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Otro hecho importante a tener en cuenta es
5 respuesta fayor_‘able y espectacular de este
caso a la terapqutnca_pemc}hmca, en contrapo-
geion a la resistencia en el descenso de los
Valores de la V. d_e S. )

Hemos establecido al comienzo del trata-
miento una dosis de 500.000 unidades Oxford,
dosis con la que PRIEST obtuvo la curacién en
an 100 por 100 de los casos, administradas por
espacio de cuatro semanas.

La desaparicion de la fiebre, negativizacion
del hemocultivo y desaparicion del dolor tuvo
jugar después de las primeras dosis; ahora
pien, el hecho de mantenerse elevadas las cifras
de velocidad de sedimentacion nos indujo a
ampliar la dosis a un millén de unidades Ox-
ford diarias, administradas gota a gota por via
intramuscular por espacio de diecisiete dias,
con cuya dosis tampoco se logro un descenso a
los valores normales en las cifras de la V. de S.
La tolerancia de estas dosis elevadas de Peni-
cilina por via intramuscular fué enteramente
gatisfactoria. Posteriormente la terapéutica es-
treptomicinica de un gramo diario instaurada
para consolidar el tratamiento, logré en espa-
¢io de pocos dias volver a la normalidad las ci-
fras de la V. de S., lo que indica existia una cier-
ta resistencia o habituacion del germen para el
primer antibiético empleado.

El comportamiento favorable de este caso
a los antibi6ticos confirma también lo expresa-
do por uno de nosotros en colaboracién con Bo-
TAS, en el trabajo anteriormente mencionado, en
el cual estableciamos que existe una diferencia-
cién principalmente post-terapéutica; pero po-
siblemente clinica de dos cuadros endocarditi-
cos. La genuinamente osleriana, hemocultivo
positivo, sensible a los antibidticos y asentando
en sus formas mas puras sobre corazones in-
demnes de afeccion reumaética, principalmente
cardiopatias congénitas, y el hemocultivo ne-
gativo abacteriano o abacteriémico, que para
nosotros no es mas que una forma especial ma-
ligna del reumatismo, la llamada por BARD asis-
tolia inflamatoria; carditis evolutiva por PI-
CHON y RIVIERE; reumatismo maligno de Hu-
CHAR, 0, como LAUBRY la definié mas reciente-
mente, endocarditis reumatismales evolutivas.

Admitimos la existencia no infrecuente de
formas mixtas donde el proceso séptico asien-
ta sobre las lesiones valvulares reumaticas, ac-
tivas o no, pero que el tiempo viene a demos-
trar en muchas con su final que el antibi6tico
actué sobre la infeccién microbiana estreptoco-
cica, pero, en cambio, la afeccion reumatica si-
gUl6 evolucionando hasta la produccién de las
visceropatias malignas fatales.

Por ultimo, el hecho mas importante y que,
fomo hemos dicho anteriormente es el que nos
ha movido a hacer la presentacion de este caso,
& la coexistencia en el cuadro clinico de la en-
docarditis de una artritis sacro-iliaca.

El hecho ya sefialado de que en nuestro caso
actué como foco séptico una hidroxiadenitis,
afeccibn genuinamente estafilococica, y por
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otra parte la escasa apetencia de los gérmenes
que infectan habitualmente el endocardio por
las estructuras articulares, nos lleva a admitir
la hipétesis de que en nuestro caso los agentes
causales de la endocarditis y de la infeccion ar-
ticular han sido distintos. Posiblemente en esta
ultima actué el estafilococo como germen que
muestra gran apetencia sobre las estructuras
articulares, y en cambio sobre el endocardio ac-
tuo el estreptococo viridans, agente de infec-
cion secundaria en el foco séptico estafilococico.

Este caso nos puede servir como base para

efectuar un detenido analisis sobre el cuadro
articular en el curso de las endocarditis bac-
terianas, y un estudio mas detenido de un ma-
yor numero de casos nos llevara a conclusiones
mas ciertas de si en realidad el germen endo-
carditico es capaz de actuar de una manera di-

recta sobre las estructuras articulares, produ-
ciendo verdaderas artritis metastasicas, o bien
si, por el contrario, como suponemos en nuestro
caso, éstas son debidas a una coincidencia de
dos gérmenes distintos y con apetencias tisula-
res distintas en el foco séptico de la infeccién.

N ER-OFN TTIES ()

F. LoreEz Ruiz

Coérdoba.

