valorar este sindrome disténico vegetativo.

Puntualizando sobre estas alteraciones del
equilibrio neurovegetativo, vemos que éste nor-
malmente mantiene un fono, al que DANIELO-
poLU califica de “estado de excitacién perma-
nente” de dicho sistema nervioso, que puede
ser alterado en aquellos individuos que portan
el “estiema vegetativo” de BERGMANN que co-
rresponde a la labilidad, ésta es constitucional,
y cuando un estimulo patolégico acttia sobre
este terreno predispuesto. se produce entonces
la distonia, que es adquirida.

Estos desequilibrios neurovegetativos condu-
cen a diferencias de tono no s6lo en el tiempo,
sino también en distintas partes del organismo
a la vez. Asi aue ademdis de considerar las dis-
tonias generales hemos de contar igualmente
con las parciales o locales.

Con el deseo de sumar mi grano de arena a
la labor general en cuanto a las relaciones de
S. N. V. con la tlcera redonda, me propuse ave-
riguar el tono vegetativo de mis pacientes ul-
cerosos, pero la primera dificultad aparecié al
buscar los medios de diagnéstico, pues después
de conocer las ponencias presentadas en las
pasadas jornadas médicas de Sevilla, en las
aque el prof. ANDREU nos dice, tratando del va-
lor de los medios de exploracién por excitacién
de reflejos v aquellos otros métodos que usan
de la inyeccién de farmacos simpaticos y para-
simpéticos miméticos, que “mucho ha influido
en ello la sugestién que ejerce la simplicidad
de pretender poder expresar en cifras el tono
de las distintas partes del sistema”. LEON CaAs-
TRO, de la misma eclinica, “ha demostrado tam-
bién la relatividad de este método de explora-
ci6én”, Asimismo CARMENA concede que las prue-
bas farmacolbgicas tienen poca utilidad en cli-
nica por las amplias diferencias de reaccién
individual aun entre normales. Y ALBERCA ¥y
RODRIGUEZ ARIAS consideran también a las prue-
bas farmacolégicas como ‘“engorrosas y, sobre
todo, de poco valor, pues s6lo pueden darnos
el tono vegetativo del momento en que las rea-
lizamos”,

Habida cuenta de lo expuesto sobre los cita-
dos métodos de exploracién del S. N. V., opté
por seguir el consejo de ANDREU de que “la
norma general de exploracién de un presunto
enfermo vegetativo no debe ser distinta de la
de un enfermo de cualquier otro aparato o sis-
tema, subrayando especialmente el valor de la
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anamnesis, de la inspeccién general del enfer-
mo, de los distintos aparatos, de sus funciones
metabbélicas, ete., v solamente después de una
detenida valoracién critica de todos los resul-
tados obtenidos podremos darnos cuenta de la
personalidad vegetativa del paciente”; ALBERCA
v RODRiGUEZ ARIAS valoran también como mas
positivo el interrogatorio y la observacién cli-
nica. '

Por estas razones hice objeto de dicho inte-
rrogatorio y observacién clinica a algunos de
mis pacientes, pero el haber sido explorado
s6lo un reducido niimero de ellos y el relativo
valor que le presta a la clinica la interpretacién
subjetiva, restan importancia a estos datos:

De 16 ulcerosos, que no han sido selecciona-
dos por ninguna cualidad para esta exploracién
vy a los que se sometié a un detenido interro-
gatorio y a una cuidadosa observacion clinica,
aparecen 10 (62,5 por 100) en los que se hacen
obtensibles sintomas neurodisténicos. tales co-
mo la constitucién asténica, bradicardia, manos
v pies frios, acroparestesias, palpitaciones, pro-
pension a las linotimias, hipertermia facil, sia-
lorreas paroxisticas, hiperquinesia gastrica y es-
pasmos o atonia, estrefiimiento habitual, hiper-
hidrosis, ete.

