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LA ENFERMEDAD ULCEROSA “SINE ULCUS”

R. TElJEIRO ForRMOSO

El Ferrol del Caudillo.

El concepto de la tlcera gastroduodenal como
enfermedad local hace muchos anos que ha sido
arrumbado en patologia digestiva, para admitir que
el uleus gastroduodenal no es mas que la expresion
local, en estémago o duodeno, de una enfermedad
general, la enfermedad ulcerosa, a la que podemos
definir como un proceso evolutivo a brotes, con fa-
ses de exacerbacion y reposo; lo que la caracteriza
es precisamente su manifiesta periodicidad, la rei-
terada aparicion y desaparicién de las molestias.
A este estado se llega por la confluencia de una se-
rie de factores, de orden general unos (constitu-
cionales, raciales, sociales, psiquicos, ete.), y de
orden local otros (vasculares, inervatorios, ete.).

En el surgir de la enfermedad ulcerosa intervie-
ne de una manera clara lo que se denomina Pre-
disposicion ulcerosa, necesaria de admitir para ex-
plicar el por qué, causas que para unos individuos
son banales, originan en otros la aparicién de un
cuadro ulceroso. Si no se hace ulceroso el que quie-
re, sino el que puede, algunas deben ser las con-
diciones necesarias para lograrlo.

La predisposicién ulcerosa surge unicamente en
el hombre al compés de la civilizacién. Bockus ha
de afirmar por ello que la enfermedad ulcerosa es
un trastorno peculiar de un animal: el Homo sa-
piens. En 1932, McCagrrisoN publica el resultado
de sus observaciones en la India, comprobando la
ausencia de la enfermedad ulcerosa, asi como de
otra serie de procesos morbosos, tales como cole-
cistopatias y apendicopatias, por lo que considera
a estas enfermedades como un producto de la civi-
lizacién, la consecuencia de la tensién emocional a
que estd sometido el hombre civilizado.

En 1938, BonNE, con cinco colaboradores, publi-
can las observaciones que sobre los malayos y chi-
nos habitantes de Java y Sumatra hicieron: el
ulcus era diez veces més frecuente entre los chinos
que entre los malayos, lo que se explicaria por la
influencia que la civilizacién china ha ejercido so-

bre sus descendientes, pues no debe olvidarse que
aunque el chino es en apariencia fleméatico y do-
minador de sus emociones, sufre impulsos emocio-
nales similares a los de cualquier otra raza civi-
lizada.

Entre los individuos de raza negra se venia acep-
tando que no existia la enfermedad ulcerosa, cosa
que no es cierta para el negro que ha emigrado y
adoptado los habitos y ocupaciones del hombre ci-
vilizado (BoCKUS).

Los datos que demuestran la existencia de esa
predisposicion constitucional en la enfermedad ul-
cerosa son muchos: el desarrollo del cuadro ul-
ceroso en gemelos que incluso seguian un género
de vida distinto, pese a lo cual el comienzo y evo-
lucién del cuadro clinico es semejante (GUTZEIT y
LEHMANN, Ropa, ScHINDLER, HERFORD); la apari-
cion familiar de la enfermedad ulcerosa, a veces en
familias pertenecientes a varias generaciones su-
cesivas (HUBER, GROTE, BERGMANN, BAUER, KALK,
CArNoOT, HURST, SALLSTROM, BaANzZET, Bockus); la
aparicion sucesiva de tulceras, pese a repetidas in-
tervenciones quirtrgicas (THOMPSON, STEWART).

La predisposicion ulcerosa parece tener, segin
DRAPER, cierta relacién con el habito asténico; Ro-
RINSON y BRUGER sefialan también una serie de ca-
racteristicas distintivas en los enfermos ulcerosos;
LOESCHKE sostiene que la enfermedad ulcerosa es
exclusiva del tipo leptosomético, opinién aceptada
por MATHES, WESPHAL y otros; KarscH, basandose
en el estudio de 1.061 individuos, desde los puntos
de vista antropométrico, visual y clinico, conclu-
ye que existe una estrecha relacién entre los lep-
tosoméaticos y la enfermedad ulcerosa; KAUFMANN,
en un estudio sobre 200 ulcerosos, llega a resulta-
dos similares, pues ha encontrado que el 51 por
100 de los 200 ulcerosos eran leptosométicos, mien-
tras que solamente un 21,5 por 100 eran picnicos;
CuURTIUS acepta también esta asociacion. Por el con-
trario, BERTA ASCHNER ha sefialado que entre los
ulcerosos no es mas frecuente el habito asténico
que los demas tipos, y autores de la experiencia de
Upaonpo, KALK, BocKus, FIEGENBAUM y HOWAT, y
entre nosotros SALA Rolg, niegan que la predispo-
sicion ulcerosa esté ligada a ningin tipo constitu-
cional.
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Si pretendemos buscar en qué consiste esa pre-
disposicion ulcerosa, podemos recorrer numerosas
teorias que también se han esgrimido para expli-
car la patogenia del ulcus. Desde el punto de vista
constitucionalista, BAUER nos habla de una inferio-
ridad constitucional del estémago, que se expresa-
ria en una menor resistencia de la mucosa de ese
organo a los agentes ulcerégenos. Para él se trata
de un caricter hereditario recesivo. La Medicina,
al permitir una méas larga vida al ulceroso, facilita
la procreacion de tales sujetos, que transmitiran su
deficiencia constitucional géstrica: la ausencia de
la enfermedad ulcerosa entre los pueblos salvajes
es expresion de la seleccion natural. La opinién de
BAUER viene corroborada por algunos hechos de
observacion facil, cuales son los de la mayor fre-
cuencia de padecimientos gastricos entre los fami-
liares de ulcerosos (53 por 100) que en el grupo
control (15 por 100), asi como la existencia en fa-
milias de ulcerosos, de ulcus de semejante locali-
zacion y evolucidn.

Para HuURrsT, por el contrario, la predisposicion
ulcerosa es consecuencia de un aumento del agente
agresor de la mucosa, no de un déficit constitucio-
nal de la misma. Habla de un tipo constitucional
hipersecretor, en el que se reclutarian los enfer-
mos ulcerosos. La hipersecrecion, con aumento de
la acidez del contenido gastrico en ayunas, se en-
cuentra para REHFUSS en un 40 por 100, en un 23
por 100, segin BoNormNo PERO, y seria precisa-
mente en este tipo de sujetos en los que la enfer-
medad ulcerosa se manifestaria.

A partir de 1913 en que von BERGMANN sugie-
re que la predisposicién ulcerosa es consecuencia
de la disfuncion del sistema nervioso vegetativo,
y cuando al ano siguiente WESTPHAL sefiala como
caracteristica de los enfermos ulcerosos la labili-
dad del sistema nervioso auténomo, han sido estu-
diados en este sentido dichos enfermos. La ac-
cién vagal y simpatica sobre las funciones motora
y secretora del estéomago, valoradas por diferen-
tes investigadores, habia de llevar a diversos re-
cursos terapéuticos.

Los trabajos de los filtimos afios sobre la trans-
misién quimica de los estimulos nerviosos han
acabado de derribar la tesis del antagonismo sim-
patico-parasimpatico, que no seria mas que un re-
lativo antagonismo de funciones, en el fondo com-
plementarias. CANNON compara la accién del sim-

tico, més difusa, menos diferenciada, a la ac-
cién del pedal del piano, mientras que el parasim-
phtico, de accion mas fina y diferenciada, seria
equiparable a la de las teclas del mismo instrumen-
to. Kiss supone que por el tronco del vago, como
por un cable, sélo discurren en realidad fibras sim-
péticas: el parasimpético es Ginicamente un feno-
meno, y debe considerarse tan s6lo como la acti-
vidad negativa del simpatico. GOLDSTEIN piensa que
las discordancias en las reacciones farmacologicas
se deben a que el sistema vegetativo reacciona de
diversa manera, segiin su estado funcional; un mis-
mo sector del aparato vegetativo cambia de res-
puesta a los estimulos enddégenos o quimicos, se-
gun que, al servicio de la unidad orgénica, esté
%aglendo de primer término o de fondo del acto

Pese a esta anulacién del concepto antagonista
vago-simpatico tal como fué creada por EPPINGER y
Hess, se han utilizado una serie de procedimien-
tos para obrar sobre una u otra vertiente (sim-
patica y parasimpética) del S. N. V., siendo una
de las técnicas que en los (ltimos tiempos ha te-
nido més resonancia, el consejo de la seccién vagal
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como medio curativo de una de las manifestacioneg
de la enfermedad ulcerosa, el ulcus gastroduodenal;
la vagotomia, practicada como recurso terapéuti-
co, obligé a un estudio detallado de la funcién de
vago sobre la motilidad y capacidad secretora de)
estobmago. Las conclusiones a que se ha llegado,
algo diferentes segin los numerosos autores que se
han ocupado de ello, permiten afirmar que después
de la vagotomia hay un descenso de la acidez gas-
trica (MOORE, CLARKE, STORER y DRABSTTEDT, WOLF
y ANDRUS, MONTANT, WALTERS y colbs, ORR y
JOHNSON, ete.), mientras que no se modifica la
respuesta a los estimulos de histamina y cafeina;
que la secrecion gastrica interdigestiva disminu-
ve (STEIN y MEYER), y la motilidad decrece consi-
derablemente, apareciendo a seguido de la inter-
vencion una marcada atonia.