El cuadro clinico de la neuronitis o sindrome
de Guillain Barré constituye, a nuestro modo de
ver, una verdadera entidad, pues con algunas
variantes, tiene una forma de comienzo, signo
y sintomas, curso, evolucion y terminacion bas-
tante tipicos. Si ademas de esta razén aducimos
que no es un proceso del todo raro (seis enfer-
mos nuestros en la clientela privada de cinco
anos), son motivos por los que creemos de al-
gun interés hacer esta comunicacién, no obs-
tante existir magnificas contribuciones de au-
tores nacionales y extranjeros’, °, etc. Antes de
proseguir senalaremos que la etiologia, patoge-
nia, anatomopatologia y terapéutica son en la
neuronitis, como en tantos otros problemas de
la clinica, cosas no resueltas. No vamos, por
tanto, a ocuparnos de ellas. Tampoco nos va-
mos a detener en la descripcion de cuadros po-
lineuriticos parecidos al de la neuronitis, como
los descritos después del empleo de la vacuna-
cion antirrabica * y en el curso de algunas for-
mas de difteria ?, *, ', también con alteracion
liquidiana (aunque menos manifiesta que en el
Guillain Barré) y sindrome parético mas insi-
dioso que el neuronitico, como senalan GASKILL
y Kors ‘. Por otra parte, en estos cuadros dif-

(*) Comunicacion a la Academia de Ciencias Mé-
dicas de Cérdoba el 13-I-1950,
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téricos la paralisis de la acomodacion suele ser
la regla. HEstas diferencias, esquematicamente
senaladas, nos permiten deslindar esos sindro-
mes secundarios del de la neuronitis primaria,
entidad clinica, repetimos, bien demarcada.
Solo trazaremos brevemente a continuacion los
cuadros clinicos de nuestros enfermos, con los
comentarios que nos sugieran.

Como caso patrén puede servir el siguiente:

Enfermo M. L. C., de cuarenta afios de edad, casado,
natural y vecino de Lucena (Cérdoba), visto en julio
de 1546, Quince dias antes de acudir a la consulta su-
fre un enfriamiento, y ya éste en regresion, unos cinco
dias mds tarde, empieza con dolores muy intensos en
el hombro derecho, cree que con fiebre, que se extien-
den a los restantes miembros en el curso de los dias
inmediatos, persistiendo al acudir a la consulta. Casi al
par de estas molestias se va encontrando flojo, sin po-
derse mantener erguido, y unos cuatro dias antes de
verlo nosotros ya no manejaba las piernas. Dificultad
para obrar. Nota algo extraiio en la cara. Antecedentes
sin interés.

En la exploracion, sujeto trasladado a brazos, con pa-
ralisis total de las piernas, flaccida, sin atrofias. Arre-
flexia superficial y profunda de los miembros inferio-
res; los superiores, normales. Pardlisis facial periférica
izquierda. Restantes exploraciones, negativas.

Férmula y recuento, normales. Velocidad de sedi-
mentacién, 20 mm. a la hora. L. c. r. transparente e
incoloro, con 3 células por milimetro ctubico, globulinas
de dos cruces; albtmina, 1,92 por 1.000. No gérmenes.
Meinicke negativo. Benjui coloidal, 0000001222100000.

Con el diagnéstico de neuronitis se dispuso trata-
miento a base de vitamina C y complejo B, cuidados
higiénicos y mecanoterapia. A los pocos dias inicia me-
joria y a los dos meses estaba completamente curado.

Se trata de un hombre de cuarenta anos, que
con buena salud anterior sufre un vulgar en-
friamiento por mojadura y a los pocos dias pa-
dece dolores en los miembros, paraplejia flac-
cida, paralisis facial, alguna pereza intestinal y
presenta un 1. c. r. con normocitosis, gran au-
mento de la cifra de albimina y reaccion consi-
guiente de globulinas, que cura en dos meses y
medio. Pero antes de proseguir el comentario,
veamos este otro caso.

