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I 

CONSIDERACIONES GENERALES 

J. Genéricamente se denominan colinesterasas las enzimas que 

hidrolizan los ésteres de la colina, entre ellos la acetilcolina, o sea el 
intermediario químico de las terminaciones parasimpát icas. 

Actualmente se di st inguen las colinesterasas verdaderas o específi­
cas que hidrolizan los ésteres ele la acetilcolina solamente (de donde 
también el nombre ele acetilcolinesterasas) y las seudocolineste.rasas o 
colinesterasas no especificas que hi<lrolizan también otros ésteres de la 
colina. NACHl\IANSHON y RoTTENl:lERG rechazan dicha diferencia, acep­
tada hoy d ía, sin embargo, por la mayoría de los autores y confirmada 
por el estudio electroforético realizado por A uGUSTINGSSON en 1938. 

La existencia de estas enzimas fue señalada por DALE, en 19 q, y 
confirmada de ma·nera concluyente por L0Ew1 y · AVRATIL, en 1926, y 
por ENGELHART y L 0Ew1 y por :\ÍATTE, en 193º· 

Las contienen en cantidad apreciable las placas nerviosas, múscu­

los, cerebro y medula ósea:; en mcno.r proporción, hígado, mucosa intes­

tinal, glándulas saliva.res y lagrimales, páncreas, etc. 
Q uímicamente las colincsterasas se vinculan con las a liesterasas 

propiamente dichas, que hiclrol izan los ésteres ele los ác idos grasos o 
aromáticos con menos de 12 átomos de C combinados a un alcohol 
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monohídrico o a un fenol. Estas aliesterasas están emparentadas por el 
otro lado con las lipasas, existiendo enzimas intermedias que una vez 
se comportan como lipasas y otrn vez como alinesterasas, al extremo <le 
que la especificidad de unas y otras no es absoluta. La única diferencia 
categórica es que, mientras las colinesterasas son inhibidas por la ese­
rina en concentraciones muy débiles del orden 10 - 6"', las aliesterasas se 
mantienen activas hasta concentraciones del orden 10- ª"· 

2 . Amba-s colinesterasas, Ja verdadera como la seudocolinesterasa, 
existen en sangre, aunque en pequeña proporción (a una concentración 
1 o veces menor que en hígado, 20 a 25 veces menor que en mucosa in­
testinal y 100 a 150 veces menor que en glándulas salivares y lagrima­
les), hallá11dose la primera en los glóbulos (enzima globular ) y la segun­
da en la parte líquida (enzima plasmática). La proporción de Ja primera 
es mayor que la de la segunda. 

Las diferencias entre una y otra se conocen perfectamente bien, a 
partir de los trabajos de ~ [EXDEL y R uoxEv (1940). La colinesterasa 
globular, producida por la medula ósea, músculos y nervios, aunque su 

1 

fuente principal es la primera, necesita pa·ra su acción una concentra-
ción de sustrato fi ja, y sal vo en los casos de las miotonías y la enfer­
medad de Steiner , en cuyas circunstancitas es inhibida por pequeiias 
dosis de acetilcolina, sólo es inhibida por altas concentraciones de esta 
sustancia . Ya dijimos que es de mayor especificidad y de variaciones 
re<lucidas de pH (7,8-8,12) y su punto isoeléctrico es de 4,65 a 4,70. 

La colinesterasa plasmática o seudocolinesterasa es de origen hepá­
tico y probablemente también pancreático, actúa en concentraciones de 
sustrato bastante variables. permite mayores variaciones de pH (ó-rn) 
y su punto isoeléctrico es .f.36. 

Conviene recordar, empero. que no todos los autores aceptan el 
origen hepático de la seudocoline . .;ternsa, lo que. digámo ·lo desde ya. de 
ser cierto invalidaría el valm de su determi nación corno dato relacio­
nado con el funcionalismo glandular. 

Para BonA:>1SKY la diferencia entre la enzima globular y la· plasmá­
tica tampoco reside en Ja mayor o menor especificidad de acción. Por 
Jo demás, es sabido que, tanto la colinisterasa plasmática como la glo­
bula r, son inhibidas por igual por una serie de sustancias, como son 
estrógenos, quinina, novocaína, h. de cloral. barbitúricos. morfina . fi sos­
tigmina, di -isopropi lfluorofosfato. etc. Dicha acción inhibidora, muy 
bien estudiada por RoEPKE y por \ V Rl GIIT y SA 111 :-1E, puede ser de tipo 
competitivo, no competiti vo y mixto. En suma, la dife rencia sustancial 
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reside, en consecuencia, como lo señala el mismo Ilo oAXSKY , en la acti­
vidad variable de una y otra frente a las distintas concentraciones del 

sustrato. 

II 

QUl MICA DE LA COLINEST[K\SA 

t. Químicamenll:, la scudocolinestcrasa es una 111ucoproteína d\! molécula 

grande, de peso mokcular aproximado a 165.000, con una vida media de vein­

tiocho días, y cuya fracción proteica sería una albúmina (S,\ll' YEI< y E\'f:1u::n), 

de manera que muchos autores (S1,E JSF:NGER, ALMY, Gll. BERT y PERLE, entre 

otros) la consideran una manera indirecta de conocer con bastante exactitur1 

e· t.\!11or de las albútrinas ert sangre. La hipocolinesterasemia tr,1duciría siempre 

la hipoalbumincmia con la sola excepción de la nefrosis, proceso con hipoalbu­

mi11emia, en el cual, sin embargo, la co linester.:.sa se halla dentro de citras 

normales cuando no aumentadas. Kt:NKU., L1111w, A11 KEN S, SHANK y H O.\GLAND 

han destacado que un tratamiento con albúmina, a la par CJUI:! e leva la albu­

mincmia restaura la acti\'idad colinesterásica. Según LE\' JXF: y Hon (citados 

por S . S<.:H ERJ.OCK), los d iagramas electroforéticos indican qnc estú estrccha­

ml'nte asociada a la niigr:~ción de la alfa 2 globulina , y en e l fraccionamiento 

químico del plasma corre~pondc a la fracción l \'-..¡. 
2 . S n orige n he pático es una cuestión siempre di cut!da. P or ejemplo. no 

hace mucho, ( llOL'TEAU y M onANIJ realizaron experiencias que, a juicio de 

e llos, prob::ban e l orige n histiocitar io y no hepático de la seudocolinesterasa. 

Poco después, empero, BouR1'0U \'ILLE y J)uM01.1 N sostuvieron que la enzima se 

forma en los hepatocitos y en las células de Kuppfcr, arguyendo además que 
las experiencias de CHOUTEAU y MOl!,\NIJ con el awl tri¡Jtan no son conclu­

yentes, porque su t'Í('Cl(' ,-obre el tenor de la scudocolincstcrasa se debe no a 

su acción sobre e l sistema hi stiocitario, ; ino también sobn.: e l parénquima he­

pático . 
• 1· La dosificación de la colinestc rasa plasmática puede real izarse l'mple:u1do 

,·ariablcs métodos : biológicos, químicos o colorimétricos. 
Los métodos biológicos investigan la actividad colinestcrásica estudiando :i­

regí strando la contractilidad del tejido muscular dentro de L:na mezcla de aretil­

col ina y suero o suspemioncs de :cj idos en soludones cr ecientes. P or cierto 

que im¡>lica n téc11ic,1s muy compleja,_ E l métod o colorimétrico. de mucha pre­

ci sión, se basa en la acción hidrolizante que ejerce la seudocolinestcrasa sobre 

el carbonaftoox icolina iodide. liberándose e;1 e stas circunst:11.cias hetanaftol, sus­

tancia que se dosa wn e l colorimetro de 1-:cltt-Summerson. 
Químicamente se puede determin:ir la tasa de la scucloclinl·stcr asa, sea do­

sando el anhídr ido carbónico proveniente del úc ido acé tico liber;:do por la en· 

zima (mé todo gasométrico de :\mnw nd) , sea realizando e l dosaje alcalimétrico 

de l ácido acético directa mente, o mediante el 111 C: todo tritr imétrico de Morand 

~' La borit, que no exige , como los anteriores, ni aparatos especiales ni drogas 

difíciles de conseguir en nuestros ambientes. 
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.¡. lon este método tritrimétrico, como con los otros, los valores considc­

raGos como normales son ha, tante \'ariables, según los diver, us autores. Con 

cualquier método de dosificación, por lo demás, se ha lJUd ido comprobar que 

la cifra, constante siempre en e l mi ,nw individuo nor ma l, varía ;;mp!iament~ de 

uno :i otro, aunque indcpendicntentc·nte de los factu res edad, dicta y pr,,~ ión 

a rte rial y no manteni endo ning ún paralcli, 1110 con la tasa d ~ colesterol. En cam­

bi ) , 1·ar ic1s a utores han comprobado que sus valo.-es se vinculan rnucl1u con los 
cambio, horn1011ak,. L' R.\N(;A 1 )!AZ, RoD RÍ1;t;EZ :\l r RAND.\ y !{ ITTER~li\N r ec:.ie r­

dan a ! r especto las \'er ificacione;; ya d:'1sicas de SAll'YF.R y E11'ER~Tr, quienes 

comprobaron que administrando e,trógenos a machos castrados se eleva la co­

li11cskrasa plasmática, mientras la castración de ratas hembras hace que las 

curvas de la enzima de estos animal(!s se asemeje a la de los machos castrados. 

En cambio, la s cifras no se modificaron en los machos castrados por influencia 

de la progesterona. Xo todos los investigadore,, empero, confirmaro11 las ob­

servaciones de SAWYER y Ell'rnET. A sí, cu11vie11c tener presente las conclusiones 
ele B.IRNES y E PPERSON (citados igualmente por U RANGA h1 .11Z y colaboradores): 

1." No hay d ifer encias apreciables en tre las cifra s halladas en hombres, muje­

res menopáusicas y muj eres 111cn,;tru,u1ks (<'SO ocurre igua l111cut1• con la co lines­

terasa g lobular ); 2." No >e ha demostrado la existencia de un ciclo de la coli-

11c, 1erasa plasmá tica corrcspondicn t~ al ciclo menstru:i 1; 3.• 11 ombres tratados 

ron e>t rógenos presentaron tan sólo una pequeiia reducción en el nivel de la 

scuclocolinesterasa ; _¡ ." En cambio, d urante el embarazo hay neta h ipvclinestera­

s cmia, la que no pr esenta mayores Auctuacioncs durante los diver sos per í0elos 
ele la Jc,tación, anotándos~ 111ia concentración más baja en la gestante toxémica 

y una concentración ligeramente mayor en la placenta, y 5.• El retorno a las 

cifr~ s normales ~e comple ta a las seis semanas del parto. 

Por su parte, URANGA !MAZ y col<1boradores 110 comprobaron que el embarazo 

influya mayormente sobre la tasa de la seu doclinestcrasa, la que no sufriría va­

riaciO!lt' s ni durante el embarazo ni e l puerperio. Con el método tritrimétrico, 
su ;; creadores, ~{oR,\ND y L MlOR IT. consideran como normal la ci fra de 50. La 

escPcia de J 1.11ÉNEZ Dí Az anota va lo1·es 111ús clc:vados, co11 un promedio de 8_¡ ,3 

y 8¡,_¡ p;,ra hombres y muje res. r c;;pectiv<lmcntc . . \ H1.1s . en nuestro medio, se­

i1ala cifras mucho más elevadas aún. c·ncon tramlo en sus normales una media 
de r 13. 

Por nuestra parte, la cifra promed io normal hallada oscila en tre .¡o y 50 ?mi­
d ?.d<:$. 

III 

YALOR DrAG:\OSTICO DE L.\ DETElUll:\ .\ClU:\ 
DE LA COLl KESTERASA PLASMATICA 

I. No está del todo aclarado que la seudocolinesterasa tenga ori­
gen hepático o, al menos, que éste sea su único sitio de producción. Sin 
embargo, son muchos los hechos que demuestran que el dallo hepático 
determina tm descenso de su tasa sanguínea. 
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Como verificación experimental cabe mencionar, en primer térmi110, 
los trabajos de BR.\XER y HooT: en el perro con hígado daiiado por 
tetracloruro de ca·rbono, después ele un período de latencia se produce 
una hipocolinesterase111ia del 50 por 1 oo. siendo mús neto aún el des­
censo en el hígado mismo. SAWYER y EwERETT hicieron similar veri­
ficación. a má de anotar la di s111 inución en los a nimales hepatectomi­
zados. 