Asimismo los estudios sobre el simpéatico en la
enfermedad ulcerosa, adquieren valor a partir del
momento en que se considera que uno de los mo-
tivos de la formacion y persistencia de la expre-
sion mas frecuente de dicha enfermedad ulcerosa,
el ulecus gastroduodenal, es debido al retardo de la
evacuacion gastrica, condicionada por un espasmo
del esfinter pilérico, espasmo que CRILE pretende
combatir con la extirpacion sobre los esplicnicos:
LERICHE, con sus simpaticectomias; VacHox, PE-
RIER y ARNOUs y SERVELLE, con infiltraciones re-
petidas de novocaina. Entre nosotros, intervencio-
nes sobre el simpético han sido hechas por Garcia
Diaz, Garcfa MorAN, CIVERA y CONDE ANDREU,
En 1947, AXE EpLEN, de la escuela escandinava,
trata 115 ulcerosos con un medicamento de accién
paralizante sobre el simpatico: el tartrato de er-
gotamina, lo que a primera vista resulta poco acep-
table, dado que parece oponerse totalmente esta
medicacion a lo que se pretende con la vagotomia.
Con la ergotamina se inhibe electivamente el sim-
patico, anulandose de esta manera la exagerada
reactividad de los centros simpético-adrenérgicos
del hipotalamo, que mostrarian en el enfermo ul-
ceroso una disfuncién, causa de los trastornos me-
tabdlicos gue dichos enfermos presentan: hiper-
secrecion géstrica, disturbios del mecanismo ho-
meostatico del higado, particularmente en lo que
se refiere a los hidratos de carbono; disfuncion
motora del tubo digestivo (atonia géstrica, espas-
mo pilérico y atonia intestinal con estrefiimiento-
to) : vasoconstriceién en el territorio de los espléc-
nicos con la consiguiente desvitalizacién de las mu-
cosas digestivas; aumento de la funcién suprarrenal
con hiperadrenalinemia, que a su vez actia sobre el
recambio hidrocarbonado, condicionandose asi nue-
va excitacién de los centros parasimpaticomi-
méticos, provocada por la hiperglucemia reaccio-
nal, de donde se derivan la bradicardia, la hi-
persecrecién géastrica en ayunas y la hiperse-
crecién insulinica. De la combinacion de todos
estos factores, o gran parte de ellos, se produce
en el estbmago o duodeno la manifestacion local de
la enfermedad ulcerosa.

Aunque las objecciones teéricas a esta terapéu-
tica son muchas, lo cierto es que parece de buenos
resultados; entre nosotros, GoONzZALEZ GALVAN sé
ha ocupado de ella, después de haber tratado a
seis ulcerosos, y aunque, como él dice, es necesaria
la prueba del tiempo, sin embargo su sencillez, eco-
nomia y el poder llevarla en régimen ambulatorio la
hacen una de las més sugestivas terapéuticas de la
manifestacion local gastrica-duodenal (ulcus) en la
enfermedad ulcerosa.

Estos estudios sobre la influencia del vago ¥
simpatico en la enfermedad ulcerosa han llevado &
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RoBINSON a establecer alguna comparacién entre
dos afecciones daue, aunque no ,suelen presentarse
unidas en la clinica, tlgne mt'eres el esgab]ecer un
parangél'l sobre las mamfestaclonszs del smt:&ma ner-
vioso vegetativo en ellas; se refiere al' hlper-tlro_l-
dismo y a la enfermedad_ ulr';e'rosa. pa tu:otoxlcoms
ge asocia a una hiperexclgabm.da'd mmpﬁtlcs'a... y con
frecuencia cursa con una insuficiente secrecién gas-
trica, mientras que en'la er}ferme‘dad ulcel_*osa sue-
le existir hipersecrecion, hlperaqdez e hlpex:motl-
lidad géstrica, con un estado de h1pervag0t0m1a.'n'o
siendo raro encontrar en algunos de estos indivi-
duos afectos de la enfermedad ulcerosa uno o va-
rios de los sintomas de aquélla (miosis, hipersecre-
cion salival, aumento de secrecion de las glandu-
las lagrimales, bradicardia, colon espéstico, hiper-
insulinismo, ete.), lo gque vendria a demostrar de
una manera indiscutible el papel etiologico de la
hiperfuncién vagal, que al originar un estado de
inestabilidad motora y secretora géastrica, ha de
perjudicar a los afectos de la enfermedad ulcerosa.

La patologia psicosomdtica también nos ha de-
mostrado cémo los enfermos ulcerosos suelen ser
individuos inquietos, en tensién emocional; RYLE
sefialaba como tipico de la predisposicion ulecerosa
la viveza de las reacciones fisicas y mentales, su-
jetos dados a la ansiedad; el mismo ROBINSON se-
nala a los enfermos con predisposicion ulcerosa
como sujetos delgados, dotados de gran energia di-
namica. No puede decirse de estos enfermos que
sean psiconeurdticos, sino mas bien hipersensibles,
aun cuando no muestren su agitacion mental
(Bockus). Twiss v PARSONNET, estudiando 82 casos
de ulcus aparecidos en la Marina de los Estados
Unidos, consideran la ‘“didtesis ulcerosa”’ como fac-
tor etiologico de gran valor en la génesis de la en-
fermedad ulcerosa, aceptando que el principal res-
ponsable es el factor emocional, en especial la sen-
sacién de inseguridad, el miedo y el resentimiento
y hostilidad hacia el medio. Claro que esto, como
OLIVER indica, seria insuficiente para explicar la
aparicién de la enfermedad ulcerosa, pues no pue-
den ser olvidados los trastornos circulatorios, en-
docrinos, las deficiencias nutritivas, alteraciones de
la inmunidad, ete. TALTERs y BUTT exponen en sus
observaciones obtenidas en personal de la Armada,
el aumento de episodios agudos géstricos en las
epocas combativas o en los momentos de ansiedad,
como ocurrié al pasar por zonas infectadas por mi-
nas o submarinos. PORTIS, espoleada su curiosidad
por los resultados y observaciones de la patologia
psicqsomé.tica, realiz6 unas investigaciones sobre
un sintoma muy frecuente en los enfermos digesti-
vos: la fatiga, observando cémo en los enfermos
ulcerosos es habitual, al estudiar la curva de glu-
cemia, la presentacién de una fase hipoglucémica
reactiva muy acentuada, que explicaria, segiin Pogr-
TIS, el dolor precoz del ulcus; comunica buenos re-
sultados terapéuticos administrando a estos enfer-
mos atropina y una dieta exenta de azicar en sus-
tancia para no estimular bruscamente un pancreas
hiperirritable. Para é], un tanto por ciento muy
elevado de molestias gastrointestinales son debidas
& un trastorno funcional que tiene su origen en su
mayor parte en el sistema emotivo. EUSTERMANN ya
habia sefalado que la 1lecera gastroduodenal, en la
mayoria de los casos tiene su origen en motivos
Pslquicos, nerviosos o emotivos, o en una combina-
cion de estos factores.

ENCH y ALEXANDER, estudiando la personali-
dad dt? lc_m enfermos ulcerosos, encuentran unas ca-
racteristicas psicolégicas comunes en todos ellos,
4ue les conduce a definir el “tipo gastrico”, indi-
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viduos en los que existe un deseo inconsciente de
ser protegidos y mimados, ante el cual reaccionan
de manera violenta, buscando con toda clase de es-
fuerzos una independencia, una fortuna y un nom-
bre, intentando conseguirlo, aunque para ello ten-
gan que trabajar encarnizadamente. Son, pues, en
apariencia sujetos activos, creadores, protegiendo
a sus amigos: pero en el fondo se descubre en ellos
un profundo deseo de ser mimados y amparados, no
a ser protectores de los demas, sino sus protegidos.
Esta discordancia entre la apariencia de lo que pa-
rece ser, y en el fondo de lo aue realmente son, les
hace mantener su personalidad en una continua
tensién, que traeria consigo una hipersecrecién con-
tinua. Se constituiria, pues, seglin ALEXANDER, en
la personalidad del uleceroso, un ecirculo vicioso: la
ambicién, el deseo de lograr una independencia y
una posicién, se ven inhibidos por el miedo a fra-
casar, temor al fracaso que a su vez se reprime y
trata de compensarse con la agresividad. Y asi su-
cesivamente. La tlcera vendria a ser para las per-
sonalidades incluibles en el tipo géistrico como la
terapéutica de su conflicto psicolégico. Gracias a
su lesién géstrica o duodenal, el enfermo ya no se
ve obligado a combatir y pelear, la lucha tiene de
momento que cesar. El enfermo necesita que lo eui-
den, que lo atiendan y precisamente con ello se sa-
tisfacen sus secretas tendencias; muchos de los re-
sultados curativos conseguidos en los uleerosos con
diversos remedios encontrarian explicacién en es-
tos hechos de ser mimado y atendido como en la in-
fancia.

La realidad existencial de este tipo de perso-
nalidad en los ulcerosos ha sido aceptada por Por-
TIS y SULLIVAN, para quienes un 75 por 100 de los
ulcerosos encajan en ella. GASKIL admite en los ul-
cerosos dos tipos de personalidad: uno corresponde
al que ALEXANDER llama tipo géastrico, y otro, com-
prende un tipo meticuloso, perfeccionista, con es-
casa o nula flexibilidad, obsesivo. Bockus, al refe-
rirse a la personalidad de los ulcerosos, dice que
por lo menos la mitad de ellos tendrian las siguien-
tes caracteristicas psicolégicas: personas ambicio-
sas, tercas, obstinadas; muy conscientes de sus
oblizaciones, minuciosas y puntillosas, pero no pro-
fundas. Admite que estas caracteristicas estin co-
rrelacionadas con un componente genotipico que
afecta por igual al diencéfalo, al sistema neuroen-
docrino y a la personalidad psicolégica. Las pecu-
liaridades psicolégicas del ulceroso no serfan, por
tanto, la causa de la filcera, sino un sintoma més
de la constitucién ulcerosa (DUNBAR).

Tiene interés sefialar en este momento la obser-
vacién hecha por VONDERAHE en un elevado nlimero
de ulcus, demostrativa de que ciertos sintomas psi-
quicos que aparecen en alqunas lesiones viscerales
se deberian a verdaderas lesiones orgdnicas; des-
cribe focos hemorragicos localizados en el “nucleus
reuniens comnlex” del tdlamo, en la porecién ante-
rior del hipotdlamo y en el niicleo motor dorsal del
vago, lesiones anatomopatolégicas que serian expre-
sién del excesivo aflujo de estimulos aferentes a
partir de la mucosa géstrica erosionada. El des-
equilibrio vegetativo de estos enfermos, la taqui-
cardia v la sudoracién se deberian a estas finas le-
siones de los centros parasimpéticos del niicleo mo-
tor dorsal del vago, mientras que otros sintomas de
los mismos enfermos, tales como la facil fatigabili-
dad, la irritabilidad, los trastornos de la regulacion
del suefio, del metabolismo, los cambios emotivos,
obedecerian a las lesiones taldmicas e hipotalami-
cas. De este modo se cierra un circulo vicioso en-
tre las lesiones periféricas y las centrales del sis-
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tema nervioso, pues la distonia neurovegetativa que
ha creado el terreno para la aparicién del ulcus, se-
ria a su vez reforzada por las lesiones diencefilicas
secundarias producidas por los estimulos que lle-
gan procedentes de la lesién ulcerosa.