J. G. R, de cincuenta y nueve afios, casado, de Bu-
jalance (Cérdoba), visto en consulta el 20 de julio de
1947, Cuatro dias antes, dolores por todo el cuerpo, a
ratos muy violentos, dificultindole el suefio. A los dos
dias, pardlisis de las piernas y en seguida disminucién
de capacidad para manejar los miembros superiores.
Arreflexia. Pardlisis facial periférica derecha. L. c. r.
claro y transparente, con 4 células por milimetro ci-
bico, Pandy, Ross Jones ¥ Nonne Appelt de tres cruces.
Albimina, 1,40 gr. por 1.000. Oro coloidal, 0011100000.
Serologia negativa,

Caso parecido al anterior, sélo que mas di-
fusa la paralisis, que fué mejorando en los dias
siguientes y en el transcurso de un mes estaba
bueno. Revisemos atn el siguiente caso:

R. R. R., de veintiocho afios, soltero, natural y vecino
de Pozoblanco (Cérdoba). Visto en la consulta el 27 de
agosto de 1949, Diez dias antes, al acostarse, escalo-
frio y cree que fiebre. A la mafiana siguiente se encuen-
tra con las piernas torpes y por la noche estdn para-
liticas y las manos con movimientos dificultosos. Des-
de entonces, pardlisis de todo el cuerpo, que le obliga a
estar en cama, teniendo ratos en los que puede mover
algo un miembro. No puede tampoco manejar la cabe-
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za, s6lo cuando le sientan en la cama y se la ¢g]
erguida. Tuvo al principio ligeros dolores en Jpg mug.
los. Defecacién y orina bien,

Buen estado de nutricién, apirexia. Pardlisig de log
cuatro miembros y de los musculos del cuello, Ausencig
de reflejos profundos. Abdomen con tono musculgy
con reflejos tenues. Paresia del VII inferior iZguierd,
Sensibilidades normales, como el resto de las explora.
ciones.

Recuento y férmula, aglutinaciones, serologia y grj.
na sin anormalidades. Puncion lumbar, tendido, Presién
14 mm., que con el Queckenstedt asciende a 18 y por |,
accion de la prensa abdominal también sube a 18, Des.
pués de extraer 10 e. c. de liquor, presiones 8-18-18, pes.
pectivamente. L. ¢. r. claro y transparente, con 3 e
lulas por milimetro cibico, Pandy, Ross Jones y Nonne.
Appelt de una cruz. Albumina, 0,556 por 1.000. No gér-
menes. Wassermann negativo, con todas las dilucio.
nes.

Tratamiento.—Higiene de la piel, complejo B, A log
dos meses estaba completamente bueno, haciendo vidg
ordinaria.

Acabamos de resefiar de manera esquemati-
ca tres historias muy similares en sus porme-
nores, y que pueden servirnos, complementén-
dose, para dejar de una vez expuesto el cuadre
clinico completo de la neuronitis. La enferme-
dad, denominada por MiLLs en 1898 con este
nombre, y también conocida por el de sindrome
de Guillain Barré, tiene una porciéon mas de
nombres (polineuritis infecciosa aguda, encefa-
lo-mielo-radiculoneuritis aguda infecciosa, poli-
neuritis infecciosa con paralisis facial etcéte-
ra, ete.), que sélo pueden contribuir a oscurecer
su conceptuacion. Se trata de un proceso de
instauracion aguda, paralitico, muchas veces
con caracter ascendente; es éste uno de sus ras-
gos mas salientes, y cupo el mérito al gran cli-
nico OsLER disgregarlo en 1892 del sindrome
de Landry, titulandolo “polineuritis aguda in-
fecciosa”. Afecta por lo comlin al adulto, varén
sobre todo, y se inicia por una infeccion aguda
respiratoria alta, seguida de dolores en los
miembros (en los cuatro o s6lo en uno o dos
miembros) preferentemente muslos y caderas,
brazos y hombros, es decir, proximales. Simul-
taneamente o poco después se instalan las pa-
ralisis en los miembros inferiores, y a menudo
sigue en los superiores, con arreflexia superfi-
cial y profunda y saltando el tronco, que queda
mas o menos respetado. Este “hiatus” constitu-
ye un elemento valioso de diagnéstico diferen-
cial con la poliomielitis, sobre todo, en sujetos
jovenes. Las sensibilidades se alteran en poca
cuantia y los esfinteres también a menudo. Es
frecuentisima la afeccion de pares craneales,
sobre todo del facial, uno de los rasgos clinicos
mas salientes del proceso, que fué senalado por
PATRICK *. Igualmente tipico de la enfermedad
es la disociacién albuminocitolégica del 1. e. Ty
descrita en 1916 por GUILLAIN, BARRE y STROHL
sin existencia de bloqueo, segin aducen las
pruebas manométricas con la maniobra de
Queckenstedt. Este. elemento, juntamente con
la existencia de la paralisis facial, nos ha per
mitido descartar diagnésticos de compresiones
medulares en consultas con colegas sobre algu
no de nuestros casos. En fin, la evolucién es fa-
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qorable, produciéndose una m?joria progresiva
pasta lograrse la curacion mas o menos total
pocas semanas o meses. Sin embargo, en
iones se prolonga desesperadamente la re-
ion, tardando muchos meses y hasta afios,
como en el caso de NIELSEN evolucionado en
diez afios . La mortalidad que sehalan los au-
ores es de un 20 por 100 aproximadamente. En
s serie de 14 casos de JIMENEZ Dfaz * sélo ocu-
mri6 una muerte. Nuestros seis casos han curado
yotalmente. No conocemos ninguna medida te-
rgpéutica eflca?:’; Se propugnan numerosos re-
medios, expresion de su inutilidad. En nues-
iros casos hemos dirigido atencion preferente
g la profilaxis de eventuales complicaciones
(respiratorias, urinarias, decubitos).