Las ohser rncio11es clínicas coi11cicle11 en que las afecciones con le­
siones extensas de la glándula hepática producen un marcad•) descenso 
de la seudocolincsterasa (A:-iTOPOL, Sc 111 FRJ N y Tuc 11 ~J.\X; ~'[AcA 1rn­

LE; VrLLASAxTr: y DE LA ?vf ATA; L1 NASORO y NuÑo; SLr:rs1xcER, 
Aurv, Gr1.DER y PERLE ; AREU.Axo CELI S y \" ILLASAxTE: FA11ER; 
VIKCE:\'T, EcoxsAc y DE PRAT; FrESI:\'í.ER y GLo~rAuo; VAHLQu rsT; 
\ iVESCOE, H.mn, Rn.:rn y LrTT; \ ;\foRJJAUS, ScuDAMORE y KARK; HAx­
CER; Kr:\GSLEY: AR TAS: RosxER; VJJ.LASA:\'TE y ~1oc:E:xA; GOLDNER y 
MORSE: CrwxATTO y Jimnorrno: BuTT y colaboradores; ÜRELLAxA; 
\V1Lso:x y colaboradores: Dccc 1 y H URTADO; MAIER). 

Los trabajos de Jos autores cita<los y de muchos otros concuerdan en 
seiialar un paralelismo bastante estrecho entre la n1agnitud del descen­
so de la tasa de seudocolinesterasa y la de la lesión hepática, compro­
bando también que la mejoría del estado hepútico se sigue del aumento 
de la cifra descemltcla, anotándose el hecho tanto en las a fecciones agudas 
como crónicas. En estas últimas ( LA ' fOTTA, \VTLI.IA~I S y \VETSTON I~) el 
descenso es neto en las cirrosis descompensadas y ele poca magnitud 
o no se anota ntanclo el proceso se ha·lla funcionalmente compensado. 

U na confirmación muy interesante la proporciona la prueba de 
\ VESCOE, Tl cxT, R1KER y l.ITT. repetida por EowARD y \\.ESTER­
FELD: KuNKEL y\,\/ ARD y basada en la propiedad del di-isopropilfluo­
rofosfato ele inhibir enérgicamente la colinesterasa plasmática, lo que 
se hace presumiblemente a nivel del hígado. sin a fectar. en cambio, ni 
la ta·sa de albúmina sérica ni las otras pruebas 4sadas comúnmente 
para e tudiar el funcionalismo hepático. Pues bien, los citados auto­
res han demostrado que la regeneración ele la colinesterasa plasmútica, 
después clC' la administraciún del mencionado inhibiclor es menor en 
los que padecen una afección hepatocelular que en los sujetos nor­
males. 
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En suma, la gran mayoría de los autores aceptan que la seudoco­
lincsterasa es un buen índice de la función parenquimatosa hepática, 
lo que concede a su determinación valor diagnóstico y pronóstico. La 
conclusión de VoRHAcs, ScuD.\XOVE y KARK de que en el 8o por 100 

de los que padecen procesos hepatocelulares hay hipocolinesterasemia 
es aceptada en general. 

2 . Conviene precisar, como lo señala·ron VlLLASAXTE y D1:: LA 

:.\fATA. que en las lesiones hepáticas serias los valores descienden en 
proporción muy marcada, manteniéndose en ese reducido nivel cuan­
do la lesión es irreversible, independientemente de las aparentes y pa­
sajeras mejorías que pueden ocurrir en el transcu.rso de la afección y 
sin guardar ningún paralelismo con la intensidad y fluctuaciones ele 
las reacciones ele fl oculací ón ; tampoco comprobaron alguna relación 
con el g rado de ictericia, ya que -según dichos autores- las sales y 
los pigmentos biliares no tienen influencia alguna sobre la colineste­
rasa. A la inversa, insisten VILLASAC'\TE y DE LA :.\1AT.\, " la colineste­
rasa plasmática apenas si se encuentra modificada en las lesiones del 
parénquíma hepútico de carácter transitorio, en las cuales, sin embargo, 
las reacciones de floculación (Hanger, Kunkel, Me Lagan) pueden 
ser fuertemente positivas". LA~10TA, vV1U. IAM S y \V ETSTO:-IE, muy 
.recientemente señalaron que antes de disminuir la colinesterasa plas­
mática, se eleva la bilirrubinemia y se positiviza la reacción de Han­
ger , aunque las variaciones de la enzima guardan, según ellos, estre­
cha relacíón con la evolución clínírn de la enfermedad. 

Por lo demús, algunos autores ( MA;-;, MA'."DELL, E 1c 1DL-\ X, Kxow­
r.TON y SnoRow) han descrito casos de hepati tis vi.rales con colineste­
rasa plasmática dentro de límites normales. 

3. T ambién se ha estudiado los valores de la seuclocolinesterasa: 
en los hígados cardíacos, anotándose, por lo general, \·alores bajos en 
los casos de neta congestión de la g lándula. 

4. E n las icter icias obstructivas benignas, cuando el estado fun­
cional hepútico es normal, la seudocolinesterasa se mantiene dentro 

de límites igualmente normales, para comenzar a descender apenas 

el proceso se complica con una infeccíón o una deficiencia· funcíonal 
de la g lándula o el estado nutricional del enfermo se comprometía. l'or 

el contrario, la cifra desciende desde un comienzo en las icterícias obs­
tructivas de origen neoplásico, ocurriendo lo mísmo en las neoplasias 
con metástasis hepáticas, haya o no ictericia. 

5. Estas comprobaciones .reducen bastante el valor diagnóstico 
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<le la determi nación de la seudocolinesterasa, especialmente porque se 
ha comprobado que d descenso de la misma en las neopla·sias se debe 
a la repercusión que sobre la nutrición en general tienen los procesos 
tumorales. Según XI 1\JER, el descenso en los neoplásicos es directa­
mente proµo rciona l a la intensidad de la anemia, porque la insuficiente 
oxigenaóóu perturba la fu nción hepática, la que se afecta más aún si 
hay metástasis hepáticas. 

E n efecto, está comprobado que sobre la colinesterase111ia plasmática 
influyen una seri e de causas metabólicas y de variadas afecciones. La 
diabetes (i\l.".11·:R, sin embargo, sosti ene que en la diabetes los valores 
son normales, habiendo descenso únicamente en los casos ele coma, <iun 
medicados precozmente. Por su parte, en nuestro país, .c\L\' AREZ, 

PuPPJ , RAFFAJ•:u: y F oxTANA, en un estudio realizado en 30 diabé­
ticos, muchos de los cuales tenían complicaciones de distinta índole, 
encontraron valores normales en 21 y sólo descenso de la seudocoli­
nesterasa en los nueve restantes. Dicho descenso no se pudo relacio­
nar con el t ipo de diabetes, grado de compensación de Ja enfermedad, 
irecuencia de polineuropatía o hipertensión arterial ; solamente cabe 
destacar que cuatro de los nueve con hipocolinesterasemia tenían pro­
cesos infecciosos agregados de yariable gra,·edad). la tirotox icosis, la 
mielomatosis, al igual que la fiebre, la anemia, la inanición, los esta­
dos caquécticos, la deficiencia en tiamina y, en general , la mala nutri­
dón, ciertos tipos de anemias y las infecciones en general. especia·l­
mente las crónicas, entre ellas Ja tuberculosis, producen descenso cte la 
seudocol inesterasa. 

Tambi én reducen la col inesterasa el empleo de la cortisona o de 
drogas inhibidoras de la enzima. En cambio, la nefrosis, como ya lo 
anotamos, es el único proceso en el que, aunque no siempre. se ha 
encontrado hipercolinesterasemia, que puede llegar a ser de ,·alares 
~I doble de los normales, no conociéndose la causa del fenómeno. 

De lo dicho se deduce el Yalor diagnóstico y pronóstico de la 
colinesterasa plasmática, sobre el que no hay aú n suficiente una­
nimidad. Todas la·s opiniones se han escuchado y leído, yendo desde 
la ele Duccr y colabo.radores, que sostienen que '' la dosificación de la 
colinesterasa del suero no merece ser incorporada al estudio rutinario 
<le los enfermos hepatobiliares" hasta la tota·l111e11te opuesta de M 001n: , 

l3IRCHALL. HoR,\ CK y B ATSO X, qui enes sostienen que se trata ele una 
investigación sumamente útil para conocer el e~ t:ado glandular he­
pático. 
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IV 

~TESTH.AS VERJ FlCACIO~ES 

Nosotros vamos a aporta r nuestra exper iencia, que comprende de­
term inaciones realizadas en un total de 96 individuos con diyer, as 
afecciones, que se distribuyen de la siguiente manera : 

Cirrosis .. . .. . .............. . 
H epatitis viral. .. 
1-fíga rlos congestivos ca rd íacos . .. .. . 
l n; ulicicncias hepát i~as de ot ras causas .. . .. . 

Cánceres de diversas local izaciones con hígado clí nicamente indemne ... 

Enfcr .nedad de H odg kin ..... . 
:\fr tá:;tasis neoplúsicas en hígado ... 
S índrome coledocia1J1) ma ligno o benig no 
l'roCt"•Os vesiculares coa higado ind~mne 

:\ ftcc ione, var ias con h ígado indemne 

20 casos. 
10 

7 
3 

4 
2 

3 

q 

2 0 

13 

l'ara la determinación de la coli11estera-sa plasmútica !'e usó b 
técnica de .\Iorand-Laborit , considerando como \'a lores nor111ales ci­
fras entre .¡.o y 50 unidades. Por otra parte, en cada enfermo se hizo 
dosa jc de uil irrubina, 11111coprot<:Ínas, µroteinemia tota l )' fraccionada ,. 
fosfatasas alcalinas, t iempo de protrombina. colesterol total, critrosedi-
111e11tación y var ias reacciones de labilidad scrocoloidal. La determi11a­
ción ele las mucoproteínas sér icas se hizo siguiendo técnica de Sin1kin,. 
con la cual los valores normales por nosotros aceptados oscilan entre 70 
y JOO mil ig ramos en el adulto masculino, y 6o-8o en el adulto feme--
11 111 0 . 

t . Cirrosis 1•e11osa. 

a) l.a ser ie abarca 20 casos. E n 15 (7;: por 100), lo ; yaJores de la seudo­

cc linesterasa estuvieron por debajo de las ..¡o unidades. E n los cinco resta:ites. 
(2;:. por J oc). los ,·a lo res fueron normales. En cambio, ('11 muchos casos las ci­

fras descendieron a límites ex tremos: en 10 oscilaron entre 2 0 y 30 unidades 
y ( II t res descend ieron por debajo de la;, 20 unida1lcs. 

~o cabe duda que una hcpatopatía cró11 ica co11 c ifras bajas de scudoculi­

nester:1sa or ienta hacia una cir rosis. 
b) En cuanto al va lor pronóstico del dato, pod emos soste11cr que la s cifras. 

más ba jas correspondieron siempre a cuad ros serios, mientras las C'ifras 11or­
mak s o mits cercanas a la normal correspo11die ro11 a casos con h ígado en me­
jores co11<1i ciones anatómicas y funcio11ales. Las restantes pruebas fu ncionalc,; y 

el estado c l:nico lo confirmaron. 
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e) En lo refe r~nt e a la relación con la albuminemia 110 anotamos el para­

lelismo tan absoluto sei1alado por la mayoría de los autores. Los casos con 
cifras 11or111alcs o casi 11o rmales de seudocolinesterasa tuvieron ,·ator es muy dis­

pares <le albú mina sanguínea . . '\sí, por ejemplo : 

6o 

.55 
.¡.¡.:; 

.¡.¡ 

31 

Colincstcr;isa vlasmi1 tica 

unidadc, ... 