Las intimas relaciones entre el sistema nervioso
auténomo y las glindulas de secrecién interna han
hecho hacer intervenir en la predisposicién ulce-
rosa a ciertas modificaciones en la actividad de los
organos endocrinos, en especial de la hipéfisis. Las
referencias que se encuentran en la literatura meé-
dica acerca de estas relaciones entre 6rganos en-
docrinos y aparato digestivo son miltiples. Recien-
temente MARANON, estudiando la fisiopatologia hi-
potalamica, sefiala como posible causante de sinto-
mas gastricos lesiones de los niicleos del tuber, per-
tenecientes al hipotdlamo medio (en la divisién que
hace de la regiéon hipotaldmica LE Gros CLARK).

En 1841, ROKITANSKI observé la coincidencia de
meningitis basilares con perforaciones gastricas;
CusHING, en 1932, di6 forma cientifica al problema
al describir las lesiones géstricas aparecidas en el
curso de lesiones hipotalamicas y de neoplasias de
hipdfisis que ulteriormente afectaban al hipotéala-
mo. Trabajos posteriores sobre este tema han sido
hechos por MasTEN y Bunts, Warrs y FuLTON,
HorF y SHEEHAN, OPPER y ZIMMERMAN y VONDE-
RAHE. Estas relaciones entre la aparicién de tras-
tornos géastricos y afecciones neuroendocrinas, es
lo que hace escribir a MARANON que los mejores gas-
tropatélogos son los que, sin saberlo tal vez, ac-
than como psiquiatras. Ya ALVAREZ, en uno de sus
libros dedicados a los gastroenterélogos jévenes que
se inician en la especialidad, después de descubrir
los caminos por los cuales la psiquis enferma se
aduefia de una parte somatica del organismo, alte-
randola en su funcidn, habia de decir que el gas-
troenterdlogo ha de ser en cierto modo un psiquia-
tra de sus enfermos, puesto que precisa ante todo,
para obtener la curacién de sus pacientes, el com-
prender sus problemas afectivos y mentales.

Las relaciones entre la hipdfisis y la enfermedad
ulcerosa se encuentran ya en trabajos de PAL, HEss
y GunNDLACH y Dopps y NaABLE. En 1945 Way pu-
blica un documentado trabajo sobre la relacién en-
tre acidez géastrica y contenido de hormona del 16-
bulo anterior de la hipofisis en orina de embara-
zadas. Desde que NAKAY, en 1925, demostré que la
acidez libre y total era menor en las embarazadas
que en las no embarazadas, incluso después de ad-
ministrar una comida de prueba, ha venido reitera-
damente comprobdndose este hecho. CULMER, AT-
KINSON e Ivy, inyectando a perros grandes cantida-
des de hormona del lébulo anterior, comprobaron
un descenso de la secrecion y acidez gastrica, inclu-
so después de inyectar histamina, WAy, en tres
grupos de embarazadas examinadas en distintas
épocas de su embarazo, comprueba cémo la acidez
es més baja en las primeras semanas del embarazo
que en épocas méas avanzadas de éste, asi como el
aumento de la secrecién y acidez géistrica después
del parto. Concluye afirmando que esta hipoclorhi-
dria del embarazo es consecuencia del incremento
en la actividad hormonal del 16bulo anterior de la
hipéfisis, demostrable, ademés de por los datos an-
teriores, por la relacién de acidez gastrica y la eli-
minacién urinaria de hormona de dicho l6bulo an-
terior.

GRAY, BRAGLEY e IvY obtienen a partir de la mu-
cosa gastrointestinal una sustancia, la enterogas-
trona, de efectos inhibidores sobre la secrecién ghs-
trica basal y digestiva, asi como sobre la motilidad,
pues normaliza el sindrome motor, devolviendo el
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tono y peristaltismo gastrico a su situacién normg
No logran obtenerla en forma cristalizada, pero ]os'
extractos son lo suficientemente puros para podep
ser administrados por via parenteral a perros ope.
rados previamente por la técnica de Mann-William.
son, evitando la aparicién de la tlcera en 76 por 10
de los casos. Tratan también 27 enfermos ulcerg.
sos, de los que 20 reciben durante un afio 200 mgr,
diarios de enterogastrona por via intramuscular,
seis dias por semana, produciéndose cinco recaidas
durante el tratamiento y dos después de suspendi.
do, lo que hace considerar a Ivy esta medicaciép
como superior a los tratamientos clasicos.

GrAay, WIECZORWSKI e Ivy obtienen a partir de
la orina una sustancia a la que se denominé wuro-
gastrona, que administrada por via endovenoss
ejerce una inhibicién de la secrecion gastrica basal
y digestiva, pero sin actuar sobre la motilidad. 8
origen intestinal parece demostrado, ya que cuandp
se hacen resecciones altas del yeyuno desaparece de
la orina (CULMER). GRAY pretende identificarla con
la enterogastrona, considerandola como el produeto
de eliminacién de ésta: sin embargo, esta correla
cion entre uro y enterogastrona no se ha establed-
do todavia de manera definitiva (BoCKUS).

En 1937, los quimicos de la Robapharm de Ba-
silea inician sus estudios con extractos totales de
mucosa gastroduodenal, que culminan en la obten-
ciéon de un producto, el Robuden, preparado en for-
ma de inyectables y grageas, que someten al con-
trol experimental y clinico de los investigadores
suizos, para valorar sus resultados en el tratamien-
to del uleus gastroduodenal. De las observaciones
de BERTHER, GRANDJEAN, HuBacHiEr, Kaprp, NEev-
MANN, RoOULET, SUPKES y otros, se deducen los be-
neficios practicos que con el empleo de esta me
dicacion se logran.

SANDWEISS y FRrRIEDMAN logran unos efectos be-
neficiosos sobre las flceras de Mann-Williamson
provocadas en perros, mediante la inyeccién de ex-
tractos de orina de mujeres embarazadas o norma-
les, pero tal efecto beneficioso no parece deberse a
la inhibicién de la acidez gastrica, pues el estudio
de la acidez con histamina no acusé variacién, sino
que parece que el extracto de orina produce una es-
timulacién de la proliferaciéon activa de los fibro-
blastos, la neoformacién de vasos sanguineos y la
epitelizacion de la tlcera, sucediendo esto sin que
la acidez gastrica se altere; esta accién se deberia 8
una sustancia contenida en esa orina, la llamada
antelona. Resultados excelentes logra también en 63
enfermos portadores de ulcus con el tratamiento
mediante esos extractos de orina.

En resumen, puede aceptarse que existe una re
lacién bastante estrecha entre la hipdfisis, o me
jor, los centros hipotalamo-hipofisarios y la expre:
sibn mas frecuente de la enfermedad ulcerosa, €
ulecus gastroduodenal, asi como la influencia tan
activa que la enterogastrona (hormona gastrointes:
tinal) ejercera en el desarrollo de la enfermed
ulcerosa. Estas relaciones hipéfisis-enfermedad ul
cerosa se verian claramente desde el punto de vis
ta terapéutico en el hecho observado por METZ ¥
comprobado por WoLr y WoLr, de que la insufls
cién de hipéfisis desecada dentro de la nariz po*
dria curar la tlcera péptica. WoLr y WoLF comprie
ban en el célebre Tom cémo este tratamiento 10
s6lo rebaja la acidez del jugo géstrico, sino qué
ademas la mucosa gastrica se hace més palida, lis?
y méas resistente a los traumas locales.

Las relaciones entre tiroides, pancreas, suprarm®
nales y enfermedad ulcerosa puede decirse que p
ticamente no han sido estudiadas. Como
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aceptados pueden sefialarse: 1. La relativa rareza
de la asociacwn'de la enferme.dad plc_er_osa con en-
fermedades tiroideas; en el hipertiroidismo predo-
mina con mucho el tipo aquilico sobre el hiperse-
cretor, al igual que en el mixedema (MARX). 2. La
rareza de la asociacion diabetes-enfermedad ulcero-
sa, asi como la frecuencia del sindrome de la en-
fermedad ulcerosa en sujetos con hiperinsulinismo
e hipoglucemia, que luego comentaremos. Hasta
1022, en 2.700 casos de diabetes observados por
JosLIN no vié una sola vez la asociacién del uleus,
y en los quince anos siguientes observo en tres ca-
sos esta asociacion. FALTA tampoco ha visto la
coincidencia diabetes-uleus, mientras que LANDE,
entre 2.100 diabéticos encuentra la asociacién con
{ilcera en 22 casos. Los valores de acidez en los
diabéticos son ordinariamente bajos, hecho compro-
bado ya en 1921 por FABER, y que trabajos més re-
cientes de Lapp y DiBoLDp y KALK y MEYER han ve-
nido a corroborar; de todos modos, no puede ha-
blarse de un trastorno constante (JIMENEZ Diaz),
pues incluso en ocasiones aparecen ardores, aunque
es mas frecuente la sensacion de peso y digestiones
térpidas. 3. La ausencia de asociacién enfermedad
ulcerosa y suprarrenalopatias; nos referimos a
afecciones suprarrenales cronicas, pues la aparicién
de cuadros ulcerosos agudos en las hemorragias
suprarrenales son conocidas de antiguo. En gene-
ral, en los addisonianos suele haber aquilia o hipo-
quilia, encontrandose en los casos avanzados aqui-
lia histaminorresistente (ROWNTREE).

MEYER y colaboradores han publicado sus in-
vestigaciones acerca de la cuantia que en las mu-
cosas del hombre y animales se encuentra un fer-
mento llamado lisozima, descubierto en 1922 por
FLEmiNG, al estudiar las propiedades antibacteria-
nas de las lagrimas. Teniendo en cuenta el alto ni-
vel que la mucosa géstrica del hombre contenia de
lisozima, midieron las cantidades de ese fermento
contenidas en la mucosa de estémagos resecados
por ulcus, de estobmagos carcinomatosos, el lisozima
contenido en jugo gastrico, ete. La concentracion
del fermento es muy elevada en el jugo gastrico de
los enfermos de ulcus, descendiendo después de la
vagotomia; estos hechos, asi como la posibilidad
de producir lesiones ulcerosas en perros a los que
administran dicho fermento, hace pensar a los au-
tores el que sea este exceso de lisozima (fermento
bacteriolitico y mucolitico) el causante del ulcus,
ya que al destruir el moco protector permitiria que
la mucosa fuera atacada por el CIH, asentando ul-
teriormente sobre esas lesiones ulcerosas los gér-
menes patogenos, caso de existir. Esto nos con-
duciria a hablar de las influencias de la infeccion
en el desarrollo de la filcera y de los resultados lo-
grados por CHEVALIER y BRION con el empleo de
la penicilina por via parenteral en el tratamiento
del uleus gastroduodenal, pero ello seria salirnos
del tema propuesto: el estudio de la predisposicién
ulcerosa, uno de los factores etioldgicos causantes
de la més tipica expresion de la enfermedad ulce-
rosa: el ulcus gastroduodenal.