Los restantes enfermos de nuestra serie, aun-
que con caracteristicas fundamentales comunes,
presentan variantes clinicas que puede tener
interés conocer. Tal el caso de:

B. V. T., mujer de treinta y ocho afios, casada, natu-
ral y vecina de Lucena, vista en noviembre de 1949. Co-
menzé el proceso veinticinco dias antes con fuerte dolor
¢n la espalda y hormigueos y dolor en las piernas. Po-
cos dias después, impotencia de dichos miembros y di-
ficultad para orinar, que s6lo se producia por rebosa-
miento. A continuacién, hormigueos en las manos y fal-
ta de movimientos de la cara, no pudiendo mover los
labios ni cerrar los ojos. Cinco dias antes de verla nos-
tros, fiebre alta, fatiga, tos y dolor en el costado de-
recho, Antecedentes sin interés.

En la exploracion, disnea, fiebre de 39" con un foco
neuménico derecho. Paralisis facial doble periférica. Pa-
resia de miembros superiores y mds acusada de inferio-
res, sin apenas respuesta tendinosa. Abdominales débi-
les. Areas de hipoestesia de tipo no radicular. Resto de
exploraciones, nada anormal.

Puncién lumbar, tendida, presién 18 mm., que sube
rdpidamente a 30 por compresién yugular. L. ¢. r. claro
y transparente, con 3 células por milimetro ctubico, glo-
bulinas negativas y 0,20 de albimina.

Tratamiento.—Penicilina y cardioténicos, ete. Curé la
neumonia y posteriormente fué mejorando la parali-
Sis hasta desaparecer y hacer vida normal. La diple-
jia facial persiste atn a los dos meses, segun nos in-
forma su médico de la localidad.

Se trata de una neuronitis con diplejia facial,
éventualidad no infrecuente en este proceso, en
tuyo curso, posiblemente por circunstancias
mecinicas coadyuvantes (dectbito, paresia dia-
fragmética, etc.) se instala una neumonia, que
cede con los recursos habituales. Casi todos los
autores sefialan la mayor frecuencia de la neu-
ronitis en el hombre. De acuerdo con tal obser-
vacion, éste es el tinico caso femenino de nues-
tra serie, Hay que consignar asimismo la au-
sencia de disociacién albuminocitologica, cosa
que no invalida el diagnéstico, pues tal feno-
Meno requiere despistarse en ocasiones, reite-
rando las punciones lumbares y s6lo en algunas
fases del curso clinico es visible. En este caso
0 nos fué posible repetirlas por ausentarse la
enferma, Los restantes caracteres clinicos y el
CUrso del proceso son en este caso suficientes
Para asegurar el diagnostico.

L. R. A, varén, de cuarenta y seis afios, natural y
Veéeino de Baena (C6rdoba), visto en agosto de 1948
Veinticinco dias antes, escalofrio, malestar general
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y fiebre alta, cosas gue cedieron unas horas después.
Repiten los mismos fenémenos a las cuarenta y ocho
horas, y de nuevo otros dos dias después, acompafiado
de cefaleas, delirio y vémitos, que fueron mejorando
en dos o tres dias, presentando entonces dolores muy
agudos de cintura escapular y miembros superiores, se-
guidos de hormigueos por las mismas regiones y de
debilidad también de las piernas. A ratos tenia éstas
completamente paralizadas. Dificultad para obrar.
Acorchamiento de la barba. Hace cuatro o cinco dias,
con sensaciones de calor y frio y malestar en la cara
y pecho y grandes sudores se le presenté una erup-
cién. Antecedentes, nulos.