·· \ (do; dcterminaciunc-; en el 1 

.. 1 llli s1nn ~nfermo). 

.Albúmina 

.¡,33 g. por 100 
2,6o g. por 100 

i,55 g. por 100 

.¡,21) g. por 100 

Sin <'mba rgo. los casos con las cifras m:1s baj as de ·cm!ucolinestcrasa tenía n 

hipoal hmn i11t.'mias ,. ,·idcntes: 

18.1 u11id:1dc- ... 
)(', 1 

1 ~J. I 

20.6 

Alhúmina 

3,05 g. por 100 

2,38 g. por 100 

2,.¡7 g' por 100 

.!. 10 g . por 100 

. -\<len1:1>. las trl's hipoa lln1mi11,·mia , lllÍt> bajas q11c rcgistratllos en la serie 

cor:·e, ponditron a " ·udocoli m·stera,;c mias mny bajas : 

Colinestern~rt p);. ~m ;',1 ira 

2.¡,~ u11id:.1<l'" .. ... 
2 0 .(J 

23/1 

.t\lln.'1mina 

2.0::> g. por 100 

2.10 g. por 100 

2.,35 g por 100 

1-'.n ,;uma. es ,.,·iclerlll' que hay cic·rta n·lación ent re ck,censo <le la seu<l·:>eo­

l i 11cs tera~a y de la albúm ina . pt ro 110 es absoluta y no e, po,ible deducir los 

valores de la segunda a travts ele los de la primer a. 

d ) t·:n cuanto a n·laciú11 co11 las cifras de mu:cproteínas (fracció11 proteica 
<let.:n 11i11;..da 111cdia11 te l'I m~todo de Simki11. según ya seiíalamos) tampoco ano­

ta mo' un p;1raleli -mo muy l'St recho. a u:ic¡ue c\·idcntC'mente tanto una como otra 

se halla11 fra11ca111 t·11 tc tl ism i11uídas en la mayor ía de lo ci rróticos. 

He· :1qni prul ha, tk falta ck parakli>mo: 

~cudocol i nest e rasa ~lucovrote í nas 

60 unidadc, ... .¡2 mgs. por 100 

62 mgs. po r 100 

.¡..¡ .5 32 mgs. por 100 

en ,.¡ 
36 111gs. por .IUO 

44 " 1 (dos determina~iones 

3;- " / 11t i>111u enfcrmol. 
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::i i11 embargo, aqu í también comprobarnos que las se udocol incstr r asemias m ás 

bajas se acompañar on de franco descenso rlc las mucoproteí11a5: 

Seudocollnesterasa 

18,1 tm id:ides ... 

19. 1 

19,1 

20,6 

M ucoprotcinas 

36 mgs. por 100 

.¡3 mgs. por 100 

15 mgs. por 100 

37 mgs. por 100 

T;:mb ié11 las tres 11mcuprotc i11l'mias más bajas se acompa iia ron de colineste· 

n· . 111ia !•la sm i.tica baj a, aunque e l pa raleli smo vuelve nuevamente a no ser 
1 . ,urn;o: 

Scudocol 111 t'stera~a 

19 .1 n 11 ida rl('> .. . 

.iJ/• 

4.l 

~I ucoproteína~ 

15 mgs. por 100 

19 rngs. por 100 

.¡3 mgs. por 100 

¡: .. li lll?, 1;.1:10 el descenso de la colincste rasa plasm~1tica como el tlt· la 

f";. cci•ín proteica de las 111ucoprotei11as es caracterí stico de la cirrosis; pero el 

h(cho mi1s común y neto para las mucoproteínas ( 19 casos sobre 20, o sea 
1·1 95 por 100 e11 vez dd 75 por 100 que comprobamos par a la seutlocolinester asa), 

;:dquiriendo para nosotros indudable valor d iagn óstico y ta mbién pronóstico. 
1') \ 'eamos, en fi n, qué r elación podemos establecer en tre la tasa ·de seudo­

colinc•;tcra sa y las r eacciones de floculación. En nuestra serie se realizaron prc­

fe r l'ntcmentc !a H a ng rr, ambas Mac Lagan, la Ducci , ambas K unkel (cinc y 

fcnol) , y con menor frecuencia las vVeltmann, Cad mio y T a kata-A ra. 

Las tres últimas y la Kun kcl-fc11ol se real izaron en escaso númer o de casos, 

de 111a 11era que los comenta rios se referirá n a las restantes. 

l ~n términos generales, la s r eacciones de floculación , rea lizadas sistemática ­

mente, r esultar on positivas en práctica mente todos los casos de cirrosis, p ero 

no mostraron paralelismo tota l con la cifra de seudocolinesterasa. Por e jemplo, 

la J la ngrr se practicó en 17 de los 20 cirr óticos, y mientras en casos con 

60 u nidades de ~eudocolinesterasa la reacción arroj ó dos cruces, en otro enfer­

mo con 26,31 unidades de Ja enzima, la 1 la11ger fué positiva con sólo una cruz. 

)),• i ~ual manera encontramos 22,8 unidades de ;eudocolinestcrasa con Hanger 

d os cr uces, y e n un cuarto enfermo :;on 43 unidades de enzima, la Hangcr a r rojó 

vosith·idad de tres cruces. Lo mismo ocur re con la Mac Lagan floculación. 

r eali zada igua lmente en 1 ¡ enfermos. La falta de para lelismo es evidente. Ci­
fras de 18, 1 ele seudocoli11estcr asa ~e acompaiian de un timol flocu lación u na 

crnz. mientra s e n un enfermo de seudocolinesterasa se acompañan de un timol 

floculación una cruz; un enfermo con semiocolinesterasa de 35 unidades t enía un 

t imol flocu lación de cuatro cruces, y un tercero, con 60 unidades, un timol flo­

culación de dos cruces. Lo mismo ocurre con el timol turbidez, r ealízaclo en 
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los 20 enfermos (scudocolinesterasa, 24,5 unidades, y 6,1 unidades de timol tur­
bidez, mic:11tras en otro caso 23,6 u11idades de seudocoli11esterasa iban asociadas 
a 31,2 unidades de timol-turbidez) y con el Kunkel-cinc ( 18, 1 U. de seudocoli­
nesterasa con 10,6 C. de K-Z; 19,1 U. de seudocolinesterasa con 36 U. de K-Z; 
22,5 U. de seudocolincstcrasa con 19 U. de K-Z). Lo mismo podríamos decir 
de la reacción de Ducci, aunque probablemente ele las cinco que comentamos 
comparatirnmente es la que señala mayor paraleli smo c0n la tasa de seudo­
colinc, terasa, sin llegar a ser absoluto, como surge de estas cifras: 36,7 U, ele 
seudocolinestera;a con üucci 2; 24,5 U. de seudocolinesterasa con Ducci igual -
1ncntc 2. 

2 . JI rpa titis viral. 

a) La serie corresponde a 12 determinaciones hechas en JO enfermos; nue­
ve de ellos con hepatitis a virus A y u110 por ·;irus I3 (postrnnsfusional) . En 
nueve ele los diez enfermos los valores fueron bajos, oscilando entre 14,8 uni­
<.ladcs, que fue la cifra menor que anotamos, y 38,6 unidades, que fue la má­
xima. En 11n solo caso registramos una cifra de 55 u11idades, y al repetir la 
determinación encontramos un valor aún más alto: 56,2 unidades (se trataba 
de m1 enfermo diabético). 

O sea que en nueve de diez casos de hepatitis viral el descenso de la seu­
<locolinesterasa fue franco. Conviene aclarar que la determina<:ión se hizo en 
el ac1~1é del proceso, como lo revelan las cifras ele la bilirrubinemia. Señalamos 
-este hecho porque varios autores insisten en que el clesce11so de la seuclocoli­
nesterasemia es posterior al ascenso ele la bi lirrubinemia e incluso a la positi­
vización de la reacción de Ha11ger. Aun aceptando e. te hecho, es indudable 
que c11 u11 elevado porcentaje ele casos ele hepatitis viral --90 por 100 en nues­
tra pequeña serie-, la seudocolinest!'rarn desciende netamc11te. Su valor diag­
nó:.tico es de interés, aunque no supera el de las reacciones ele floculación y 
<>tros exámenes de laboratorio. 

b) F.n cuanto a viilor pronóstico, podemos sostener que la tasa ele scuclo­
colme,terasa cs m1 índice de indu<lable i111portancia para juzgar la magnitud 
<le la falla hepática y en nuc, tra experiencia, nos resulta un dato más fiel que 
las rc:trciones de Aoculación. Unido a !a detcrmi m:ción de las mucoproteínas, 
aporta una información ~umamente vali0sa para dictaminar ;;obre el c;;taclo fun­
ci<ma l h~pático. La correlación entre las modificaciones de ambas sustancias y 
d estado clinico del hepático es evidente. Por otra parte, el caso con cifras 
norm>!ks (5.5 y 56,2 unidades en do;; determinaciones con pocos dias de inter­
valo) se presen tó clínicame11te como una forma muy benigna, con muy r:ípido 
restableci111iento, a lo que debe agregar se que en otro caso que en el acmé del 
proce o tenía 31 m1 iclades, una semana más ta rde, reducida la ictericia de 12,5 
.a 1.8 mil igramos por 100, elevó la tasa ele la enzima a .:¡8 1111iclades, vale decir 
a una cifra normal. mientras seguían francamente positivas las reacciones ele 

floculación. 
e) En lo referente a la relación con la albuminemia no encontramos tam­

Jl OCO aqu i el tan 111cntaclo paralefü1110 entre ambos valores . si bien las cifras 
mú~ haj as de scudocolincsterasa se acompai1aron con los bajos :le albuminemia: 
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15,3 U. y 2 ,93 g. por 100; 19 U. y 2,8.t g. por 100; 19,8 U. y 3,10 g. por 100. 

Pero también encontr2mos 19,1 U. de seudocolinesterasa con 3,28 g. por 100 de 
albuminemia, y 14,8 U. con 3,48 g. por 100. Más aún, seudocolinesterasa tan 
baja como 25,3 U. se acompañaba ele una albumineir.ia completamente normal: 
3,98 g. por 100, por encima de los 3,25 y 3,77 g . por 100 hallados en casos 
con valores superiores de seudocolinesterasa, prácticamente normalrs: 48 y 55 U .• 
res¡¡ectivamente. 

Es evidente que la hipoalbuminernia es modificación tard '.a en la hepatitis. 
indndablemente posterior a la reducción de la tasa de la seudocolinesterasa. 
Más aún, sospechamos que la hipoalburninernia, con aumento de la gammaglo­
buiinemia y alteración de la relación A/G, aparece en la fase final del proceso, 
aun en los casos en qt1e la enzima tiende a recuperar sus valores normales. 

d) El paralelismo entre el descenso de la seudocolinesterasa y rl de las 
mucoproteínas séricas es bastante llamativo, aunque no absoluto, cosa imposible 
de pretender, especialmente porque ignoramos los valores normales de las se ­
gunda s en las personas estudiadas en el curso de su a fección hepática. Con todo. 
hay una relación sugestiva, como se observa en este cuadro, con la escala hrcha 
por valores asc~ndentes de seudocolinesterasa : 

14,8 unidades .. 

15 .. l 
11) 

11), 1 

19,8 

25,3 

31 

37,5 
38,6 

55 

39 mg. o/o di! mucoprott ínas. 
36,8 

:;5 
30 

34/:Í 
,l2,.3 

46 

47 
70 
42 

56,2 (e! mismo caso a los pocos dias). 56 

E l caso co11 31 unidades de se11docolinesteras;;. y 46 miligramos por 1 O'• d•: 
mucoproteínas, al mejorar clínicamente y reducir su tasa a bilirrubina total de 
12,5 al 1,8 milig ramos por 100, elevó la seudocolinesterasa a -18 U., y las mu­
coproteínas, a 74 miligramos por 100. 

Agreguemos, en fin, que de los diez casos hubo uno sólo con cifra normal 
de mucoproteínas, que fue, precisamente, uno de los dos con seudocolinestcras;i 
normal (48 unidades). 