CLiNicA. — Existe un nimero bastante conside-
rable de enfermos que acuden al médico con un
¢tuadro sintoméatico que en todo puede ser seme-
Jante,_desde el punto de vista subjetivo, al del ul-
cus gastrico o ulcus duodenal, pero en los que ni
la radiologia, ni la gastroscopia, ni en ocasiones
una intervencién quirdrgica, logran poner en evi-
dencia la lesién ulcerosa. Son tlceras “sine ulcus”.
Ulceras desde el punto de vista con que el clinico
hace la hipétesis diagnostica una vez interrogado
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el enfermo, pero que luego no logra confirmar.
Quiza en estos ulcus sine ulcus se encuentren esos
enfermos a los que se les hace por algunos clini-
cos el diagndstico de “principio de tilcera”, que aun-
que muchas veces es la expresion de la incapacidad
radiolégica del médico para visualizar el nicho,
otras es la etiqueta diagnéstica de estos que
Bockus llama sindromes seudoulcerosos.

Se trata de individuos que ofrecen una serie de
caracteres comunes con los afectos de tlcera gas-
troduodenal, tanto desde el punto de vista tipologi-
co (si es que admitimos la influencia de la consti-
tucién en la aparicion del ulcus), como desde el
punto de vista de su sintomatologia.

Los dolores postprandiales, los ardores, el rit-
mo estacional y diario del dolor, la sedacién con
alcalinos y algunos alimentos, incluso la posibili-
dad de verdaderas hematemesis, encontramos a ve-
ces en estos seudoulcerosos.

El laboratorio comprueba unos valores en hiper
del jugo gastrico. Y la radiologia lo unico que a
veces pone de manifiesto es un cierto grado de in-
quietud motora gastrica y bulbar, y a veces un
verdadero espasmo pilorico, que hace hablar a
Bockus de inestabilidad piloroduodenal. Ante es-
tos casos de enfermedad ulcerosa ‘“‘sine ulcus”, nos
enfrentamos con un problema no sélo de tipo diag-
nostico, sino de mas alcance, pues gueda la duda
de si nos hallamos en presencia de un enfermo que,
sometido a una terapéutica correcta, va a curar, o
se trata de un enfermo que en un futuro mas o me-
nos lejano va a volver con un verdadero ulcus, ase-
quible ya a la demostraciéon radiolégica.

Vamos a examinar los factores etiolégicos que
en general suelen dar origen a este cuadro seudo-
ulceroso: 1. El uso y abuso del tabaco. 2. El hi-
perinsulinismo, 3. Algunas formas de insuficiencia
del l6bulo anterior de la hipdfisis. 4. Algunas for-
mas de dispepsia gastrica de etiologia ascaridiana.
5. La alergia digestiva. 6. Algunas dispepsias ner-
viosas. 7. Algunos casos de aquilia gastrica. 8. Al-
gunas formas de gastritis. 9. Algunos diverticulos
duodenales. 10, Algunas duodenitis. Excluimos del
estudio de estas formas seudoulcerosas los casos de
colecistopatias, neoplasias y las formas de pancrea-
titis, hernia paraesofagica, angor péctoris, algunas
formas de gastroptosis que pueden simular aparen-
temente un ulcus, pero que un interrogatorio bien
orientado y una detenida exploracién permiten di-
ferenciar con relativa facilidad.

1. El uso y abuso del tabaco.—Por primera vez,
en 1924, WAGNER llamé la atencién sobre la posibi-
lidad de que el abuso del tabaco diera origen a un
cuadro muy semejante clinicamente al del sindrome
ulceroso. En 1929 GrAY confirma la observacién an-
terior. Diez afios mas tarde, en estudios experi-
mentales en el hombre y animales, SCHNEDORF e
Ivy concluyen que el tabaco estimula la secrecién
salival, pero no la géstrica, y que algunas moles-
tias que aparecen en algunos sujetos a consecuen-
cia del uso del mismo se deben mas bien a los cam-
bios motores que sobre el estémago de esos indivi-
duos origina. Los trabajos de SHORT, JOHNSON y
LEY, en 1939; los de HOGLER, en 1943; los de
Dopps, NABLE y SMITH, en 1944, permiten llegar a
conclusiones ciertas sobre la accién que cerca del
aparato digestivo tiene el empleo del tabaco.

Produce una lengua saburral, asociada a una sia-
lorrea, que se origina por el estimulo gue la nicoti-
na ejerce por mecanismo neurovegetativo; dismi-
nuye el apetito, quiza por el embotamiento del pa-
ladar y el mal gusto bucal, asi como por las mo-
dificaciones que sobre la glucemia produce. Traba-
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Jjos experimentales de HOGLER demuestran cémo
después del consumo de tres cigarrillos en ayunas
la glucemia o no varia o sube, mientras que la abs-
tencion de fumar durante unas cuatro a seis horas
provoca una disminucion de la glucemia, que se-
ria el mecanismo que explica el aumento del ape-
tito de los fumadores que dejan de fumar. La hi-
perglucemia por el uso del tabaco, que ya SHORT
senalara, y que achacaba a una sobreproduccion de
adrenalina, la encuentran también AscoLl y CAMPO-
NETTO casi de manera constante.

Sobre el estomago produce un aumento de sus
actividades motora y secretora. La hipermotilidad
gdstrica, muy bien estudiada con métodos graficos
por DANIELOPOLU, y el aumento de la secrecion y
acidez gdstrica, como se ha demostrado mediante
pruebas de quimismo fraccionado, nos dan a expli-
car las manirestaciones subjetivas gastricas que
presentan sobre todo algunos adultos jovenes. La
sensacion de dolor, ardor, pirosis, el cuadro de aci-
dismo asociado en ocaslones a vomitos, molestias
que responden momentaneamente a los alcalinos,
pero que un régimen alimenticio severo no logra
curar, son debidas a la llegada de nicotina en parte
al propio estomago al ir aisuelta en la saliva, y en
parte a los centros nerviosos, vehiculada por la
sangre.

Las relaciones entre el uso del tabaco y la 1l-
cera, no los sintomas subjetivos del entermo ulce-
roso “sine uleus”, sino la aparicion de una tlcera
verdadera, han sido estudiagas por la escuela de
Oxtord; BURN y TRUELOVE estudian la accion anti-
diuretica de la nicotina y del fumar sobre el hom-
bre y las ratas, accion que achacan los autores a
la excitacion que la nicotina ejerce sobre los nu-
cleos del hipotalamo, trae consigo la liberacion de
la hormona antidiurética del lobulo posterior de la
hipotisis. Entre estos trabajos y los de DobpDS pro-
duciendo en conejos lulceras de estomago mediante
la inyeccion del lobulo posterior, se encuentra una
facil conexion. De cualquier modo es dudoso que
el fumar pudiera producir una ulcera, pues para
que aparezca un ulcus en el conejo son necesarias
cantiaades grandes de extracto de lobulo posterior,
y la descarga de hormona de dicho lébulo que ori-
gine el fumar seria muy escasa para obrar como
agente ulcerogeno. Esto no quiere decir que deba-
mos de dejar de prohpir el uso del tabaco en los
entermos uicerosos con ulcus o sin él.

La terapeutica ideal en estos casos de enfermos
ulcerosos “sine ulcus” originada por el uso o el
abuso del tabaco encuentra su mejor remedio en la
supresion de este y en el tratamiento concomitan-
te de la gastritis que suele coexistir,

2. Hipermsulimsmo.—Con esta impropia deno-
minacion suelen recogerse en clinica aquellos es-
tados en los que la causa inmediata en la aparicién
del cuadro cunico es la hipoglucemia, debida no
siempre a un exceso de insulina, Sino a veces a
otras causas que tienden a calificarse, siguiendo a
HaRrRIS, de hiperinsulinismo relativo.

En realidad, el considerar la hipoglucemia como
unica y esencial en la apariciéon del cuadro clinico
del hiperinsulinismo, va siendo puesto en duda,
desde el momento en que se han visto sindromes
seguramente debidos a la hipoglucemia, en los que
el analisis demostraba valores de 0,70 a 0,80 gr.
por 1,000, y aun a veces cifras superiores a ésta.
Ademas, desde que se inicié el tratamiento de las
psicopatias con el choque insulinico, se han visto
casos en los que se llega a cifras de 0,50 por 1.000
y alin més bajas, en los que no aparecen sintomas
hipoglucémicos. Estas razones parecen indicar que
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el sindrome no se debe rigurosamente a la hipogly.
cemia (MARANON), o que por lo menos la citra ge
aquélla no da el indice de intensidad del proceg,
metabolico que origina ese cuadro clinico. DuNcay
subraya la necesidad de distinguir entre el hiper.
insulinismo y el sindrome hipoglucémico: el pri-
mero es una enfermedad extraordinariamente rarg:
el sindrome hipoglucémico—que revela alteracio.
nes en el complejo mecanismo neuroendocrino ep.
cargado de mantener el nivel del aztcar en la sayp.
gre—es un sindrome muy frecuente,.

El cuadro sintomatico que puede aparecer en es.
tos casos del sindrome hipoglucémico es muy di.
verso. Desde manifestaciones nerviosas, circula.
torias, auditivas, hasta otras de tipo ocular, res.
piratorias, o digestivas, unicas que nos interesan z
nosotros. Los sintomas digestivos son muy diver
sos. MARANON cita los siguientes: hambre caning,
sensacion de nudo gastrico, pirosis, flatulencia, sia-
lorrea, estrefimiento, diarrea.

En este cuadro hipoglucémico, lo que muchas ve-
ces puede orientar al ulcus es esa sensacion de nudo
gastrico, que aparece al cabo de algunas horas des-
pués de las comidas, y que la toma de alimentos
hace calmar. Esa sensacion de hambre dolorosa es
similar a la que ofrecen algunos ulcerosos duode-
nales, al Hungerpain.