Ninguno de estos datos aislados tienen valor
para el diagnéstico del enfermo oue nos ocuna,
pero cuando en un mismo individuo coinciden
varios de ellos es preciso darles ya una cierta
importancia, que no voy a trocar en absoluta,
pero si relativa, con lo aque mi casuistica tam-
bién demuestra la frecuencia de la estigmati-
zacién vegetativa en el ulcus, viéndose aue el
tanto por ciento es elevado, pese a las dificul-
tades en poner de manifiesto tan complejo sin-
drome.

También las alteraciones vegetativas guar-
dan relacién con los factores hereditarios que
atribuiamos antes a la enfermedad ulcerosa,
puesto que también pueden ser congénitos o
adquiridos, como dice BERGMANN; el mismo au-
tor resalta la importancia de la herencia de
los estigmatizados, lo que comprueban en ob-
servaciones en gemelos SIEMENS, WEITZ, VERS-
CHUER y KAHLER y WEBER analizan lo mismo
en 32 pares de gemelos, observando una mayor
concordancia en univitelinos (CARMENA), y CAR-
MENA afirma que el factor genotipico es esen-
cial para la aparicién de este sindrome vege-
tativo: DRESEL y HIRMEWEIT admiten caracter
dominante, parece tratarse de un factor mo-
némero.

Tenemos, por tanto, de caracteres comunes:
1a herencia dominante y el poder ser congénita
o adquirida; en cuanto a los factores exdégenos
que condicionarian esta adquisiciéon para la dis-
tonia, los leemos en los tratados de Patologia
como influyentes en la produccién de tlceras.
Repasemos someramente estas causas externas
y veremos su coincidencia en ambos procesos:

PEDRO PONS nos decia en su ponencia sobre
neurodistonias oérgano-vegetativas que “nada
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hay que desencadene mayores molestias disve-
getosicas (géastricas, cardiacas, respiratorias,
eteétera) como la fatiga cronica que pronto
se establece en sujetos que trabajan mucho y
duermen poco” y todos sabemos el inmenso
beneficio que reporta al ulceroso el reposo y
como aumentan sus molestias con el trabajo.

Siguiendo a PEDRO PoNs vemos que “los tra-
bajos que mas facilmente conducen a las neuro-
distonias son: "

1° Los que obligan poderosamente y con-
llevan responsabilidad, siendo conocido como
las preocupaciones aumentan el contigente de
ulcerosos.

2 “Los trabajos fisicos, mecanizados y mo-
nétonos de obreros industriales.”

3.° Los trabajos fisicos agotadores de la-
bradores, descargadores de muelles y otras pro-
fesiones: lo mismo podemos decir de estos dos
ultimos tipos de trabajo, que precisamente son
de los que mas exacerban las molestias del ul-
ceroso v estos pacientes los que con més fre-
cuencia solicitan la intervencién quirtrgica que
les alivie y permita la continuacién de su tra-
bajo, para el que se encuentran casi imposi-
bilitados, tanto que nos hace sentar a veces
una indicacion operatoria precoz, acuciados por
la necesidad del enfermo.

En resumen, poco queda que anadir cuando
comprobamos repetidamente que lo que tantos
tratamientos farmacolégicos no pueden alcan-
zar en la tlcera, se consigue por el reposo y el
régimen.

Dieta.—Se ha repetido mucho la conveniencia
de las vitaminas C y B, en el ulcus, y precisa-
mente parecen ser éstas las mas necesarias para
el mantenimiento de la eutonia vegetativa.

Factores climdticos y metereoldgicos. — Lo
. mismo que las exacerbaciones ulcerosas se acu-
mulan en ciertas estaciones del afio, correspon-
den a estas épocas los mayores desequilibrios
vegetativos,

Infeciones focales—Han sido descritas como
factores neurodisténicos y precisamente nos
hemos de ocupar mas adelante de una teoria
uleégena basada en esta sepsis focal.

Tabaco.—Que es mal tolerado en los neuro-
distonicos, es reconocido como perjudicial en
los ulcerosos.

Supongo que van aportadas suficientes prue-
bas sobre la similitud de los factores exégenos
en las distonias vegetativas y la tlcera de Cru-
veilhier, para que sea preciso seguir insistiendo
sobre ello.