Seguimos P.x teriorizanclo nuestro entusiasmo por las mucoproteínas. cuya de­
terminación, basándose en nuestra amplia experiencia sobre su s.. modificacio•1es, 
constituye un dato de laboratorio de indud<·.ble significación d iagnóstica y pronós­
tica c11 las hcpatopatías, tanto agudas como crónicas. 

e) Tampoco en 1 ~- relación entre la scudocolincsterasa y las diversas r~a c­
cioncs de floculación podemos establecer un estrecho parale lismo en tratándose 
de las hepatiti s virales. Con todo. en !a hepatitis es donde, con a lgunas excep­
ciones . se observa más franca Ja relación. H e :iquí r jemplos elocuentes: 
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StudotO· 
llnHterosa 

19 u. 
1\).1 c. 
19,S c. 
38.6 u. 

"ª"'" Tokota·Ara 

++++ - - - -
++++ 
+++ ++++ 
+ 

J. lf í.11ad o r o11yrs li'i!o cardíaco. 

Cd. 

++++ 
o 

Tlm. Flo<. Tlm. Turb. K·Zin< Out<I 

+++ + 16.3 U. 19 u. 4 

++++ 1¡ u. 17,5 lº. 4 

+++ 10 u. 15 u. 4 

+ 6,5 C. 10 e 

a) Reunirnos siete casos . y <'11 seis los valorrs r egist rados fueron b<i jos, os­
cilando entre 18,6 y 38, 1 l111idacks. 1·:11 el séptimo, la cifra corresponde a l lím ite 
normal inferior : 40 unidad<'>. l·:I descen so adquie re así indudable significación 

diagnóstica. 
b) De igual manna le a trilmímo.; va lor pronóstico, ya que los ,·alorcs m ú:­

)¡ajos corrc,po11diero11 a los casos mit,; serios. y los más a ltos. a los casos 1nás 

leves. 
e) En cuanto a la r elación con la a!bumincmia no anotamos pr{1ctica 111entc 

ninguna, como surge ele esta co111par.1ción : 

Cc1I i11 est cr:isa 

18.6 un idadc .... 
2!) 

Alh11mi 11cmia 

3 ,02 g. por 100 

4,29 g. por 100 

2.7i ¡\". por 100 

Crecn~os. inclu;o, qne la co! incstua,a fue m;i,; fiel expo11e11k de l estado fun­

cional hcpi1tico que la albuminemia. 
d ) Tampoco resul tó c \·idcntc en el grupo ele hígados congestivos cardíacos 

la r elación cntn· valores <k seudocolinestcrasa y de mucoproteinas. Valores ba­
jos de colim·stcrasa se acompañaron ele mucoproteínas normal~s. mientras .,tros 

casos con colincsterasa baja, prro 110 tanto, n•gistraron tasas bajas de muco­

protrínas: 

.zo un idadc>.., 

38.1 
40,5 

Colinc~terasa :\1 ucopro1einas 

59 m gs. nor 1 oo 
46 mgs. por 100 

47 mg5. por 1 oo 

Es evidente, por lo dc111i1s, que en e l g rupo de los hígados congestivos car­

díacos las mucoproteínas 11 0 han traducido con suficiente fidel idad la fal b he­

pática. 
e) Tampoco encon tramos relación entre las diversas r eacciones ele Aocula­

c ión y la tasa de la scudocolinrsterasa, con el agregado de que la casi totalidad 
de ellas se mostraron modificadas en muy escasa proporción. Vale deci r que 
en e l hígado cardíaco. tanto las reacciones de Aoculación como las mucoprotcí-
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11as y la albumi11emia resultaron en nuestra se rie de valor diag11Ó;.tico neta · 
mente i11ferior al de la scudocolinesterasa para juzgar el estado funcional he­
pático. 

-t- Otras afrccionrs con participación hepática. 

Registramos un caso de quiste hidatídico abierto en vías biliares con seudo­
colinesterasa baja: 31 U., acompañado de un Kunkel-cinc alto como único ele · 
mento a11ormal del hepatograma. En otros dos enfermos, en los cuales diversas 
r eacciones y pruebas evidenciaban ·cierta deficiencia hepática -un caso de esprúe 
110 tropical y otro de diarrea crónica de causa indeterminada- , la scudocolincs­
t crasa se mostró igualmente baja: 35 y 38 unidades, res¡>ectivamente. 

5. Neoplasias de dii•rrsa locali:::ació11 con hígado c/í11ica111c11te i11de11111c. 

Registramos cuatro casos: dos, de estómago; uno, de esófago, y el cuarto, un 
linfosa rcoma medíastinal. Los dos últimos arrojaron cifras bajas, mientras de 
los dos gástricos, anotamos uno con vaíores normales y el otro con un descenso 
muy pequeño. N uevamente no anotamos correlación evidente con la tasa rlc 
albúmina ni con las reacciones de Aoculación. L"ls mucoproteínas, como era pre· 
visible, se encontraron elevadas, lleg.indo en el caso del linfosarcoma a 2<;JO mi­
ligramos por 100. 

6. E11/cr111rdad de H ndgk i11. 

En uno de ellos se pa lpaba una hepat ::>megalía evidente, mientras en el otro el 
hígado era físicamente normal. Con todo, el hepatograma no era mayormente 
patológico, salvo que en el caso con hepatomegalia registramos una discreta 
hípoalbumínemia, con K un kel-cinc y Cadmio positivas. En ambos enfermos re· 
gistramos seudocolinestcrasa baja, pero el descenso era mayor precisamente en 
el caso sin hepatomegalia. 

7. Hígados mctostá.sicos. 

Solamente hicimos la determinación de la col inestcrasa en trc" casos. Cifras 
bajas en los tres. La albuminemia fue normal en dos de ellos. En cambio, la 
ta a de mucoproteínas resultó elevada en dos. Variables fueron los resultados 
de las reacciones de Aoculación, aunque en su mayor parte resu ltaron patol(,. 
gicas. Creemos que no estamos autorizados a establecer conclusiones, pero e" 
evidente que la malignidad afectando el hígado determina un descenso de la 
tasa rle seudocolinesterasa sérica. 

8. Ictericias obstructi·m.s. 

Ya vimos que en las ictericias hepáticas hay un evidente descenso de la 
seudocolinestcrasa, que adqu iere valor diagnóstico y muy espccialmcr~tc pronós­
tico. Veamos ahora lo que ocurre con la enzima en las ictericias posthepát:cas. 
Hicimos la determinación en diez casos de síndrome coledociano por litiasis y 
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en otros cuatro de origen 11coplásico (tres de vías biliares y w 10 de segt•nda 
porción de duodeno). 

a) Desde el punto de vi sta de su utilidad para el diagnóstico diferencial con 

las ictericias hepáticas, nos pa rece de menor utilidad que otros datus de Llbo­
ratoriu. Es habitual decir que en las ictericias posthepát icas debidas a causas 
benignas la colincsterasa se mantiene dentro de límites normales. descendiendo 
únicamente en los síndromes coledocíanos de etiología neoplásica maligna, lo 
que se debería a factores 1111triciunalcs o a una presunta acción del tumor sobre 
el metabolismo ge11cra l. La exploración no es, como se ve, muy convincente, pero 

resulta, además, al menos en nuestra experiencia, que la diferencia 110 es tan 
absoluta, ya que en las ictaicias posthcpf1ticas debidas a procesos no neoplá­

s icos la scudocolinesterasa muestra cierta tendencia al descenso. E 11 los cuatro 
casos de síndrome coleduciano neop lásico registramos cifras bajas: 28,2, 34, 25, 
25 y 31,5, después, en el último enfermo. E n los diez casos de s índrome cole­

dociano de origen litiá :;ico las cifras fueron: 38,3, 44, 43, 42, 23,5, 37,1 
39,5, 55, 40 y 19. En suma, >eis casos con \'a lor normal, mientras en tres las 
cifras eran bajas e incluso muy bajas (23,5). E.xcluímos el caso en que se 
reg istró una cifra de 19 unidades, porque en él había una neta falla hepática 
a~regada, como lo confirmaron todos los datos de laboratorio y la evolución 
clín ica. 

/,) Por supucstú, dt' acuerdo CO!l lo observado en este caso, la suma de una 
falla hepática a la ob~trucción determi na el dC'scenso máximo de las ciiras de 
seudo-::o lincsterasa; pero fuera de esta comprobación no creemos que se puedan 
sacar conclusiones pronústicas de la cifra de seudocol incstcrasa para juzga~ el 
síndrome coledociano. 

e) l.a r~l<!ción c011 la tasa de albúmina es cu estos casos menos evidente 
{!U C e1: los comentados en lo~ apart ado;; anteriores. lg ualmcnk, ya 110 podemos 
~cf1a lar r.ingún parakli ,;1110 con la cifra de mucoproteínas sfr icas. l•: n fin . en 
lo referente a la r<'lació11 con la:< reatcioncs <le Aoculación tampoco p0<.kmos 
seiia lar ninguna relaci"nl. 

•). Prnccsos rcsiC11 /an·s co11 lr ígado indemne. 

La determi nac ión Sl' hizo en once liti :'1sicos y nueve vc; icularcs crónicos 110 

litiásicos. En el primer g rupo encontrarnos cifras normales en ;,icte y bajas 
en cuatro, llegando rn uno de ellos a 1111:.i ci fra extremadamente ba j,i: 28 uni­
dades. En el segundo grnpo, a su \'ez, registramos un solo \'alar baj o: 2•J uni­

dades. 

En todos e llos la s rr stantcs dctcrn~inacioncs funciona les revela ron i11rlrmni­
dad hepática. incluso ocurr ió ello en los casos antes mencionados. en los que 

comprobamos muy i)ajos valores e l ~ scudocolinestcrasa. Ello 110 nos pcrn :i te, 
a nuestro juicio. sacar otras conclu iones que la ya conocida de que una ~ola 

prueba funciona l hepát ica no basta para juzgar del L'Staclo de la g lándula hepática 
s in contar con que se trata del 10 por 100 de er ror (dos casos sobre veinte). que 
~e anota pr:'1ctica 111entC' en ttvlas la> L'x ploraciones funcionales hep:\tic:is. 
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10. Procesos diversos si11 participaciói1 hepática apare11te. 

Incluye trece casos, en ninguno de los cuales hubo evidencias de falla he­
pática. En once de ellos la colinesterasa registró valores normales, mientras en 
los dos restantes se hallaba manifiestamente descendida. E l caso con 33 unida­
des de colinesterasa correspondía a una T . B. C. pulmonar e intestinal con una 
eritrosedimentación de 75 en la primera hora, 16o miligramos por 100 de mu­
coproteínas y una hipoalbuminemia de 2,81 gramos por 100, para una proteí­
ncmia total de 5,19 gramos por 100. En cambio, el otro caso era una giardiasis 
intestinal con todas las investigaciones de laboratorio dentro de límite~ normales 
y con una seudocolinesterasa francamente patológica; sin embargo: 29, 1 unidades. 

COXCLUSIONES 

I. Respecto a l valor diagnóstico y pronóstico de Ja seudocolines­
terasa comprobamos lo siguiente: 

a) En el 75 por roo de los casos <le cirrosis venosa presenta un 
franco descenso de su valor, lo que t iene para nosotros indudable Yalor 
diagnóstico y especialmente pronóstico, ya que los descensos más 111ar­
cados los comprobamos en los casos con más neta falla hepática. 

b) E n el 90 por 100 de nuestra serie de hepatitis viral hubo mar­
cado descenso de sus valores, el que se comprobó en el acmé ele la 
hiperbilirrubinemia, por lo que le comcedemos igualmente , ·alor d iag­
nústico y sobre todo pronóstico. 

e) En seis de los siete casos de higado congestivo cardíaco, el des­
censo anotado permite también atribuir a su determinación \'alor 
diagnóstico y pronóstico. 

d) En los procesos con participación hepática, especialmente neo­
plasias con metástasis en la víscera. comprobamos descenso de sus 
\'alores, lo que puede constituir un dato de utilidad diagnóstica. 

r) E n las ictericias posthepáticas de etiología· maligna anotamos 
descenso de :ms valores, aun co11 hígado aparentemente respetado. En 
ca111bio, en seis de los nue,·e síndromes coledocianos de origen litiá­
sico los valores fueron normales, descendiendo, sin embargo, en los t.res 

restantes (33 pc.r 1 oo ) . Estas ,·eri ficaciones reducen mucho, en nuestra 

opi11ié11 , el valor dia-g11ústico de las determinaciones de la colinestera­

sa plas111ática. 
2. J~efe rente a la relación que podría existir entre seudocolines­

terasa y albuminemia comprobamos: 
a) Apreciable paralelismo en los casos de cirrosis, p('ru 11u11ca 

aJi,,oluta como para deduci r el descenso <le la segunda por la: dismi­
nuciún ele los valores de la primera. 
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b) Lo mismo ocurre en Jos casos de hepatitis viral. 
e) ~o comprobamos, en cambio, ninguna relación en los casos 

de hígado congestivo cardíaco, siendo la seudocolincsterasemia mús 
útil para evidencia·r el déficit hepático que la tasa de alhuminemia. 