Harris distinge tres grandes tipos de hiperinsu.
linismo, atendiendo a la intensidad y gravedad de
los fenomenos hipoglucémicos; de ellos tan solo nos
interesan la forma leve y la de tipo moderado, pues
las formas hipoglucémicas graves cursan general
mente con una sintomatologia demasiado irondosa
para que haya dudas diagnosticas. kEn los tipos
leve y moderado puede exisuir debilidad, paliaez
sudor, que generalmente se asocia a una seusacion
de hampre mas o menos dolorosa, que desaparece,
al igual que los restantes sintomas, cuando el en-
fermo toma algun alimento. No es extrano por ello
que el paciente achaque sus molestias al estomago,
y hacia la entermedad ulcerosa de este organo po-
larice la atencion del médico. La presentacion de
dolor epigastrico, aparecido a las tres-cuatro horas
de haber comido, y la caima de esas molestias que
sigue a la ingestion de alimentos, puede hacer Sos-
pechar un wcus duodenal, tacil de aescartar si el
mterrogatorio pone de manillesto otros sintomas
tipicos del estaao hipoglucemico.

La frecuencia con que estos estados de hiperin-
sulinismo originan el cuadro seudoulceroso, e€s
para BOCKUS escasa. De todos modos, dada la abi-
garrada sintomatologia que puede presentar la hi-
poglucemia, el enlermo ae este t1po suele visitar a
toua suerte de especialistas, y sale con los diag
nosticos mas diversos: histeria, alcoholismo, ence
falitis, epuepsia, neurosis de ansledad, vagotomug
ulcus, etc. (AEPLER ¥y MOERSCH).

Ante casos dudosos es necesario acudir a prue
bas analiticas; en estos casos se daba como criterio
diagnostico la comprobacion de la hipoglucenus,
pero ya al principio hemos comentado que la glu-
cemia baja, y la gran hipoglucemia durante el act
ceso, que cuando se presentan tienen enorme Vé
lor diagnéstico, no son indispensables para aceptal
el diagnostico de sindrome mipoglucémico. Caso de
no poaer valorar la glucemia durante el acceso, 0
si aquella no existe, se han propuesto otras tres
pruebas diagnosticas: 1. La curva larga de glw
cemia postgiucosa, que aunque atil, no es de resul
tados constantes. lista curva hipoglucémica ¢
80lo se presenta en un grupo de casos, en especial
en los de verdadero hiperinsulinismo por péncreas
adenomatoso. 2. La curva de glucemia postinsull
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nica, obtenida tras administrar 10 unidades de in-
sulina con estudio de la glucemia antes de la in-
yeccion, y a los quince, treinta, sesenta y noventa
minutos después. MARANON acepta su utilidad para
el diagnostico de las hipoglucemias de causa supra-
rrenal, pero no para las hipoglucemias de otra etio-
logia. 3. La prueba del ayuno, propuesta por WiL-
pER, que mantiene al enfermo objeto del examen
solo a agua durante treinta horas, es de valor es-
caso y ademas dura de soportar,

Aun en ausencia de datos analiticos positivos,
tendra valor diagndstico el estudio de las condicio-
nes etiologicas en que la hipoglucemia surge. De
cualquier modo, puede aceptarse con BOCKUS que
la mayoria de los sindromes de la enfermedad ul-
cerosa '‘sine ulcus” mo tienen hiperinsulinismo, y
caso de existir la hipoglucemia debe considerarse
mas como un factor asociado que como factor pri-
mario. Encontramos aqui un eslabén en la cadena
del estudio de la predisposicién ulcerosa. Hemos
senialado la influencia de la distonia neurovegeta-
tiva en aquella predisposicion ulcerosa, y HOCHREIN
indica que no tiene nada de extrano que sobre una
neurodistonia se injerte un sindrome hipoglucémi-
co, pues las reacciones desmesuradas y excesivas
del aparato neurovegetativo se acompanan de una
labilidad en la regulacion del nivel de azucar en la
gangre.

El tratamiento de estos estados de hipoglucemia,
simulen 0 no un sindrome seudoulceroso, obliga al
tratamiento del factor etiolégico desencadenante
de tales crisis hipoglucémicas.

3. Insuficiencia del lobulo anterior de la hipo-
fisis.—Incluimos en el estudio de la enfermedad ul-
cerosa ‘“‘sine uleus”, como causa posible de manifes-
taciones clinicas semejantes a la verdadera tlcera,
una forma de insuficiencia del lébulo anterior de
la hipofisis, la enfermedad de Simmonds o cague-
xia hipofisaria. No conocemos ningun caso en la li-
teratura médica a nosotros asequible en el que se
haya podido recoger la sintomatologia de tlcera,
tan tipica como la observada por nosotros en una
enferma cuya historia comentaremos luego. Los tra-
tados de endocrinologia, al estudiar la caquexia hi-
pofisaria, describen la posible aparicién de unas
molestias gastrointestinales, generalmente en for-
ma de crisis dolorosa que simulan el abdomen agu-
do, unas veces con dolores en regién epigastrica,
que pueden ser tan violentos que hagan pensar en
una perforacion géastrica; en otras ocasiones las
¢risis son de tipo paralitico, con sindrome que re-
cuerda al ileo de este nombre,

Las dificultades diagnésticas que estos cuadros
ofrecen se ven acentuadas por el hecho de que es-
tos enfermos hipofisarios pueden presentar verda-
deras tlceras gastrointestinales; MARX encuentra
dos casos en 20 de sus enfermos, cosa nada extra-
na teniendo en cuenta las relaciones que ya hemos
comentado al hablar de la predisposicién ulcerosa,
existentes entre hipéfisis y estémago.

El 17 de febrero del afio actual vimos por vez pri-
mera una enferma, J. C., de veintiocho afios, soltera,
empleada en una fabrica de tejidos, que desde hacia
dos afios se encontraba en cama. Habia iniciado su cua-
dro de una manera febril, con dolores abdominales,
nduseas y sensacién invencible de anorexia. Durante
el tiempo que permanecié en cama habia adelgazado
18 kilogramos (de su peso normal, 57 kilogramos, para
l-lﬁnla estatura de 1,60 metros, habia descendido a 39
caogramOs}. Al afio y medio de iniciado el proceso le
enmferu?.arm-a a aparecer unas molestias epigéstricas,
e Jrma de dolor, que se presentaba a los quince-

¢inta minutos de la ingestion de los pocos alimentos
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gque podian forzarle a que tomara, y que calmaba con
bicarbonato. La temporada de dolores duré unos cua-
tro meses, desapareciendo durante casi dos meses, para
iniciarse nuevamnte cuando vino a nosotros, con un rit-
mo diario tipico de ulcus, que al ser sospechado por el
médico de cabecera nos la envié para su estudio. La
exploracién de la enferma, resumida, dié los siguientes
datos: enflagquecimiento generalizado, cara macilenta,
con aspecto avejentado; las pestafias y las cejas ha-
bian casi desaparecido, el cabello se conservaba, el
vello de las axilas y pubis no existia. En corazén, a
nivel de foco mitral, se ofrece un soplo sistélico, rudo,
de propagacién a axila, y soplos suaves en los focos
aértico y pulmonar, probablemente de cardcter funcio-
nal. Dolorimiento en hipocondrio derecho. En fosa ilia-
ca izquierda se palpa el colon, que aparece ligeramen-
te doloroso.

Radioscopia de térax, normal.

Sondaje géastrico en ayunas, y a los treinta minu-
tos de administrar histamina (técnica de Bloomfield y
Polland) : valores de secrecion y acidez, normales.

Radioscopia de estémago-duodeno.—No se logré vi-
sualizar lesién ulcerosa; lo tnico anormal que se ma-
nifestaba era un retardo en el vaciamiento géstrico,
consecutivo a una atonia acentuada. La compresién so-
bre antro vaciaba pasivamente el estémago.

Metabolismo basal, — 18 por 100.

Glucemia basal, 0,80 gr. por 1.000.

Los datos morfolégicos de sangre muestran una acen-
tuada anemia normocrémica, con V. S. de 20 a la pri-
mera hora, y de 36 a la segunda hora.

El Mantoux que se le hizo di6é reaccién positiva a la
dilucién 1/10,000.

Desde el punto de vista psiquico no existian altera-
ciones, aun cuando la enferma se daba cuenta de que
su energia y vitalidad iban progresivamente decre-
ciendo. No pudimos lograr nada que pudiera orientar-
nos hacia una génesis psiquica del cuadro. A pesar del
tratamiento instituido, la enferma llegé al obitus; dias
antes de ésto, una radiografia de térax hecha a suge-
rencia de un médico que la habia observado, mostré
unos campos pulmonares normales.

Es, pues, un caso tipico de caquexia hipofisaria
que al afio y medio de iniciado comienza con una
sintomatologia de ulcus. Lo recogemos porque en
las molestias digestivas de este tipo de enfermos
no conocemos ningun caso con un cuadro tan ti-
pico de sindrome ulceroso; MARX cita una enferma
con vémitos de cuando en cuando y dolores epi-
gastricos, sin seflalar que sigan el ritmo ulceroso.

4, Algunos casos de dispepsia gdsirica de etio-
logia ascaridiane.—E]l ascaris lumbricoides, gusa-
no nematode, fusiforme, de color amarillo rojizo,
puede originar dos modalidades de sintomas gastri-
cos: el cuadro gastrdlgico agudo (de intensidad
fuerte, de aparicion generalmente brusca, localiza-
cién epigastrica, que dura de media hora a una o
dos horas, sin fiebre, o tan so6lo con unas décimas,
sin datos positivos de exploracién fisica, a lo mas,
un ligero incremento en el dolor epigastrico du-
rante la palpacion, pero siempre sin contractura), y
un sindrome seudoulceroso parasitario.