Tetraparesia flaccida, arreflexia completa de osteo-
tendinosos. Abdominales débiles. Alguna zona de alte-
racion de las sensibilidades protopdticas en los miem-
bros. Temblor fino y continuo de la lengua. Resto de
pares craneales, normales. En crdneo, nuca y frente,
hombros y espalda, gran cantidad de vesiculas de her-
pes; alguna aislada en las manos. Tdérax, radiolégica-
mente normal. Leucocitos, 9.800. Férmula normal
(C.2-8.61-E.1-L.31-M.5). Serologia y aglutinaciones ne-
gativas. Puncién lumbar sin bloqueo por las pruebas
manométricas, con liquor transparente, con 0 células.
Paudy, Ross Jones y Nonne Appelt positivas de tres
cruces, Sedimento sin gérmenes. Albamina, 2,15 gr.
por 1.000.

Diagnéstico: neuronitis. Tratamiento: urotropina, vi-
tamina B, etc., seguido en su localidad, comunicando
su médico de cabecera a los cuatro meses gue estaba
curado el enfermo.

En este caso se observa como particularidad
més saliente la coexistencia con un proceso de
virus (herpes, curva térmica en ‘“‘dromedario’)
posible responsable etiologico en el sentir de
gran namero de autores. Comienzo encefalitico.
Curacion.

P. E. J., de tres afios, natural y vecino de La Ram-
bla (Cérdoba). En octubre de 1946, anginas, con fiebre
elevada unos dias. A continuacién, vomitos y dificultad
para andar, creen gue con fiebre, que se acentia en
los dias inmediatos hasta quedar paralitico, con la ca-
beza colgante, pero manejando bien los miembros su-
periores. Ha perdido el habla, traga con dificultad y
expulsa los liquidos por la nariz. En esta situacién, al
mes de empezar la enfermedad, le vemos nosotros, apre-
ciando los miembros inferiores fldccidos, sin reflejos
tendinosos ni respuesta plantar, en estado indiferente el
sensorio, cabeza colgante sin tono los musculos del
cuello. Miembros superiores: motilidad y respuesta ten-
dinosa normal. Abdominales conservados. Surco naso-
geniano izquierdo borrado. Térax normal a rayos X.
Serologia negativa. L. c. r. transparente, forma re-
ticulo fibrinoso. Células, 1. Pandy, Ross Jones y Non-
ne Appelt de 8 cruces. Albtimina, 1,20. Glucosa, 0,75.
Cloruros, 7,31. Curva de Lange, 0013321000. No gér-
menes.

Tratamiento.—Oxigeno por catéter nasal, lobelina. No
pudimos emplear el sulfato de neostigmina, que por su
accion colinérgica ha sido aconsejado en casos de esta
indole (2).

Al mes y medio vemos de nuevo al pequeho, que co-
rre por la consulta, y en cuyo examen no se aprecia el
méas leve signo patolégico.

Infrecuente en el nifo, en el que se plantea el
diagnéstico con la paralisis infantil, que se
aclara pronto por la forma de instaurarse las
paralisis de manera progresiva y con “saltos”
que respetan algunos territorios como el tron-
co y miembros superiores en nuestro caso a
pesar de paralizarse el cuello y los pares cra-
neales VII, IX, X y XII y por los caracteres ti-
picos del liquido cefalorraquideo. La evolucion
confirma el diagnostico.
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RESUMEN.

Se describen someramente seis casos de neu-
ronitis o sindrome de Guillain Barré.

Se trata de la relativa unidad clinica del pro-
ceso, presentandose algunos de lbs casos con las
variantes més comunes.