3. Referente a la relación entre seudocoli nesterasa y mucop.ro-
teínas séricas podemos anotar que : 

a) Paralelismo no absoluto existe entre las cifras de ambas de­
terminaciones en los casos de cirrosis, sin poder asegurar que el des­
censo de una se acompañe obligatoriamente de descenso similar de la 
otra. En general, observamos más frecuente descenso de las mncopro­
teí nas (95 por J OO de los casos). mientras el de la seudocolinesterasa 
lo verificamos solamente en el 7 5 por 109. 

b) Lo mismo ocurrió en los casos ele hepatitis: paralelismo no 
absoluto entre los ,·alores respectirns, pero con igual porcentaje de 
descenso de ambas determinaciones: 90 por J OO. 

r ) En los casos de hígado cardíaco congesti\'o el paralelismo re­
sultó mucho menos evidente, siendo en general menos útil la deter­
minación de las rnucoproteínas que la de l~ seudocolinesterasa para la 
objetivación de la falla hepútica. 

4. E n Jo relativo a la relación probable entre seudocolinesterasa 
y reacciones de floculación selialamos que: 

a) En la cirrosis existe paralelismo .relat ivo, siendo 111ús evi­
dente la misma con la reacción de Ducci. 

b) E n las hepatiti s \'irales el paralelismo es más estrecho y se 
refiere a todas la-s relaciones de flocu laciones que hemos estudiado. 

r) En los casos de hígado congesti\'o cardíaco. la sc.:udocolineste­
rasa es mús licl expresión <le la fa lla hepútica que las rc.:acciones de 
iloculac1ón, con las que no guarda mayor paralelismo. 

Nh'SL '.l/ E.\' 

Los autores rcali:::aron d<'l<'r111inotio11rs dr la rolinrslcrasa plas-
111cítira m 9ó prrso11as. ron objrto de pr<'risar su. 7•alor para el diag-
11 <Ísliro -" j>ro 11ústiro de las lrcf'alof'alías. co11rl11yrnrlo r¡u r : 

r.0 Es un rln11rn/o d<' alguna utilidad para, <'I diagnóstico clifc­
rnrcia/ r 11 /rc ictrririas lr cf'átiras .\' posflr<'f'cí tiras. a11111¡11 r c11 es/1· aspee­
/o su 1!alor se rcdurr por {'/ drsrc11.w a11olado r11 la totalidad de las 
i(fl'ricias postlirpátiras nroplásicas .V romprobado /a111bic:11 c11 1111 trr­
oo de los rasos de sí11dro111 1· rolrdocia no litiásiro . 
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2.
0 Tien e indudable valor pronóstico para ju::gar el estado fim­

cional hepático. 

3.0 N o es posible establecer relación absol111'a Pntre s11s 1.!alorPs 
y los de la a.lb11111ine111ia, reacciones de floculación y 111ucoproteína.s 
séricas, a1111q11e existe alg1111a en los cirróticos .v l'Sf Prial111enle en los 
hrpa.títicos 1.!irales. 

En suma, concluyen que co11stitu.ye un elemento que, por las ra::o­
nrs se1ialadas, debe incorporarse al " hepatograma" habit11al. 
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Influencia postura! en lo obtención radiográ­
fica de la imagen gastroduodenal del seudo­

prolapso mucoso 

/'or los dorturrs .11 . LSTEIJ.·I.\" (;11. y .l . .110 .\"T.AfJANA 
1 ·1z. C.·ll .\'O (J "a/1'11 cia). 

La repetida observación de i111úge11es del llamado prolapso transpi­
lórico de mucosa gástrica (P mg) . ,;obre el que r epetidas veces hemos 
venido hablando. nos ha hecho estudiar con mayor atención los casos 
de 1mest ra estadística dispensarial habidos durante unas cuantas se­
manas, que trajeron a la mano un centenar aproximado de gastrogra­
fías. 

H.eunidos 128 exámenes radiográficos hubieron de r echazarse 31 

ele ellos por ausencia de repleción duodenal, entrando en consideración, 
pc.r consiguiente, los 97 casos restantes ele exploraciones practicadas en 
disti ntos decúbitos e incidencias diferentes, pocas veces en act itud ver­
tical (V ), y aún menos en proyección a11teroposterior (/\ P), bajo po­
sición horizontal yacente (H). 

Los resultados pueden quedar resumidos tal comn se reproducen 

en el cuadro adjunto. En 79 casos de los 97 enfermos estud iados las 
radiografías se obtuvieron haciendo adoptar el decúbito horizontal e 
incidencia oblicua an terior derecha (H-OAD). contactando vientr e 

y placa situada como habitualmente debajo del paciente. Tan sólo en 
tres enfermos las pruebas se impresionaron guardando el mismo de­

cúbito. en proyección a nteroposterior (H .\ l '). y en otros T s casos en 
posició n vertical. 

De aquello;; 97 cnfennos con hull 10 duodenal apa re11te descartalllos 
tod;l\·ia ..¡o. que 11 0 ofrecieron aspecto o d isposíció11 de l 'mg en pruebas, 

obten ida s 25 de ellas en posición horizontal, 23 en proyecci"m l l -< J.\ D. 
Con criterio rigoris t;:t separarnos aún otros I 3 casos con im;'tgencs de 

Plllg d udosn111 c11t e aceptable. tcdos ell os estu diados l ' ll 11 -<). \J), pro­
curando aq uila ta r únicamente aquella ~ prneha~ radi ogrúficas e 11 que se 
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perfilara bien distinto y evidente el contorno duodenal en .. ro~cta ". 

Este aspecto se repetía en un total de .+..+ casos; es decir, en el ..+5.36 
por 100 de los 97 enfermos con duodeno radiográficamente aparente. 
Por tanto, 40 de éstos no ofrecían di sposición de Prng: dudosa en 
-0tros r3, y comprobada ~n 44. 1 

Imagen de bulbo 
ausente (311 

Aparente (97) 

Sin Pmg (40¡ 

141,24 % 1 

Pmg dudoso 113) 

1 13,4 % 

Con Pm¡:: ( 4-1 1 

1 45,36 ·x. l 

CUADRO 

11 

OA D 

14 

(79) 

AP 

(31 

23 1 57 ,5 .!-;;-; :! 1 5 % 

l 'l 1 100 % 

¡it;,45- %1 

43 ~i.í2 % 1 

~ 54,45%- I 

G6,n 1 

2,27 % 

1 33,:i % 1 

\ º 

17 

(15) 

15 37,5 % 

1 100%_ / 

'R<'sumcn de 128 casos clínicos con radiología gastroduodcnal en decúbito 
horizontal (H ) y vertical ( \ ') e incidencias obl icua anterior derecha y antcro· 
posterior. 

E sta exagerada frecuencia, que superaba los más altos porcentajes 
g lobales habit11al111ente conocidos, precisaba y enrnentra aclaración satis­
factoria catalogando las pruebas según la ac titud del paciente em­
pleada en la técnica radiográfica ocasional. permitiendo crnnprohar que 
en ninguno de los rnsos estudiados en posición erécti 1 había apare­
cido imagen de prolapso mucoso. ni tampoco en dos enfermos (66.6. 
por 100) de los tres explorados en .proyección 11-AP. l·:n cambi o. es­
tudiados 79 enfermos en H -0/\D, sólo 23 fueron cleciclidamentc ex­
cluidos corno negati\'O!', añadiendo toda·\'Ía otros 13 ba jo crit erio de 

pruebas dudosas y reteniendo .+3 casos con deformación c\·ic\e11te. Por 
<Consiguiente, el decúbito horizontal con incidencia Ü .'\ 1) nos ha dado 

un porcentaje de 29- 1 1 casos negati \'O~. frente a 34 . ..¡~ positi\·idades 
por roo. 

Finalmente. el anúlisis conjunto de esta frcruencia qu e detallamos, 
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mantiene absoluta negati\'idad en todos los casos radiografiados en de­
cúbito vertical, y casi siempre (66,6 por i oo) en el horizontal con pro­
yección AP. Los casos po itivos. el 97,72 por 100 de las veces apare­
cían en H-01\D, condiciones éstas en que también quedaban com­
prendidos todos lo casos que habíamos considerado dudosos. La 
adopción, pues, de uno u otro decúbito imprime al signo a los µorcen-

C:a~o 1.- A11ti9110 ulcus /rrmorrrg ico de focofi::aci ó11 
pil é.rica. Nicho pi!6rico co1i hipertrofia de p/icgurs 

mucosos antrod11ode11ales. 

tajes, en térm inos bastante absolutos, a recordar en la lectura o in­
terpretación radiográfica. Así la conveniencia práctica de adopción del 
decúbito horizontal con adecuada incidencia nos da la explicación de 
una frecuencia de imágenes de P mg, que juzgamos desusada en los 
primeros momentos y bien justificada después. 

Sin duda alguna, la aparición de la impronta en la base duodenaT 
viene influída por la disposición J'ostural, egún determinada técnica 
radiográfica, puesto que ninguna duodenografía positiva, de esta serie 
que consideramos había sido obtenida en posición eréctil, y en cambio 
todas ellas, a excepción de un caso. se obtuvieron en posición II-OA D. 

CASC I S Tr CA 

CASO 1.-Y. T. A. (historia 2.323), de sesenta y dos aiios. Síndrome ulcoide 
de larga evolución y reciente crisis hemorrágica. 
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Estudio radio/ógico.- liiperquinesia antral ; amplio hipertono sostenido en 
canal pilórico con gruesos pliegues irregulares muy destacados . 

.. Mancha suspendida., en píloro. 
Deformación típica de base de bulbo ; irregularidad persistente y rigide:l d._> 

pequeña curvatura; contractura sostenida en curvatura mayor. 
Persistencia de imágenes cerebroides por hipertrofia de pliegues mucosos a 

nivel de segunda y tercera porción de duodeno (D,-.>; contorno uniforme de 
gruesos pliegues. 

(ASO 2.-M. C. P. (historia 2.291), de cuarenta y cuatro años. Antigua his­
toria ulcerosa con remisiones, últimamente agudizac!a, con dolores epigást~icos 

de irradiación torácica; tendencia contractura! de recto superior qerecho. Ano­
rcxia-adelgazami<•nto. Mcj0r:i ron tratamie1~to médico. 

Caso 2.- Ulcus duodenal de cara posterior. Nicho 
dr cara posterior de bulbo con [¡astrodrwdenitis di­

fuso dr caráctrr Jiipertróficn. 

Esmdio radio/cígico.- Disposición areolar acusada en gran curvatura. 11 iper­
quinesia antral, con pliegues pilóricos muy visibles. En contorno basa l de bulbo 
image~ característ ica de .. prolapso·· ; aspecto dentado ele su pequeña curvatura; 
pliegues confluentes en cara posterior, hacia nicho ulceroso, bien aparente en 
otras pruebas. 

Aspecto areolar difuso de D,-, con pliegues irregulares y contorno notable­
mente dentado. 

C1-so 3.-S. T . (!1 istoria 2.285), ele veinti iete años. Síndrome hiperesténico a 
temporadas, durante diez años. 