Esta semejanza sintomatica entre el ulcus ver-
dadero y el sindrome seudoulceroso parasitario tie-
ne algunas diferencias que pueden orientarnos en
el diagnostico:

a) Edad del enfermo.—El de etiologia parasi-
taria es generalmente un nifio. El verdadero ulce-
roso es un adolescente o un adulto.

b) Antecedentes personales. — En el ulceroso,
sobre todo en el que acude al especialista, se en-
cuentra una antigua historia géastrica; en el seu-
doulcus parasitario, la historia gastrica, caso de
existir, carece del tipismo que posee la anamnesis
del verdadero ulceroso, y generalmente va acom-
pafiada de molestias intestinales, cuadros célicos y
expulsion anterior de &scaris,
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¢) Caracteres del dolor.—Aqui es donde se en-
cuentran las mayores diferencias, pues el dolor del
seudoulcus parasitario es irregular en su ritmo dia-
rio (unos dias aparece a la una-dos horas después
de comer, mientras que otras veces aparece inme-
diatamente de finalizada la comida, o se hace noc-
turno, despertando al enfermo) e irregular en su
ritmo estacional (existen como en el ulcus, tempo-
radas buenas y malas, pero sin que guarden nin-
gin ritmo estacional); los alcalinos y los vomitos
no logran la sedacién del dolor, y los alimentos lo
calman muy rara vez.

d) Transito intestinal.—El ulceroso es general-
mente estrenido; el seudoulceroso parasitario cur-
sa en la mayoria de los casos con diarrea, encon-
trandose en las heces, en lugar de hemorragias
ocultas, abundantes huevos de ascaris.

e) Radiologia del estémago-duodeno. — Es de
poco valor en el diagnoéstico diferencial; faltan los
signos directos de ulcus, pero no puede olvidarse
que en ocasiones de ulcus verdadero tampoco se en-
cuentran. A veces se ven espasmos piléricos o duo-
denales que ceden a la atropina, y que se conside-
ran como la respuesta gastrica ante la irritacion
que sobre la pared intestinal ejercen los ascaris.

Si bien la diferencia del verdadero ulcus y el sin-
drome seudoulceroso asecaridiano no es dificil, si lo
es, en cambio, el diagnosticar el origen ascaridiano
de tal cuadro seudoulceroso. Existen algunos casos
en los que la expulsion oral o anal de algin ascari,
o la palpacion de masas pastosas (ALLES), o asas
que dan la sensacion de una morcilla (FERRIS y
HEYMANN, WATKIN y Moss), hacen pensar en la
etiologia ascaridiana, pero generalmente es nece-
sario recurrir a diferentes medios auxiliares.

La eosinofilia no es constante: ARCHER cita una
féormula leucocitaria normal en la mayoria de los
casos. La presencia de huevos en heces no es cons-
tante, recomendandose practicar el examen des-
pués de concentracién y durante ocho dias sucesi-
vos. Las reacciones biolégicas, sero y cutirreaccion,
son inconstantes y no especificas.

MEYER, MAY y PIULACHS opinan que el mas segu-
ro medio diagnoéstico es el examen radiografico. Las
imagenes que pueden observarse son: a) Imagen
lacunar de 15-20 cm. de largo por 5-8 mm. de an-
cho, claramente perceptible sobre el fondo opaco
de la papilla, con trayecto rectilineo o con ondula-
ciones de bordes paralelos. b) Si hay poca papilla,
se aprecia una imagen formada por dos finas es-
trias paralelas, que corresponden a una ligera capa
de papilla adherida a la superficie del &secari.
¢) Cuando el asa se vacia de papilla y sobre todo si
el enfermo no habia comido desde hace tiempo,
se observa a veces la existencia de un hilo finisimo
opaco, a veces interrumpido, que corresponde a la
papilla que se ha encontrado en el aparato diges-
tivo del ascari. d) Existencia de movimientos pro-
pios en cualquiera de las imagenes precedentes.

El tratamiento del sindrome seudoulceroso asca-
ridiano obliga al empleo de una medicacién antipa-
rasitaria: aceite de quenopodio, santonina, o si se
trata de nifios menores de tres afios, el Helminal
“Merck"”.

5. Alergia digestiva.—La aparicién de sintomas
gastrointestinales desencadenados por la alergia es
relativamente frecuente; la literatura médica so-
bre los mismos es muy amplia, sobre todo a partir
de 1930 (Rowg, CoOKE, FRIEDENWALD y MORRISON,
GAY y otros). La comprobacién experimental de la
posibilidad de sensibilizacién del canal gastrointes-
tinal fué brillantemente hecha por WALZER, GRAY,
STrRAUS y LIVINGSTON, en los monos.
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Refiriéndonos al estémago, los sintomas que g
alergia puede provocar son muy diversos: dolor,
nauseas, vomitos, eructos e incluso hematemesig,
Desde el punto de vista radiolégico, las observacio-
nes hechas sobre estomagos a los que se habia he-
cho llegar el alergeno correspondiente, y en espe-
cial los trabajos de FriEs y MogcIL administrande
la papilla asociada al alergeno, lo finico que pudie-
ron poner de manifiesto fué un retraso en la eva-
cuacion de la papilla del estémago al duodeno, de-
bido a un estado de atonia, no pudiendo en ningung
observacion sobre los 26 enfermos vistos comprobar
la existencia de piloroespasmo, que, sin embargo,
WaLzer pudo provoear en un mono sensibilizado
pasivamente. Por gastroscopia, POLLARD y STUART
han comprobado la presencia de edema de la muco-
sa ghstrica en pacientes alérgicos.

Es infrecuente que la etiologia alérgica origine
un cuadro seudouleeroso.—Los autores surameri-
canos, de gran experiencia en estos problemas de
alergia alimenticia por la frecuencia que entre ellog
se presenta, asi lo consideran. VARELA y RECARTE,
recogiendo la experiencia de su practica gastroen-
terologica, no citan més que un caso en el que exis-
tia un sindrome ulceroso, expresion de la alergia
para la leche, y en el que una vez puesta de mani-
fiesto y suprimida de la alimentacion, cesaron las
molestias. En estos casos de enfermedad ulcerosa
“sine uleus” puede comprobarse mediante una
anamnesis cuidadosa como el sindrome seudoulce-
roso es siempre algo atipico (VARELA y RECARTE),
Los alimentos capaces de originar el sindrome seu-
doulceroso al sensibilizar al enfermo son diversos,
El enfermo de VARELA y RECARTE estaba sensibili-
zado a la leche, café, harina de trigo y lechuga;
otras veces la sensibilizacién es también a las pa-
tatas, huevos y remolacha.

Mucho més frecuente es, en cambio, la coexis-
tencia de un verdadero uleus con la alergia gastro-
duodenal, lo que plantea problemas terapéuticos de
solucion nada facil, en especial cuando esta sensi-
bilizacién es para la leche, alimento ideal para ini-
ciar el tratamiento del ulceroso. La coexistencia de
ulcus y alergia alimenticia ha servido para defen-
der la naturaleza alérgica de aquél, existiendo afir-
maciones como la de DITTMAR, de que el 30 por 100
de todas las tleceras son alérgicas. Que la alergia
deba ser tenida en cuenta como factor que puede
intervenir en la génesis y evolucién del ulcus, es 16-
gico, pero considerar su naturaleza alérgica en un
tanto por ciento tan elevado, es salirse de la rea-
lidad.

El tratamiento de estos casos de sindrome ul-
ceroso por alergia alimenticia obliga a la supresion
de alimento o alimentos desencadenantes del proce-
so, y a ser posible a la desensibiliazcién del orga-
nismo.

6. Dispepsias nerviosas. — Se vino consideran-
do durante algln tiempo como dispepsias a aque-
llos trastornos digestivos de origen funcional, eli-
minandose del concepto dispéptico los casos en que
se manifestaba alguna lesion organica. Ultimamen-
te, dada la dificultad que muchas veces existe para
diferenciar lo funcional de lo organico, dificultad
que se incrementa en el terreno digestivo, tiende a
aceptarse como dispepsia, “la perturbacién en la
digestién", para investigar después cual pueda ser
el origen de tal perturbacién. Entre las dispepsias
gastricas, si aceptamos lo anteriormente senalado,
podemos admitir tres tipos (MARANON): la dispep-
sia por lesiones gastricas, las dispepsias reflejas ¥
las dispepsias neurdsicas, unicas que ahora nos in-
teresan.
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Por d-ispepsias’ r{mwésicas, comidemrgmos aque-
llas de origen psicégeno.—Dentro de la imprecisién
en que el concepto de neurosis vive, no tiene nada
de extrafio lo dificil que re.sultara'e! llegar al d}&g-
néstico preciso de dispepsia neurdsica; la elimina-
cién de toda lesion organica, nada fécil de asegu-
rar; la existencia QQ un tegnpera;nepto nervioso: l'a
relacién entre las 1nfluencle_13‘ psiquicas y la apari-
cion de los sintomas; el alivio de estos_ por trata-
miento psicoterapico, son heqhos a considerar, pero
insuficientes para llegar al dlagpostlco de dispepsia
neurdsica, pues dentro de la clir!i'ca de las dispep-
gias por lesiones orgéanicas también influye de ma-
nera activa el mundo psiquico, y también un tra-
tamiento psicoterapico puede aliviarle, igual que si
se tratara de un neurosico.

La frecuencia con que las dispepsias neurésicas
pueden originar un fn'ndrome seudoulcefoso, es se-
guramente escasa. Cierto que la presencia de vomi-
tos, asociados a un cuadro de acidismo, pueden
existir, pero el ritmo tipico del sindrome ulceroso
no serd frecuente.

Las interpretaciones patogénicas de las neuro-
sis digestivas han sido diversas. Se pensé que por
la inervacion de la musculatura lisa de las visceras
se produciria una liberacién en la periferia, de las
tensiones internas; la energia psiquica, reprimida,
deriva por el camino de la inervacion visceral, ori-
ginando diversos sintomas orgénicos. Una segunda
explicacion supone que las visceras son zonas de
proyeccion de los afectos. La tercera hipétesis ex-
plica las neurosis digestivas por la ampliacién a las
visceras, del aparato expresivo del hombre; es de-
cir, que al igual que el disgusto, la alegria, la ira,
el temor, ete., se manifiestan en la fisonomia, se ex-
presarian también en los trastornos viscerales. La
conexion entre las molestias gastroentéricas y las
manifestaciones emocionales, no son expresién ca-
sual, ni explicables por un rebose o derivacién de
energia, sino que tendrian un sentido biolégico pro-
fundo.