Prosiguiendo con la concordancia de ambos
procesos vemos que la edad de méxima fre-
cuencia uleégena coincide con la de mayores
excitabilidades vegetativas.

Estas estigmatizaciones vegetativas, segiin
V. BERGMANN, pertenecen a las hipertireosis le-
ves y, “en la mayor parte, su hipertireosis no
es anomalia endocrina adquirida, sino propie-

dad constitucional hereditaria”. Siendo el anti- X
guo punto de vista de este autor de que en tales’
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hipertireosis leves es mas frecuente la tlcera
que en otros sujetos.

WALINSKI y HELFORS, en 1943, hacen un es-
tudio estadistico comparando el metabolismo
basal en enfermos de tlcera gastroduodenal y
en gastriticos, encontrando que en un 30 por
100 esta elevado, lo que piensan que demuestra
la existencia de un hipertiroidismo.

No obstante, no es la hiperfuncion tirdidea
la que tenga relacion, al menos directa, con la
ulcera, ya que, “en los casos muy manifiestos
de enfermedad de Basedow, no parece ser muy
frecuente el ulcus” (BERGMANN), lo que sucede
es que estas hipertireosis leves son o bien mo-
tivadoras de una distonia neurovegetativa o es
el desequilibrio de este sistema nervioso el que
condiciona la hipertireosis. No es cosa de en-
trar en discusion sobre quién es primero, si la
hiperfuncién glandular o la distonia; lo cierto
es que en estos pacientes existe un desequilibrio
vegetativo, primario o secundario a su hiper-
tireosis, y ya estd méas que repetida la frecuen-
cia de las tlceras en los estigmatizados. Tam-
bién MARANON dice que las distonias vegetati-
vas serian verdaderos hipertiroidismos ate-
nuados.

A veces es muy manifiesta la tara nerviosa
en los ulcerosos, como se ve en la familia de
los diez hermanos, portadores todos de ulcus,
de MICHAELSON (ya citada anteriormente), que,
segun refiere, el cardcter neuropatico es evi-
dente; uno es internado en una clinica psiquia-
trica, dos son neurésicos y otros dos son hipo:
condriacos y tienen gran labilidad nerviosa.

En el neurodistonico, a veces las primeras
manifestaciones son alteraciones funcionales
efectoras, a las que se suman anomalias de tipo
neurético en la conducta reaccional psiquica,
y s6lo después, en ocasiones, surgen las altera-
ciones organicas (ulcus, trombosis cerebrales
angioespasticas, ete.): en ocasiones se inicia
el sindrome disténico vegetativo por la pertur-
bacién psiquica y en otros por las alteraciones
orgéanicas (ulcus, arterioesclerosis, etc.) (PEDRO
Pons.) y

Vista la cantidad de puntos de contacto que
median entre log distonias vegetativas y la tlce-
ra, no es aventurado afirmar, como hacia, que lo
que se hereda es la estigmatizacién vegetativa,
que ademas puede ser adquirida; asi que es en
los distonicos, generales o parciales, en los que
de una uleceracién primitiva se puede pasar a
la enfermedad ulcerosa.

Veamos c6mo se consigue esto.

X

FRECUENCIA DE LA UNIDAD DE LA ANATOMIA.

Es preciso estudiar el mecanismo de que se
vale la enfermedad para determinar los suce-
sivos brotes ulcerosos, y ademés averiguar
cuil es la causa que los desencadena. Repito
que caracteristicas esenciales del ulcus son las
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recidivas sistematicas de las pérdidas de sus-
tancia, el que “la ulcera crénica sea tan fre-
cuentemente Unica, sin que hasta ahora se haya
encontrado una explicacion suficiente para tal
hecho” (KALK), Desde luego, no tan frecuente
como se afirma, sucede esto y es preciso ir re-
visando ese conceplo; los que vemos piezas re-
secadas estamos acostumbrados a encontrarnos
con mas de una lesion; aunque radiolégicamente
solo se diagnosticase en sigular, ello es debido,
en mi opinioén, a que ante la pantalla, al en-
contrar el primer nicho, se concentra sobre
é] toda la atencién, e imbuido por el prejuicio
de que no ha de existir otro se termina la ex-
ploracion satisfecho de demostrar que el pa-
ciente es portador de un ulcus.