Estudio radio/cíg ico.-Radiografía 1: Bulbo duodenal ectásico, con deforma­
ción en C, acuminación el~ vertiente po<;terior de pequeiia curvatura, poco apa-

7i:l5 



REVISTA ESPA!IO L A DE LAS E N FERME D ADES 

rente por atonía. Contorno basal en dispo ición típica de " prolapso ., y senos 
tmciforme . Grueso; pliegues de píloro muy de tacados, recorriendo conducto 
pilórico desde el propio antro. 

Radiografía I I : Bulho hiperquinético conservando la deformación en C ) 
la acumulación de pequeña curvatura ; guarda la configuración de "prolapso' 
y per~ ish:n los pliegues de co:1ducto pilórico, que en esta prueba se mant!cnt 
en relajación. Una onda de contracción peristáltica acusa en antro la h!per· 
.ilasia mucosa, de asp~clo lacunoide, como la de "retropr0lapso ". Entre esta zona 

Caso 3. 

hipermotriz y el píloro aparece comprendida una porc1on prepilórica relajada. 
11e repleción sacular, donde se conservan, no obstante, los pliegues de conducto. 
La misma alteración hipertrófica de pliegues exuberantes (algunos de ellos d~ 
<lispo ición transver~al completa) se presenta en D,, denunciando la a fectación 
<lifusa de la mucosa. 

Radiografía IJI · El bulbo duodenal vuelve a presentar aspecto semejante 
.al de la radiografía I : deformación en C, senos unciformes y "prolapso" ba· 
sales, y acuminación de curvatura menor. Los pliegues que provienen de antro 
forman la imagen rle "prolapso" y se continúan por las caras del bulbo. El 
segmento píloroantral, ya en distinto momento de contracción, ha vaciado el 
conten ido prcpilór ico que destaca en la ¡irucba II, perfilando únicamente los 
!>!:egues mucosos. La imagen lacunoide de antro persiste a más baj o nivel que 
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en la radiografía anterior, impuesto por la progresión peristáltica, pero con­
s<'rva la disposición hiperplásica ckl " retroprolapso ". 

Radiograf"a lV : Bulbo duodenai de idéntica y constante deformación. El 
conducto píloroantral ofrece aquí un estadio intermedio de semicontracción, que 
resume las imáge11es anteriormente descritas. 

Caso 4. - Gastroduodenitis dif11sa de tipo /iiperplá­
sico. Imágenes hipertróficas de mucosa a ambos la­
dos del píloro, reprod11cie11do sim11ltáneamenle asprc-

los de "prolapso'' :v "relroprolapso". 

En suma : Cuadro radiológico de 1t/rns d11odC1ial con persistencia de acumi­
nación del nicho. Clara imagen de prolapso; aspecto radiológico de hipertrofia 
mucosa antroduodenal difusa, que alcanza tramos bajos y persiste en momentos 
de relajación; imagen seudoneoplásica )acunar de relroprolapso en antro, acom­

pai1ando a la onda peristáltica. 
CASO 4.-R. M. B. (historia 1.954), de veintidós años. Cuadro hiperesténico 

con extreiíimiento durante dos años, mejorado con anticolinérgicos. 
Hst11dio radiológico.-Bulbo duodenal grande, ectásico, de pliegues mucosos 

aparen les en todo el contorno, con imagen ele "prolapso" en porción basal. La 
misma disposición de pliegues presenta en el sector prepilórico, recordando los 
caracteres radiológicos del "retroprolapso ". También en mitad superior de cuer­
po gástrico aparecen en estas pruebas radiográficas los gruesos pliegues muco-
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rns de aspecto francamente hiperplásico. Estos, que adquieren tan peculiar dis­
posiciéJ11 antropilórica y forman la ''roseta" del seudoprolap o, se reflejan en 

Caso 5.-Duodenitis lziperplá.sica difusa. Alttrac10-
11es de tipo hiperplásico difuso m mucosa d11ode11al. 

los senos y continÍlan recorr iendo la~ paredes del bulbo hasta más allá de ro­
dilla supérior. 

Mucosa de tipo hipertrófico reproduciendo simultáneamente, a uno y otro 
lado del píloro, imágenes de prolapso y retroProlapso. 

(ASO 5.- B. M. (historia 1.988), de treinta y cinco años. Molestias epigás-
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tricas C::: fecha reciente, irradiadas a todo abdomen. ~fareos, náuseas, algún 
vómito e~porádico. Sin alteraciones relevantes en clínica ni laboratorio. 

Est11dio radiol6gico.-1 lipertonoquinesia de antro y canal pilórico con frun­
cimiento de pliegues muccsos. 

Bulbo duodenal con genuina deformación de '"prolapso,. en porción yuxta­
pilórica. Asimismo ofrece, aun rn momentos de relajación, bordes en cresta y 
co:itornos rígidos de grurrns pliegues y área con relieve hipertrófico en ambas 
caras. También D, pre~enta esta disposición de sinuosidades cerebroides por en­
grosamiento mucoso. 

(ASO G.-M. S. M. (h i; tnria 2.385), de cincuenta y oiete años. Diabetes bron-

Caso 6.-E11/erma di! diabetes bro11ceada, co11 pro­
lapso lr01ispi/6rico de 11111co:c asintomálico. E11gro­
sa111ie11/o de pliegues mucoro~ co11 aspee-to rerebroidc 

e11 d11ode110 descemfe11le. 

ccada, de trece meses de evolución confirmada. No acusa sintomatología ductal 
que. rcc1uiera atención. La imagen ·en roseta" es el hallazgo radiográfico de 
una exploración rutinaria. 

Esl11dio radiol6gico.-Antro hipertónico, cuya excesiva repleción de contraste 
oculta el trazado de pliegues mucosos. 

El bulbo duodenal, proyectado en dirección dominante axial, reproduce en su 
base t>:1a imagen "en roseta" caract.!rística. S~ contorno regular carece de ac­
cidentes mucosos. 1.a porción descendente de duodeno muestra pliegues gruesos, 
acu ados y de disposición cerebroide, con tendencia areolar en algún punto, sin 
aspecto polipoide, que reprorluce mejor la desorientación edematosa que la mor­
fología hipertrófica. 

CAgo 7.-J. P. B. (historia 2.466), de cuarenta y cuatro años. Cuadro dis­
péptico con etapas de "acidismo" y estreñimiento. 
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Estudio radiológiru.- Imagen ti pica de •·prolapso .. en todas l::s pruebas obte­
nidas .. on visibles lo, pliegues antrales y la semiapertura del píloro. La " ro­
seta ·· tiene caracteres considerados propios del verdadero prolapso de mucosa : 
los seno · ba. a les, romos y de perfil regular; el contorno de bulbo, limpio y 
preciso, no traduce hiperplasia local ele mucosa. En la última prueba radiográ· 
fica existe, ademá , una disposición en •· oilas de monedas " de los pliegues mu­
cosos ele yeyuno. 

Caso 7.- Prolapso de ge1111i110 disposici611 . !.a imagc11 c11 "roseto " 
de coracleres típ icos se acompaña. dr s ig11os de yeyun itis. 

CA50 8.-J . J. Ch. (historia 2.492). de veinticinco aiios. Durante siete años 
padece t ípico síndrome de ulcus. 

Est11dio radiológiro.-Bulbo duodenal deformado, de contorno irregular, po­
lic'.clico, con "nicho'' en seno basal de pequeiia curvatura y muesca espástica 
de curvatura mayor. Su base aparece dispuesta en "roseta", que comprende 
parte del anill<> periulceroso. Seno unciforme en el lado opuesto al nicho y 
pliegues mucosos gruesos, que desde la base y vecindad ulcero a recorren las 
ca~;is del bulbo. 

c.~so Q.- E. Z. D. (historia 3.453), de sesenta aiios. Síndrome pilórico de 
evolución subcrónica, agudizada en los últimos meses. 

flstudio radioló.qico.-En las pruebas seriadas la porción distal de an tro apa-
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rece persistentrn1ente estrechada y con deformación de contorno rígido y tra­
zado constante. El píloro se mantiene permeable en todo momento, aunque no 

ensanchado. 
Infiltración carcinomato,a de conducto pilórico. 

Caso 8.-l 111age11 de scudoprolapso en b11/­
lio co11 ulcus de base duodenal. i\ ' i cho 11/­
crroso de se110 basal c1~ vecindad de cur­
val11ra 111e11or, co11 duodc11ilis hipertrófica. 

Ca>O 9.-Carcinoma 011/ral. /mag ,•11 de sc11doprol0Pso l'I~ 11110 r11fcr-
111a con infiltración neoplá>ica de co11d11cto pilórico. 
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La base de bulbo duodenal muestra en todas las pruebas la clisposició11 ca­
racterística que nos ocu11a. 

CONSIDERACIONES 

Bajo estos antecedentes se impone la reflexión acerca de la eficacia 
que pueda tener la gravitación píloroa-ntral sobre duodeno, impri­
miendo su hue1la en la base de bulbo por sí, o en disyuntiva, a expen· 
sas de una dislocación declive de Ja mucosa que la simple posici:)n 
eréctil, actuando en opuesto sentido. ha-staría a corregir reduciendo 
la transposición. En otros términos, de:be pensarse si Ja deformaci,'m 
de la base duodenal resulta de la herniación mucog.'1strica dentro del 
bulbo duodenal como consecuencia estático-postura!, o si aparece por 
impresión de la musculatura antropilórica propulsando la pared ba­
sal, sin otro significado, según ya se ha dicho, que el de un simpk 
" fenómeno radiológico" . 

Así la interpretación que se dé, en uno y ot.ro caso, a la imagen rn 
"roseta" se desplaza desde el concepto de una supuesta .. invaginación " 
transpilórica de la mucosa antral, al de una sencilla impronta con prc­
¡)ltlsión, "prolapso", de la pared basal de duodeno en tocio su espesc.r 
por gravitación postura] del antro; considerada a ,·eces como una 
equívoca apariencia de "seudoprolapso ", a menudo repetida, incluso 
en en fermos extradigestivos, como satélite de neuropertmbaciones n 
otros diferentes procesos, hasta quedar reducida a la expresión del 
·'nombre genérico" de un cuadro radiológico consegnido ·'al acecho ... 
Como se ha dicho, fortuito, fugaz e intermitentemente aparecido bajo 
a:rtificios de decúbito, compresión, cualidades del contraste o <lur<'za 
y penetración de rayos. 

Por nuestra parte, considerando que el cuadro ra<liológico del Pmg 
es deficientemente convalidado por la anatomía patológica y casi siem­
pre referido a ciertas condiciones de permeabilidad - constante y 

permanente para algunos- del estrechamiento pilórico, o, con mayor 
razón, puesto que sobre ella se discute, al estudio de caracteres de la 
mucosa antro-píloro-duodenal y de sus pliegues, creemos que es en estos 
últimos donde hay que buscar elementos de juicio diferencial para 
fundamentar o rechazar el criterio de la pretendida distopia mucosa. 

Una sola vez hemos creído que en nuestra estadística podía hablar­
se de genuino Pmg, en un caso de diabetes bronceada, que reproduci­
mos (caso 6). A menudo, en cambio, se trataba de propulsión y pro­
lapso de la pared, dejando observar un destacado paralelismo de con-

H2 



DEL APARATO D IGE STIVO Y DE LA NUTRICIO/\/ 

tornos y antro y duodeno -como dispuesto este último "en cimera" 
sobre aquél- (ca·so 7, por ejemplo), y aún más frecuentemente de un 
"seudoproiapso" por hipertrofia inflamatoria de pliegues que discurren 
y se continúan (caso 5) en angosturns esfinterianas o contractttr­
ras funcionales, quizá hasta más allá de la rodilla superior y aun 
simultáneamente en diferentes puntos, simulando una " doble y dispar 
emigración mucosa" de difícil justificación clistópica (caso 4). 

Muchas de las coexistencias lesionales que se observan son prue­
bas argumentales en contra del pretendido desplazamiento mucoso, 
como frecuentemente ocurre en casos de infiltración peri ulcerosa (ca­
sos I, 2, 3 y 8), y sobre todo en infiltraciones carcinomatosas, como 
la reproducida aquí (caso 9), de una rigidez neoplásica de canal piló­
rico coincidiendo con una: imagen ele Pmg. 