En intima relacion con el estado neurésico se en-
cuentra la simulacion, y aqui si que abunda la fre-
cuencia del cuadro de seudoulcus. El simulador, al
igual que el neurdsico, busca y halla en la enferme-
dad una defensa frente a los problemas que la vida le
plantea. En el neurdsico se hace inconscientemente;
la reaceién neurdsica es involuntaria, mientras que
la reaccién simuladora es voluntaria, por lo que en
apariencia parece facil el separarlas. Sin embargo,
es indudable que en ocasiones resulta muy dificil el
precisar esta separacion. Nosotros tuvimos ocasién
en nuestro ejercicio profesional como Médico de
la Armada, de enfrentarnos constantemente con el
problema de la simulacién. El sindrome seudoul-
ceroso aparece bastante tipico en algunos enfermos,
¥ luego ni el Laboratorio lo corrobora, ni la Radio-
logia lo pone de manifiesto. Ante estos enfermos
Stmuladores no cabe duda que hay un elemento in-
consciente, involuntario, que les impele a buscar
en la hospitalizacién una pausa, un descanso en su
servicio militar, ; Son neurdsicos o son simplemente
Simuladores? Es posible que en algunos casos no
Sean en su comienzo mas que alguna de estas dos
Cosas, para luego convertirse en verdaderos enfer-
mos orgénicos.

7. Aquilia gdstrica.—VARELA y RECARTE citan
COmo causa capaz de originar un sindrome de seu-
doulcus algunos casos de aquilia géstrica, en los
Que sospechando un ulcus encontraron una aquilia
il ;??;:-cm radiologica. Esta posibilidad ha de ser
oién 4, y unicamente en algunos casos la apari-

€ unos dolores que adoptan el ritmo tardio
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en su presentacion pudieran ofrecer semejanzas con
el ulcus. Tales dolores serian debidos a la protesta
del intestino por la llegada de un quimo falto de
digestion (KarscH). BockKus también senala esta
posible etiologia de un cuadro seudoulceroso, con
dolores aparecidos regularmente de media hora a
hora y media después de las comidas, molestias que
incluso pueden mejorar con la ingestién de ali-
mentos y alcalinos. Estos dolores aquilicos del seu-
doulcus pueden aliviar con los preparados de ClIH,
aunque parece mas probable gue la mejoria se deba
al régimen blando que se emplea como dieta tera-
péutica.

8. Algunas formas de gastritis.—Lo que puede
denominarse “problema de las gastritis” continlia
hoy en el mismo terreno incierto que hace bastan-
tes afos. Que existen gastritis, es indiscutible; aho-
ra bien, lo que es necesario es saber qué debe en-
tenderse por gastritis. Clinicamente se llega a este
diagnéstico ante casos de molestias gastricas en los
que no se comprueba por los medios exploratorios a
nuestro alcance ninguna lesion orginica del estd-
mago; es, por lo tanto, un diagnéstico al que se lle-
ga por exclusion, diagnostico que muchas veces re-
presenta la incapacidad del clinico para averiguar
el verdadero mecanismo de produccion de las mo-
lestias que presenta el enfermo.

Actualmente son los gastroscopistas (GurzgelT,
HENNING, SCHINDLER ) los mayores defensores de la
realidad y frecuencia de las gastritis. A esta idea
se oponen algunas observaciones deducidas del es-
tudio directo de la mucosa gastrica en fase de ac-
tividad de la misma, tales como las efectuadas por
WoLr y WoLr en Tom, poniendo de manifiesto
como las modificaciones que SCHINDLER senala
como tipicas de las gastritis hipertroficas, tales
como la mucosa hiperémica, turgente, ingurgitada,
con pliegues gruesos, rojos y suculentos e incluso
apareciendo hemorragias minimas espontaneamen-
te, se producen en la mucosa gastrica de aquel in-
dividuo por la coélera, el enojo, rencor, ete. (obser-
vaciones que hacen escribir a SCHINDLER que no hay
més remedio que admitir la posibilidad de una gas-
tritis aguda ex6gena de motivacion psicégena), ima-
gen que también se logra bajo el estimulo de la in-
gestion de alimentos diversos o alcohol.

Estos hechos, y otros que omitimos, no guieren
negar la existencia de las gastritis, sino senalar que
no deben ser éstas el cajon de sastre en el que se
tengan que arrojar los diagnosticos de perplejidad
que puede plantear la patologia del aparato diges-
tivo (RoF).

La frecuencia con que las gastritis puedan origi-
nar un sindrome ulceroso, varia segun lo que los
autores estimen necesario para diagnosticar el ul-
cus. Que la gastritis cronica hipertrofica del antro
origina @ veces un tipico cuadro ulceroso es bien
conocido: las molestias postprandiales, la plenitud,
la sensacién ardorosa, el despertar de un verdade-
ro dolor al tomar alimentos muy calientes o muy
frios, estrefiimiento, ocasionalmente nauseas y vo-
mitos, etc., son sintomas que encontramos sin que
radiologicamente pueda demostrarse nada mas que
espasmos mds o menos duraderos en la region pilo-
rica, con engrosamiento y rigidez de los pliegues,
una hipersecrecion con fuerte cantidad de moco
en la extraccién gastrica, hemorragias ocultas po-
sitivas en heces, y por gastroscopia, la existencia de
una gastritis profunda con pliegues ingurgitados y
a veces alteraciones de tipo polipoide. En ocasio-
nes, hematemesis (19,7 por 100 para BENEDICT),

Al tratar estos enfermos con terapéutica de ul-
cus, unos mejoran notablemente mientras que otros
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no responden al régimen de la vilcera. ;Sera, acaso,
que los primeros son verdaderos enfermos ulcero-
sos “sine ulcus”, mientras que los segundos serian
enfermos con gastritis y nada méas que gastritis?
Esta gastritis debia, sin embargo, de responder al
régimen alimenticio, y el no hacerlo nos conduce a
la sospecha de si realmente se tratarid de verdade-
ras gastritis.

Todos los clinicos que se han ocupado del pro-
blema de las gastritis senalan la frecuente asocia-
cion de éstas con cuadros psiconeurosicos, no con
psicopatias manifiestas, sino con pequefas psico-
neurosis (SCHINDLER), asociacion que podria tener
tres explicaciones: o la gastritis es causa de psi-
coneurosis (GORDON), o la psiconeurosis es motivo
de la gastritis, o ambas, psiconeurosis y gastritis,
obedecen a una causa mas honda.

Otro sintoma que se vié coincidia con las gastri-
tis eronicas es la fatiga. SCHINDLER y MURPHY la
encuentran en un 35,8 por 100 de sus casos, fatiga
que no guarda relacion con el ejercicio, sino que se
presenta de forma accesional, caracterizandose por
una peculiar sensacion de agotamiento, y que PoOR-
TIS pretende explicar por la apariciéon, en forma de
accesos, de despenios de la glucemia, de hipogluce-
mias,

Esta asociacién de gastritis cronica, psiconeuro-
sis y fatiga ha sido utilizada por la patologia psi-
cosomatica para considerar como determinantes de
esa asociacién fundamentales situaciones y conflic-
tos psicogenos. Contra ello, apunta SCHINDLER, que
el atribuir sin mas las molestias de los sujetos con
fatiga y gastritis cronica a complejos psiquicos, al
igual que el pensar que toda modificacion de la mu-
cosa gastrica objetivable con el gastroscopio se ex-
plica por la situacion emotiva del sujeto examinado,
mas bien contribuirdn a retrasar que a promover
nuestros conocimientos cientificos.

En realidad, aunque el concepto de gastritis no
ha podido hacer desaparecer las actitudes criticas
que se oponen a su generalizacion, al enfrentarnos
con ese diagnéstico en la clinica hemos de mover-
nos con cierta cautela. Tanto puede pecarse redu-
ciendo todas las gastritis a: psiconeurosis, como con-
virtiendo todas las psiconeurosis en gastritis. Aho-
ra bien, lo que en ningin momento puede olvidar-
se es que WoLF y WoLF han demostrado cémo la-
vando la fina capa protectora de la mucosa gastri-
ca en Tom, y exponiéndola al contacto reiterado con
una solucion clorhidrica de la concentracion del
jugo géstrico, se produce una auténtica gastritis,
la que a su vez, por via refleja, determina un au-
mento en la secreciéon de jugo gastrico, cerrandose
asi un circulo vicioso. Si no olvidamos que las emo-
ciones sostenidas crean una situacion similar, vis-
lumbramos cémo los factores emotivos pueden

crear la base sobre la que ulteriormenie asiente la -

lesion organica. En ello se puede encontrar quiza
una relacién profunda entre gastritis y sindrome
ulceroso con el eslabon intermedio del elemento
emocional.

9. Diverticulos gastroduodenales.—La frecuen-
cia de los mismos no es grande. Para los diverticu-
los gdstricos, SHIFLETT, en T82 enfermos vistos a
rayos X, registré una frecuencia de 0,65 por 100;
Ri1vERS, STEVENS y KIRKLIN, en 3.662 autopsias, en-
contraron 4 diverticulos.

Los diverticulos duodenales son mas frecuentes.
Mientras que en las autopsias la frecuencia oscila
alrededor de un 16 por 100, en los eximenes radio-
légicos CAPURRO los ve en 0,5 por 100; LocKwoOD,
de 0,9 a 1,7 por 100; GALLART, en un 3 por 100, y
SPrIGGS, en 3,8 por 100.
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Cuando los diverticulos dan origen a un singp,.
me de tipo ulceroso, las molestias son a veceg de
semejanza extraordinaria con el verdadero uleys
OHNELL, en 1923 habia descrito éstas, que llapg
formas seudoulcerosas, aceptadas por trabajos Pos-
teriores de SPRIGGS y MARXER, HORTON y MuLygy
GUTTMAN, etc. )

La explicacion de las molestias seudoulcerogag
cuando con el diverticulo no coexiste un uleus, I
dan EUSTERMAN y BALBOUR, admitiendo la retey.
cién de quimo acido en el interior del diverticyly
inflamado, quimo que llegaria al diverticulo en g
periodo postprandial. En general, ante un cuadn
ulceroso y presencia de un diverticulo, debe conti.
nuarse la exploracién para descartar otras lesig.
nes del mismo estémago, duodeno, o de otros ér.
ganos, y Unicamente se aceptara la génesis diverti.
cular de aquellas molestias cuando sea tan sélo ¢
diverticulo la Gnica lesién que pueda manifestarse,
De coexistir el diverticulo con un ulcus, es a éste
y no al propio diverticulo a quien debemos atri-
buir la sintomatologia (GALLART).