Para el estudio patogénico es preciso dejar
bien sentada esta cuestion, aunque, desde luego,
si la lesion no es siempre unica, a lo mas suele
ir acompafiada de otras dos, y sblo con muchas
precauciones y tras un concienzudo estudio cri-
tico admitiremos la posibilidad de que se trate
de una enfermedad ulcerosa al encontrar mas
pérdidas de sustancia.

KALK también afirma que no es raro que co-
existan varias ulceras, una en el estéomago y
otra en el duodeno, varias en estomago o va-
rias en duodeno, Seglin GRUBER, en el 10 por
100 de los casos se encuentran simultineamente
ilcera gastrica y duodenal; seglin MOYNIHAN.
en el 25 por 100; segin LEHMANN, en el 8 por
100, y KALK encuentra en su material un
10 por 100.

Sobre la proporcion en que se presentan las
lilceras gastricas y duodenales, arroja mi ca-
suistica los siguientes datos:

gistricas 4 por 100
Mu £
jeres duodenales 8 por 100
géstricas 32 por 100
Hombres.........cov
SIANIIE duodenales 56 por 100
GABTYICRB oiersrsmioraiibgiess 36 por 100
Duodenales ..........cciheee. 64 por 100
RESUMEN.

Se hace una revision de conjunto de los ca-
racteres anatomopatolégicos mas sobresalientes
en la ulcera péptica, resaltando especialmente
la alternancia de las fases de calma y actividad
que corresponden a idénticos periodos en la cli-
nica. Se estudian asimismo los agentes etiol6-
gicos que pueden producir pérdidas de sustan-
cia gastroduodenales, poniéndose de relieve la
frecuencia de erosiones, deslindando los sindro-
mes ulcoides de la enfermedad ulcerosa propia-
mente dicha.

Se destaca la evolucién clinica del ulcus, de-
teniéndose en el comienzo de la enfermedad las
primeras lesiones y pasando después a consi-
derar log factores de herencia, edad, sexo, cons-
titucibn y sistema nervioso vegetativo, con
aportaciones personales y estadisticas sobre
los casos recogidos.

ULCUS GASTRODUODENAL

* HERNANDO,—Medicamenta,
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SUMMARY

A review is made of the most outstanding
anatomo-pathological characteristics of the
peptic ulcer, emphasising specially the alter-
nation of periods of calm and activity corres-
ponding to identical periods in the clinical pie-
ture. The aetiological agents which may pro-
duce loss of gastroduodenal substances are stu-
died, the frequency of erosions being emphasi-
sed. The ulcoid syndromes of the ulcerous
disease properly so-called are defined.

The clinical evolution of the ulcers is em-
phasised, special attention being paid to the
beginning of the disease and the first lesions,
considerations being made later of the heredi-
tary factors, age, sex, constitution and vege-
tative nervous system, with personal contribu-
tions and statistics on cases encountered.

ZUSAMMENFASSUNG

Man gibt einen Uberblick iiber die wichtigs-
ten pathologisch-anatomischen Verinderungen
des peptischen Geschwiires, dabei wird beson-
ders auf die Ruhe-und Aktivititsphasen auf-
merksam gemacht wird, die miteinander
abwechseln, und denen ganz identische klinis-
che Perioden entsprechen. Die #thiologischen
Agenten, die einen Substanzverlust des Magens

oder Duodenums erzeugen konnen, werden
cbenfalls Lesprochien, wuobel die TTRuligkell der

Erosionen besonders hervorgehoben wird., Es
werden genaue Grenzen gezogen zwischen den
sog. ulzerdsen Syndromen und der eigentlichen
Ulcuskrankheit,