Siempre en estos enfermos, y especialmente en los casos de "seu­
doprolapso" por alteraciones inflamatorias antrocluoclenales, aparecen 
peculiaridades de Ja imagen mucosa que consienten orienta·r nuestro 
rriterio. Hemos pretendido, antes de ahora, concretar estos signos di­
fererenciales sobre los que volvemos a insistir, considerando, en sin­
tesis, que el "seudoprolapso" ofrece una "roseta" irregular, mal 
delimita<la, en ramillete y con hondos valles radiales; una hipermoti li­
dacl píloroantral o tendencia espástica; los senos marginales uncifor­
mes, policíclicos e irregulares; pliegues del rodete basal continuados 
a distancia, a lo largo de la: pared de duodeno y coexistiendo con le­
s10nes ele vecindad. El prolapso-propulsión de pared basal presenta, 
por el contrario, una "roseta .regular , circunscrita , abollonada y con 
surcos poco profundos: ostium pilórico, quizá, permeable y ensan­
chado; senos basales romos, bien contorneados, y sus pligues con\'er­
giendo hacia píloro, perdiéndose en el horde !acunar, pudiendo des­
cartarse otras lesiones de vecindad. 

Creemos, por tanto. que el llamado Pmg es, ante todo y funda­
mentalmente, un peculiar aspecto radiológico, cuya aparición Yicnc 
vinculada a determ inadas y artificiosas condiciones exploratorias, coin­
cidiendo pocas veces con alteraciones anatomopatológicas comprobadas 
y menos aún con un cuadro clínico propio. Algu na rara vez puede 
llegar a conceptuarse la imagen supedita<la, en circun stancias deter­
minadas, a la invaginación mucosa; pero casi siempre se trata de 
imágenes de compresión de base de bulbo ejercidas, sobre todo, por 
el propio segmento antropilórico, acompa·ñada de cier tos detalles del 
perfil radiológico que permiten su identificación; o, finalmente, de 
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casos en que su aspecto lesional independiente adquiere, pof este mis­
mo mecanismo, caracteres de "seudoprolapso ' ', cuya identificación es 
también asequible casi siempre sin dificultad. 
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La vitamina «E» en el ulcus 

/'11r 1•/ do«l <JI' }/ '.- / .\ " SOi.Ei< ( '. /.\" /"() {Carl•lf/<"11<1 ) 

Sigue d ukus, o por mejor decir, la enfermedad ukcros:t gastro­
cluodeual, guardando ce'osamente sus incógn itas etiopatogénicas, y sigue 
el mundo entero acechando los resquicios por donde introducir su 
analítica inqui sición para apresar la clave de su génesis y cncontra r 
el medi camento específico que acabe con la enfermedad de h civil i­
zilción , conH> en algún si tio se ha llamado. 

Y así las medicaciones se prodigan, basándose en las teorías edi­
ficadas sobre Ja base de la obser\'ación de su anatomía patológica. y 
así las teorías se edifican y se multiplican, apoyándose en Jos resul­
tados de las medicaciones empíricas, Llegando a veces a conclu:<inne-; 
absu.rdas por 110 encontrar una mejor explicación de su mecani~mn 
ele a.cción ni unas mejores razones que esclarezcan la cicatrización de 
un cráter. Y se llega a veces al confusionismo de comprobar que Jo 
que en unos casos da concluyentes resultados, en otros no causa la 
menor variación . Y la baraúnda de teor ías y radicaciones s iguen 
anarquizando en las revista s y en Jos. congresos, pretendiendo a veces 
la exclusi vidad de prioridad , minimizando los efcl'tos ternpéuti cns de 
las restantes medicaciones. Y abrumando en otras ocasiones al en frr ­
rno hajo el peso de tratamientos combinados riue en . sus múltiple • 
pinchazos. restricciones <lietéticas, empalagosos pol vos y rigi<los hora­
rit)s transforman la vida del ulceroso en un auténtico valle 9c lágr i­
mas, en el que no puede comer, no puede beber, no puede fumar . 
no puede trabajar, y arruina a su famil ia con !a preparación .Je 
menús, con la adquisición de productos, con sus reposos prolongados 
que· le impiden ganar el sustento ... 

Cuando veo en tantos artículos hablar del «tratamiento moderno 
del ulcus» y ª · lo largo de ellos acumulan todo lo que <:l empirismo 
puede acumular sobre el pobre ulceroso, ~e !magino la jornada del 
paciente del siguiente modo: Despierta y toma las papeletas de bis-
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muto y belladona que le han de ocupar en decúbito lateral derecho ·, res 
veces veinte minutos (ante cada comida). Tras las dos comidas 1lehc 
hacer una o dos horas de reposo. Los alimentos deben ser prepararlo' 
cuidadosamente con un menú especial que se da en unos impresos 
en los que des filan , ante la asombrada vista del bracero del ": :m1po, 

que se le prohiben la langosta, el : aviar y otras menudencias. y 'e ic 
recomiendan el pollo, el faisán, el rodaballo y las fresas. Debe comer 
despacio y masticando muy bien. Debe ponerse dos o tres inyecciones 
diarias, y no debe fumar , etc. Y este tratamiento debe ser ileva<lo 
día a día, durante años y años, para si el tratamiento fracasa ~ JOdcr 

echar en cara al enfermo la falta de constancia, postura bien retra­
tada en un inefable artículo de J. Du HAMEL que parece copiado dl' 
un tratado de principio de siglo, y en el que tras páginas y páginas 
de conceptos archisabidos queda sin contestar la pregunta del t ítulo : 
«¿Cuándo puede consirlerarse curado un ulcus ?» A esto se reduce Ja 
actual literatura sobre el tratamiento del ulcus : a relatar teorías pato­
génicas y a acumular referatas. 

Levanto la vista de Jos documentados a rtículos y veo ante mí :tl 
trabajador de hornos de productos químicos, o al perfori sta ele 
minas, que deben salir al trabajo bien temprano, sin tiempo para 
«tomar la pape!eta> ; que no puede perder el camión que lo llevará 
al tajo y que lo devolverá a su casa a las ocho horas (o más. si hace 
e:i¡:traordinarias) . y que por ello ha de llevarse la comida en un;i 
fiambrera, y tal vez, sin que lo sepamos nosotros, un poquito de vino 
«para remojar» ; que tiene una hora para comer, con lo que no podri1 
hacer el reposo; que gana el jornal estricto para vivir y que por 
ello no puede hacer curas de reposo absoluto, ya que si lo hiciese. 
los que enfermarían serían sus hijos; y que no puede elegir un menú 
porque el nivel intelectual de la esposa lo más que da de sí es ponerle 
en la fiambrera «patatas cocías» y recogerle el <linero p:w:1 que :1,, 
compre vino. 

Y entonces es cuando comprendo que un «tratamiento moderno~ 
del ulcus no puede ser un tratamiento burgués, que precise de un 
cocine ro diplomado, sino que ha de ser un régimen dinámico. una 
medicación simplificada que pueda utilizarse por todos y que dé un 
bienestar pa~a trabajar y para producir, no sólo al que pueda vi,·ir 
de rentas, sino también al perforista que va a las minas, al técnico 
que· sal~ para la refinería de petróleos, al panadero que tiene cambiado 
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el horar io del sueño, al dependiente que vive en extramur:1s y ha de 
combatir dos horas al día por un puesto en el autobús, y al ama de 
casa a la que el mercado, los niños y la comida del marido no dejau 
tiempo para e!>os lujos de tiempo . . 

Por esto creo que debemos investigar, buscar y esperar impacien­
tes el específico que científicamenk cure la enfermedad ulcerosa, 
cicatrizando el cráter e impidiendo las recidivas; pero que durante la 
csµera Je ese acontecimiento (semej;1nte en trascendencia al de h1 
estreptomicina en la tuberculosis o al ele las su! fa mi elas en las neu­
monías) clebemos trata r a los ulcerosos haciendo compatibl es nuestras 
prescripciones con su modo <le vivir, simplificando las med icaciones. 
evitando los regímenes costosos y complicados, obteniendo n·sultados 
subjetivos categóricos, y haciendo factible con su comodidad que pue­
da ser mantenida durante largo tiempo una medicación di rigida a 
curar y prevenir una a feccióu emi nente.mente crónica y recidivante. 

Hasta ahora, todos los trabajos que he visto exponer sobre las 
«n ue,·as med icaciones:» se desarrollan haciendo hincapié en que la 
administración de los fármacos se acompañará p recisamente de un 
régimen dietético y de reposo adecuados, y así se ha logrado, en pri­
mer lugar, la remisión. de los trastornos subjetivos, y más tarde ia 
desapar ición o «la disminución » de la imagen ulcerosa radiológica. 
La verdad es que he visto muchos casos dados como curados y que 
se habían presentado como «éxito» de tal o cual medicamento, y que 
al año siguiente o meses después volvían a p resenta r las molestias 
típicas; y otros que presentaban nicho y ausencia del mismo inter­
ra'ados en sucesivas radioscopias. Y en contraprueba, se han visto 
desaparecer imágenes ulcerosas con la sola observancia de un régimen 
severo de reposo y a limentación. ¿Qué quiere decir esto? Que aun 
en los controles que parecen más científicos no nos libramos del em­
pirismo y que nos falta paciencia para llegar a unas conclusiones 
verdaderamente objetivas, por el afán de publicar los primeros casos 
tratados por el últ imo medicamento que :iún se consigue de contra­
bando. 

E n cuanto a la expos1c1011 de los trabaj os, se procede en muchas 
ocas'.ones al revés de como en 1a realidad se desar rollaron. Es decir, 
que el autor expone que, «fundándose en los conceptos patogénicos T. 
se usó el fármaco H para desbloquear la sinapsis N», y la verdad es 
que usó el fármaco H empíricamente, y ante los resultados del mismo 
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le buscó como explicación posible que desbloquearía la sinapsis .N, 
prestando crédito a la teoría T. Claro que como una tesis así carece 

de consistencia, el resultado será que a l cabo <le los años (o de los 
meses), cuando la teoría T se haya demostrado falsa, arrastrará en 

su descrédito al fármaco H, que realmente tenía efectos beneficiosos. 
Más valía exponer puramente los e fectos útiles del tal fármaco, los 
ciertos, Jos reales, los incontrovertibles, sin dejarse a rrastra r por 

optimismos y generalizaciones, y no teorizando, no se pisaría un te­
rreno tan movedizo como es el de la elucubración fi siopatogénica. 

Por dlu, l'll este trabaj o mío, más bien acúmu'.o de casos, quicn.1 
exponer, en primer lugar, mi propósito; después, los resultados obte­
nidos, y fi11almente, la discutible explicación fisiológica de su actuación 
humora l. 

* * * 
: En primer lugar, es necesario sentar estas cuatro premisas : 
1: La enfermedad ulcerosa no cuenta en la actual idad con llll 

tratamiento específico. 
2: . o hay ninguno de los tratamientos actuales que, pese a su 

c0mplejidad de aplicación y a su duración, garantice una curación 
del ulcus gastroduodenal. 

3.• La mayoría de los ulcerosos 110 pueden llevar el régimen ele 

n!poso y d ieta alimentaria que comúnmente se consideran búsicos. 
4." E l ulceroso desea, ante todo, quedar libre de sus molestias 

subj etivas. 
Una vez convenóc.los de estos axiomas, la postura del médico se 

debe derivar de su misión. Primum non nocere (no molestar al en­

fermo con requisitos inútiles). Segundo. Curar (si se puede). T erce­
ro. A liviar (lo más rápidamente posible). 

Mi propósito ha sido, pues, hallar una terapéutica standard (¡ue 
en el más alto porcentaje de casos consiga una remisión total de Jos 
síntomas en el más breve tiempo posible. Y que estos resultados se 
obtengan sin limitar para nada la actividad laboral de los paciente~ 

ni producirles una rémora económica y psíquica <le tener que llevar 

al trabajo un régimen de comida altamente especializado. 
Para ello, después de usar sucesivamente todas las terapéuticas 

actualmente en boga, con resultados buenos o malos, según los casos, 
y aun en el mismo caso según _la época de aplicación , quiero presen-
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tar la casuística y resultados obtenidos con d n-tocoferol, asuciach> " 

110 a los anticolinérgicos. 