La semejanza con el sindrome ulceroso se acre.
cienta a veces por la presentacién de grandes he.
morragias en forma de hematemesis o de meleng,
la hemorragia puede ir precedida de dolores de tipo
ulceroso, pero otras veces aparece siibitamente. Ro-
BINEAU la sefiala en 10 por 100 de sus casos en for-
ma de hematemesis, y en 15 por 100 en forma de
melena. PAVEL y PAUNESCO-PODEANO, STAJANO, ete,
aceptan la realidad del sindrome hemorragico en
las diverticulitis, mientras que BAGNARESSI y Bag-
GI, basados en dos casos personales, ponen en duda
que tales hemorragias se deban al propio diverticu
lo. Sin embargo, es evidente que la intensidad de
las lesiones de la mucosa cuando existe la diverti-
culitis, explica de manera satisfactoria esta com-
plicacion (VARELA y CAPURRO).

10. Duodenitis. — Queremos citar como posible
causa del sindrome seudoulceroso la menos conoci-
da de todas las enfermedades no ulcerosas del duo-
deno, la duodenitis, que en la mayoria de casos es
un proceso secundario a otra afeccién, aun cuando
no parece imposible que se pueda presentar de ma-
nera primitiva (GALLART).

La duodenitis localizada al bulbo (bulbitis), es
considerada por GUTTMANN como extraordinaria-
mente frecuente en los casos de ulcus duodenal; la
bulbitis sin ulcus es lo que PAVEL y PAuUNESsco lla-
man duodenitis seudoulecerosa. En 1921, Jupp re
uni¢ 64 casos de esta forma en los que existia clini-
camente un cuadro de uleus, mientras que anato-
micamente no se encontré mas que una congestion
mas o menos intensa de la pared del duodeno. GaA-
LLART cita algunas diferencias sintomaticas entre
estas duodenitis seudoulcerosas y el verdadero ul-
cus duodenal: mas que dolor, que de existir es me
nos intenso que en la ulcera, lo que los enfermos de
duodenitis acusan es ardor epigastrico; el ritmo en
el horario es el del ulceroso, mientras que el ritme
en el tiempo ya no es tan tipico de ulcus. El diag-
nostico se complica cuando aparece un cuadro he
morragico, y la diferenciacion se hace imposible en
los casos, raros, pero reales, de cuadros perforati-
vos, descritos por KONJETZNY y por PUHL, en los
cuales el dolor se hace intensisimo y la crisis tan
aguda obliga a la intervencién, encontrandose uni-
camente la presencia de una gastroduodenitis ero-
siva. Para REeICHEL, el diagnéstico diferencial con
la perforacion es tan dificil que hay que laparato-
mizar.

DUBARRY y DUBOURG han descrito con el nombre
de antro-pilorico-bulbitis vagotonica seudoulceros#
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un cuadro que por su presentacién en sujetos j6-
venes ¥ sintomatologia .t1131c_a de ulcus hace pen-
car en éste, sin que radiologicamente se pueda de-
mostrar, y con una respuesta al tratamiento medi-
camentoso, inferior al de las ulceras verdaderas.
Estos enfermos, cuando después de f'racasado el
tratamiento médico se recurre a una intervencion
quirirgica, lo tnico que ofrecen es la pared antro-
pulbar engrosada, congestiva, y con frecuencia una
perigastritis poco densa. Si se practica una gas-
trectomia, en el segmento extirpado aparece una
mucosa congestiva, a menudo con erosiones, pero
nunca se observan verdaderas tleceras. La gastrec-
tomia rara vez va seguida de una curacion total
del cuadro; a menudo, lo Ginico que hace es aliviar
temporalmente las molestias que luego vuelven al
estado primitivo. En estos enfermos han empleado
DUBARRY y DUBOURG como recurso terapéutico la
doble vagotomia, destacando esos autores que al di-
secar la region pericardica para aislar los vagos
han encontrado en la mayoria de los enfermos una
peritonitis adhesiva, claramente inflamatoria, a ve-
ces con pequefas adenopatias, muestras de esa in-
flamacion. Sugieren por ello la hipétesis de que esa
periesofagitis en intimo contacto con los vagos pue-
da ser la espina irritativa, responsable al crear un
estado de vagotonia por la continua estimulacién
vagal, de la antro-piloro-bulbitis con su cuadro seu-
doulceroso. Como dato que defiende esta hipotesis
gefialan que en 28 gastrectomias totales realizadas
con motivo de neoplasias o de tlceras yuxtacardia-
les, no han encontrado esa periesofagitis, que, en
cambio, se present6 en la mayoria de los enfermos
con seudoulecus. Han intervenido 26 casos, con re-
sultados inmejorables, recuperacién de peso y des-
aparicion de los trastornos funcionales; si en la in-
tervencion de estos ulcerosos “sine ulcus” compro-
baban un cierto grado de hipertrofia del piloro, aso-
ciaban a la doble vagotomia una pilorotomia ex-
tramucosa.

El problema que la enfermedad ulcerosa “sine
ulcus” plantea, es de enorme trascendencia. Algu-
nas veces encontramos las razones etiologicas que
hemos sefialado, pero en otras ocasiones el cua-
dro seudoulceroso no encuentra explicacién. Las
molestias persisten, e incluso se hacen rebeldes a
la clasica terapéutica del ulcus, y el médico se en-
cuentra un poco indeciso ante el camino a seguir.

El porcentaje tan elevado de casos de enferme-
d'a‘d ulcerosa, su importancia social, la preocupa-
cion que el enfermo manifiesta con la pregunta an-
helante: ;Doctor, tengo tlcera?, son hechos que no
pueden, no deben olvidarse ante el problema apa-
sionante de la enfermedad ulcerosa. Se inicia con
lqs enfermos de estomago lo que ya hace tiempo
viene sucediendo con los presuntos enfermos de
pulmén (GoNzALEZ GALVAN); el profano va en bus-
ca del médico para averiguar si esta o no enfermo
del pecho, porque sabe que descubierta la tubercu-
losis de forma temprana tiene més posibilidades de
curar que si el tratamiento se inicia tardiamente.
Es de esperar que al gran publico llegue también,
gracias a una divulgacién sencilla y honrada, la
noticia de que las gastropatias, cuanto més precoz-
mente se traten, mejor se solucionardn. Y si la 1l-
cera de estomago es algo més que una pequena le-
;mn de la mucosa, es la expresion local de una en-
ermedad general, y sobre todo aquellos casos de
enfermedad ‘uleerosa en que no puede objetivarse
ninguna lesién, la enfermedad ulcerosa “sine ul-
;3“3 creemos que la tnica orientacion terapéutica es
4 médica. La eficiente aparatosidad de las opera-
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ciones quirdrgicas puede tener su indicacién en ca-
so8 de ulcus claramente demostrables, mas cuando
el sindrome es ulceroso, pero sin ulcus, ha de ser
la labor del gastropatélogo en colaboraciéon con el
enfermo, la que ha de solucionar el dificil problema
de la enfermedad ulcerosa “sine ulcus’.
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ORIGI

ESTUDIOS SOBRE LA ABSORCION DE LA
GRASA EN LA OBSTRUCCION DEL CO-
LEDOCO

I. — Investigaciones de balance en las heces.

C. JIMENEZ Diaz, C. MARINA y J. M. RoMEO

Institute de Investigaciones Médicas, Madrid,

De antiguo se conoce por los clinicos la exis-
tencia de esteatorrea en enfermos con icteri-
cia por obstruccion, y sabiéndose el papel que
las sales biliares deben jugar en la emulsifica-
cién y absorcién consecutiva de las grasas, tal
esteatorrea ha parecido natural y explicable
por una mala absorciéon en virtud de la falta
de sales biliares en la luz intestinal. Los ca-
racteres clasicamente atribuidos a esta estea-
torrea por los autores que se ocuparon prime-
ro de estudiarla (MULLER ', GAULTIER ?, LLABBE ?,
etcétera) han sido de mala absorcién con exci-
sién conservada, es decir, esteatorrea con bue-
na esteatolisis.

Sin embargo, a nosotros nos ha llamado la
atencion repetidas veces este doble fenémeno:
de un lado, la existencia de casos de indudable
obstrucecién del colédoco, sin bilis demostrable
en el intestino, que no presentaban esteatorrea,
y de otro, la independencia que hemos podido
observar en muchos casos entre la intensidad
de la esteatorrea y el contenido en grasas de la
dieta. Ambos hechos nos han llevado a dudar
de la realidad del sencillo esquema habitual-
mente aceptado y nos orientaron a estudiar
méas de cerca el problema. Los estudios de Ji-
MENEZ Diaz y CAsTRO MENDOZA * demostraron
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una esteatorrea de presencia e intensidad in-
constantes, y trabajos que no llegaron a ser
publicados de JIMENEZ DiAz con MARINA y CrLa-
RIANA (v. en’) probaron en enfermos con obs-
truccion biliar que la sobrecarga de grasa pro-
ducia poca variacién en la intensidad de la es-
teatorrea, y que el calculo de utilizacién de la
grasa administrada no arrojaba un déficit evi-
dente.

Actualmente hemos querido atacar de nue-
vo este problema, y lo hemos hecho por una
doble via; en primer término, estudiando en
las heces la utilizacion de sobrecargas de gra-
sa antes y a tiempos variables después de la
okstruccion del colédoco; y en segundo lugar,
haciendo antes y después de la ligadura el es-
tudio del contenido en grasa y colesterina de
la linfa v de diversos territorios vasculares.
En el presente trabajo comunicamos los resul-
tados en el primer sentido, y a continuacién pu-
blicaremos los segundos.

TECNICA.

Los animales utilizados en este estudio han sido sien-
pre perros; éstos han estado previamente en jaulas
con una dieta constante, compuesta de pan (100 gr)
bofe (300 gr.) y leche (500 gr.) por dia. ;

Esta dieta contiene, por determinacién calorimétricd
directa, 747,4 calorias diarias. En los dias que se §¢
fialan como “sobrecarga’” se afadié a la dieta aceité
de olivas en cantidad de 50 c. ¢., con lo que el valor
calérico sube a 1.197 calorias diarias.

Intermitentemente se ha hecho la recogida de las he
ces en periodos de tres dias, dividiendo el total por 3
para calcular la eliminacién diaria; nos ha parecidd
més exacto estudiar este promedio que la recogida et
dias aislados, que puede propender a error mas fécil
mente. Aunque en las tablas figuran solamente un cier
to ntimero de experiencias, éstas han sido més nume
rosas, repitiendo el estudio en similares condicion®
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