Die klinische Entwicklung des Ulcus -wird
beschrieben, wobei besonders der Krankheits-
beginn und die ersten Lisionen beriicksichtigt
werden; dann bespricht man verschiedene Fak-
toren wie Vererbung, Alter, Geschlecht, Kon-
stitution und vegetatives Nervensystem mit
einem Beitrag von eigenen Beobachtungen und
statistischen Daten iiber die untersuchten Fiille,

RESUME

On réalise une revision d'ensemble des ca-
ractéres anatomopathologiques les plus sail-
lants dans l'ulcére peptique; surtout sont & re-
marquer l'alternance des phases de calme et
d’activité qui correspondent a4 des periodes
identiques dans la clinique. De méme on étudie
les agents étiologiques qui peuvent produire
des pertes de substances gastroduodénales,
mettant en relief la fréquence d’érosions et ex-
posant nettement les syndromes Ulcoides de la
maladie ulcéreuse proprement dite.

On détache 1'évolution clinique de l'ulcus,
s'arrétant au commencement de la maladie, les
premiéres lésions et ensuite en considérant les
facteurs d’héritage, dge, sexe, constitution et
systéme nerveux végétatif, avec des apports
personnels et statistiques sur les cas réunis,
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ANOTACIONES NOSOLOGICAS EN
APENDICOPATIAS

J. MARTINEZ PEREZ

El enfermo es susceptible clinicamente, si le
estudiamos con todo rigor cientifico, de apor-
tarnos provechosamente ensefianzas en pro de
sutilezas diagnésticas a posteriori, redundando
ello en una mayor eficacia terapéutica que en
altima instancia recae en beneficio de la hu-
manidad doliente. Digo que las ensenanzas son
dignas de consideracién aun en los casos en
que su diagnéstico fuese tergiversado, con
oportuna rectificacién, sin que esto sea, por
otra parte, objeto de menoscabar la reputacién
del médico.

Nuestra imprecision diagnoéstica guarda ra-
zon directa, aparte otros factores, de la me-
nor cuantia de medios auxiliares que para estos
menesteres son de merecer, y aun a pesar de
ellos nuestros juicios definitivos quedan sus-
pensos en algunos casos sin que podamos dar
confirmacién sustantiva. Precisando para ello
reclamar la intervenciéon quirirgica como 1l-
timo recurso diagnédstico.

Las apendicopatias, quizd por la paradéjica
facilidad que corrientemente se diagnostican,
suelen a veces cercarnos en el mis grave error
o confusionismo. Si repasamos la evolucién
histérica de este proceso a través de las des-
cripciones clinicas desde los tiempos de JOHN,
MurprHY, FIT y su escuela hasta nuestros dias,
me autorizo a pensar que una porcién de cri-
sis abdominales hayan cursado su proceso sin
ser diagnosticadas a priori. Fundamento esto
al tomar como efectivos sintomatologicos para
la conclusiéon diagnéstica la gama de datos que
en forma sucesiva venimos documentiandonos
en las obras clasicas. Estos son los siguientes:

1.° Dolor que suele iniciarse de una forma
aguda en el epigastrio seguido de:

2.0 Vomitos a las tres o cuatro horas de co-
menzar el dolor y; ‘

3. Sensibilidad abdominal general, mucho
mas acentuada en el lado derecho, particular-
mente en los puntos (MAC BURNEY).

4.° Subida de temperatura.

5.° Leucocitosis.

Decia MurpHY: “Los sintomas siempre se
presentan en este orden, v cuando éste varia
siempre dudo de la veracidad o exactitud del
diagnoéstico.”

“Si las nauseas, vémitos y temperaturas se
presentan antes del dolor tengo la seguridad
que no se trata de apendicitis” (KAEN). “Cuando
la temperatura se presenta sola, uno dos o tres
dias antes que el dolor, temo se trate de una
fiebre tifoidea, con una tlcera tifédica en apén-
dice.”

Esta concepcién sintomatolégica, en la que

el dolor juega un primordial papel, vamos a

poner en constataciéon mis anotaciones particu-
lares a través de los historiales clinicos.
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