Destacanse como sintomas mas frecuentes
el comienzo agudo generalmente con manifes-
taciones de catarro respiratorio alto o enfria-
miento, seguido de algias de miembros y pa-
ralisis de los mismos en para o tetraparalisis
con arreflexia y manifestaciones de nervios
craneales, sobre todo del VII par. Disociacion
albuminocitologica del 1. c. r. A veces trastor-
nos de esfinteres y de sensibilidades. Tenden-
cia a regresar totalmente el proceso en pocas
semanas o meses de manera espontdnea. Pre-
ferencia por el sexo masculino y edad media
de la vida.
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ASOCIACION CIRROSIS HEPATICA-ULCUS
GASTRODUODENAL

A. GOMEZ FpEZ. DE LA CRUZ
Mélaga,

Han existido autores, como SCHNITKER y
HAss, que se han ocupado de esta asociacion,
encontrando ulcera en el 19,5 por 100 de un
grupo de 72 enfermos con cirrosis. He repasado
mis 34 pacientes de esta afeccioén hepatica, en-
contrando entre ellos cuatro con ulcus gastro-
duodenal; de éstos, la historia gastrica es mu-
cho mas antigua en uno que los primeros sin-
tomas que pudiéramos considerar como la ini-
ciacién de la hepatopatia; en los tres restantes,
la historia ulcerosa comienza después de estar
la cirrosis plenamente instaurada.

Estos cuatro casos hacen un porcentaje del
11,7 por 100 entre los cirroticos, menor que el
de los autores primeramente citados, pero cifra
no despreciable.

;Puede la cirrosis hepatica ocasionar la en-
fermedad ulcerosa gastroduodenal?... Esta pre-
gunta resulta dificil de contestar, pues la acep-

tacion de ello tiene sus pro y sus contrg

primer lugar, la enfermedad de Cruveilhje, A
tan frecuente en esta region, que ese Porcent,
je entre los cirréticos no es muy demostratjvot
uno de los casos que presenta una tlcera de
vadura menor proxima a cardias, va hemgg
visto que se puede descartar casi con todg g,
guridad, pues la ulcera es mas antigua que
cirroris y la asociacion resultaria exclusiy,
mente del producto de la coincidencia,

Los otros son portadores de tlcera duodeny
y quizéa en ellos se puedan aceptar algunog ap.
gumentos en favor de la intervencion de la .
rrosis en dicha ulcera.

En dos de ellos, con cuarenta y siete y cip.
cuenta y cuatro anos, respectivamente, la .
ra no es mas antigua de un ano; en otro egy
cuarenta y seis anos lleva uno y medio de te
ner su ulcera. A estas edades no es infrecuent
la iniciacion de la enfermedad ulcerosa, pey
menos que a edades mas tempranas, dando ey
mi Gltima estadistica un porcentaje del 28 pary
el cuarto decenio y del 10 para el quinto; por
ello ya resulta llamativo que entre los cirréti.
cos cuyo promedio de edad es mas elevado que
el de la tulcera, se encuentre un 11,7 por 100 de
estos pacientes.

De aceptar una influencia de la cirrosis he
patica en la produccion de estas Glceras, ;cudl
seria?... Podemos invocar varios mecanismos,
Recordemos que esta enfermedad hepatica pro-
duce un déficit de las seroproteinas y que el
descenso de las albuminas va acompanado en
otros casos de un aumento de las seroglobuli-
nas con la consiguiente inversion del cociente
albumina-globulina, y sabemos que la hipoalbu-
minemia puede producir la ulcera péptica, como
demostraron WEECH y PAIGE experimentalmen-
te. También la clinica nos ha mostrado a mu-
chos como algunos ulcerosos que acompanaron
su afeccion con intensa desnutricion, cuando
tienen ocasion de comer abundantemente, sin
seguir medicacion ni régimen alguno e inclu
sive cometiendo excesos que consideramos per-
Jjudiciales para un sano, han llegado a curar én
poco tiempo y no han tenido recidivas. Un
caso cuya historia corresponde a esta referen:
cia que he hecho permanece clinicamente cu-
rado hasta el dia de hoy, habiendo llevado an-
teriormente un curso grave con frecuentes gas
trorragias. ,

La teoria de la hipoalbuminemia no es adm:
sible para explicar la mayoria de los casos e
enfermedad ulcerosa, pero si puede aclarar s
tos otros, aparecidos en los cirréticos con hi-
poalbuminemia, en edades ya poco frecuentd:
das por la presentacion de tal proceso. )

Por otra parte, no podemos olvidar que 12 ul-
cera péptica experimental se consigue por mé
dio de perturbaciones en la fisiologia hepat0:
biliar, como fistulas antiguas, fistulas de Eck
intoxicacién por cincofeno y obstruccion biliar

No podemos recurrir a la teoria péptica pate
explicarnos estas ulceras, pues los cirroticd
suelen tener hipoquilia, y en mis tres casos de

cor.