Durante los años 1949 a 1955 se ha empleado en 188 casos dt: 

ukus b:en comprobado, en tratamiento ambulatorio y sin produc ir 

baja para el trabajo casi sin excepción . Aunque t:s corta Ja casuístit«l 

t:ll rclaciún ron d gran número de ukus gastrotluodenales tratados 

rn el consultorio, existen varios moti vos para ello. En primer lugar, 

no se incluyen en la lista múltiples casos en tiue se ha usad0 d n-tocu­
fcrol, entre los que se encuentran los dudosos de lesión ulceros:11 

lus puramente hiperclorhídricos y Jos que presentan asociada una a fe,_­

ción clara wlt:cística, porque en ellos no se podría valorar e l resultado 

con certidutllb re. 'l'ampoco se han puesto en la relaciún los casos qut: 

en las primeras v isitas se demostraron claramente quirúrgicos, con 

callosidad a van zada, y en los que el n-tocoferol se empleú como palia­

tivo por negarse el enfermo a sufrir la intervención recomendada. 

Tampoco figuran en la re lación los ulcerosos que han sido tratados 

corr vitamina «E» con el único objeto de conseguir una reposición 

orgánica y ponderal como preparatoria del acto quirúrgico. 

A · este propósito quiero señalar aquí que a lgunos de estos enfer­

mos, decididos a sufrir una gastrectomía, durante la preparación con 

u-tocofe r ol encontraron tal mejoría subjetiva que la consideraron elln' 

como curación defini tiYa y renunciaron definitirnmente a la inter­

vención, por Jo que se incluyen en la relación. 

O tro de lus 111oti \·os de no prodigarse el tratamien to con v itami­

na «E» es el a lto coste inmed,iato de la medicación, ya que vieue ;l 

salir a más de 10 pesetas cada inyección de 0,10, que es la mínima 

dosis útil, y esto, aunque a la larga sale barato por espaciarse ias 

inyecciones y por prescindirse <le medicaciones complementarias lal­

gunas tan caras como el bismuto, etc.), así como por reducirse y hasta 

anularse los días de baja para el t rabaj o, criterios de estrechos hori ­

zontes, consej os de familia al abonar en farmacia continuadamente. 

revisiones de gastos en las Inspecciones d el Seguro, precisión de «dar 
salida» a medi camentos en depósito q ue son de utilización preferente . 

etcétera, obligan a limitar su uso, justificando su ap licación, m uchas 

veces, el fraca so de sucesivas medicaciones anteriores. 

También por estas causas, en algunas ocasiones se ha abandonado 

el tratamiento si no se ha obtenido una mejoría inmedia ta; y en otras, 

una vez conseguida la curación clínica, se pasa a otras medicaciones 

de mantenimiento más baratas o mas cómodas. 
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Hablo de medicaciones más cómodas p~rque he .usado siempre Ja 

vitamina " E" en forma de inyectables (en mi opinión, la más prác­
tiC'a), pues aunque considero útil la administración oral, no la reco­

miendo en mis enfermos, en primer lugar, por depender su efecto 
de la perfecta absorción, que puede no serlo en un enfermo de wbo 
digestivo, y en segundo lugar, porque no confío en la seriedad de su 
ritmo de ingestión en ciertos pacientes. Pero hay algunos de ellos que 
por vivir en extramuros o en campo aislado, desde donde se dirigen 
directa.mente a su lugar de trabajo, encuentran difícil el uso de las 
inyecciones, por lo cual se sustituye el a-toco fe rol por otras terapéu­

ticas (anticolinérgicos, aminoácidos, etc.) en cuanto se presenta la 
remisión total de los síntomas ulcerosos. 

F.n realidad, para poder sacar conclusiones definitivas de esta me­
dicación, debieran efectuarse estas observaciones en servicios hospi­
talarios en los que se controla perfecta y diariamente la administra­
ción, la sintomatología, la evolución radiológica y las pruebas que se 

estimen pertinentes; pero ya sabemos que a los hospitales sólo van 
las úlceras callosas o los que pretenden obtener a lguna ventaja soi::ial. 
Dejo esta posible investigación a otros, que seguramente se verán 
favorablemente sorprendidos por los resultadQs. Mi propósito ha sido 

sólo encontrar el fármaco que permita esperar cómodamente y asin­
tomúticos la llegada del específico de la enfermedad ulcerosa. 

* * * 

El motivo de la utilización de la vitamina «E» en los en fermos 

ulcerosos se basó en la lectura de un trabaj o del doctor C. CUERVO, 
de VI-1948; y después de haber empleado la DOCA, según las direc­
trices de AcKERlltANN, y luego los extractos de mucosa (que adolecen 
del mismo inconveniente de su alto costo inmediato). Ambos métodos 
permitían obtener buenos resultados, pero no son tan concluyentes 
como pretenden sus propugnadores. También he obtenido buenos resui­
tados con la proteinoterapia, con la histamina, con la histidina, con 

los estrógenos (extractivos y sintéticos), con los aminoácidos, con Jos 
belladonados (y atropina), con las curas tópicas pulverulentas, etcé­

tera, etc. Todos ellos son útiles, y hasta puede llegarse con todos y 
cada uno de ellos a resultados muy parecidos a la curación. Pero 
quitad el hilo del régimen alimenticio y v ida morigerada que sostiene 
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a la espada sobre Damocles, y és ta caerá rápida en forma de brote 
ulceroso. 

Por eso con fié en esta nueva terapéutica, que en los primeros 
casos me o freció resultados a!entadores, y seguí empleándola hasta 
o frecer el resumen que expongo a continuación en un cuadro sinóp­
tico. 

En él se podrá observar que hay 18 casos que no volvieron por 
la consl!l ta después de instituido el tratamiento, por lo que no se 
JJllt.:dcn , ·cr ificar los resultados. Aunque en muchas ocasiones el en ­
fermo no vuelve porque, al no sentir alivio, recurre a otras medica­
ciones (recomendadas por amigos) que le proporcionan la mejoría, 
lo cor r iente es que no se acerque más por el consultorio porque en stt 
senti r «se ha puesto bueno» , y así lo hemos visto en muchos caso-< 
que han hecho acto de presencia meses y hast:i años después del 
primer tra tamiento. 

·o obstante, para: la recta interpretación de los resultados he 
dimina<lo esos 18 casos a la hora de calcular los porcentajes. 

En e fecto, 170 enfermos con ulcus gastroduodenal bien compro­
bado en rayos X (se ha cuidado mucho en diferenciar bien la defor­
mación del bulbo duodenal ulcerógena de la yuxtavesicula r colecistí­
tica) han sido tratados con a-tocoferol inyectable en dosis de O, 10 g .. 
que era diaria mientras persistían los dolores y se administraba en 
dí¡1s alternos en cuanto el dolor desaparecía. En muchos de ellos se 
ha usado como medicación complementaria un anticolinérgico en dosis 

mínimas, muy inferiores a la que en general se recomienda en el 
tratamiento <le ataque. E n otros se ha usado la vitamina «E» como 
única med icación. T anto en unos como en otros se han apreciado 
respuestas buenas y malas en la misma p roporción. 

E n todos ellos se ha usado el tratamiento ambulatorio, asistiendo 
a su trabajo los hombres, alguno tan duro como soplador en fábrica 
de cri stal, fogonero de crisoles de minerales, per forista de minas de 
plomo u hornos de abonos minerales. Las mujeres han continuado 
sus faenas domésticas. U nicamente se les ha hecho la recomendación 
(de la que estamos seguros han hecho caso omiso en la gran mayoría 
ele los casos) de que se priven de fritos, gr;:isas, salazones (a que 

suele haber g ran a fi ción) y especias picantes. El vino y el tabaco sólo 
lo hemos prohibido cuando nos lo han preguntado, porque de ante­
mano sabíamos que sólo iban a abstenerse de ellos los que tuviesen 
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voluntad de hacerlo y todos saben lo perjudiciales que son. Alguno 
de ellos nos constaba que bebía con exceso, a pesar de sus a firmacio­
nes en contrario. U nicamente hemos procurado que fumen o beban 
con e! estómago ocupado por la comida. 

Hay que observar que muchos tratamientos efectuados lo han 
sido en enfermos que arrastraban largos años su ulcus y que en la 
mayoría de ellos habían fracasado sucesivos tratamientos de funda­
mentos dispares. 

No obstante, hay que reconocer que también ha habido sujetos 
en los que obedecieron las molestias subjetivas a la vitam ina .::E», 
pero que también obedecían a otras distintas terapéuticas. 

La desaparición total y radical del dolor y toda molestia se marca 
con tres cruces e+++); las dos cruces (+ + ) indican que ha des­
aparecido el dolor, pero que algún día aislado puede presentarse algún 
dolor o alguna molestia (pirosis, opresión, etc.); una cruz ( +) indica 
que continúa el dolor muy mejorado y leve. 

Las cajas a que se hace referencia contenían cinco inyectables 
cada una, y en la casilla de «Resultados» se expresa si el efecto se 
obtenía durante la primera o las siguientes cajas, ya que al terminar 
cada una de las caj as el enfermo debía acudi r al consultorio a mani­
festar el resultado y recibir nueva medicación. 

Sin embargo, con gran frecuencia no ha podido haber una gran 
continuidad en el tratamiento por abandono del propio enfermo :~ 1 
sentirse totalmente bien de sus molestias. Por esto se verá en el cua­
dro que el número de cajas que se aplicó es el de una o dus. Con 
menos frecuencia ha ocurrido que por circunstancias ajenas a nuestra 
voluntad nos hemos visto forzados a sustituirle la medicación por otra 
más económica apenas se han conseguido los efectos subjetivos desea­
dos. También nos ha ocurrido a veces que, acostumbrados a la inme­
diata desaparición de las molestias subjetivas durante la primera caja 
(y forzados por las circunstancias de la economía y la impaciencia 
del enfermo), hemos cambiado el tratamiento si tras la segunda caja 
no habíamos obtenido la remisión; por ello es posible que el porcen­
taje de los resultados nulos sea en esta estadística algo más elevado 
que la realidad, pues a veces la mejoría no es brusca, sino progresiva , 
y a la tercera o cuarta caja se establece la curación subjetiva total. 

E n la aplicación del tratamiento hemos tenido la precaución de 
eliminar los casos de úlceras que previamente cursaron con repetidas 
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hemorragias, con objeto de no provocarlas de nuevo mediante el efecto 
hiperhemiante local del a-tocoferol. A pesar de temer esta complica­
ción, solamente en uno o dos casos se podría achacar remotamente 
a ello la presentación de hematemesis con posterioridad al tratamiento. 

* * * 
Pasemos, pues, al análisis de nuestro cuadro sinóptico: 
E 1iminamos como resultados no conocidos los casos 2, 7, 13, 46, 

49, 58, 62, 68, 74, 84, ro3, 121, 124, 130, 174, 177, 178 y 183. En 
total, 18. 

Damos como nulos resultados los casos números 3, 6, 9, 19, 23, 
26, 27, 29, 33, 34, 37, 43, 56, 65, 66, 67, 69, 81, 82, 85, 91, 96, 102, 
112, 117, 11 8, 126, 128, 147 y 187. En total, 30, que constituyen el 
17,64 por 100 de los 170 casos estudiados. 

Como resultados buenos ( + o + +) apreciamos los números 32, 
.39· .p. 48, 63, 72, 73, 76, So, 83, 87, 88, 95, 100, 129, 133, 137; 
142. 143, 145, 149, 153, 161, 166 y 188. 1En total, 25, que constitu­
yen el .14,70 por 100 de los 170 casos relatados. 

Son resultados excelentes ( + + +) Jos 11 5 casos restantes, que 
-constituyen el 67,64 por 100 de los 170 casos estudiados. 

Reuniendo los resultados excelentes y los buenos, nos encontra­
mos ciue el a-tocoferol ha siclo francamente úti l en el 82,34 por 100 
de los casos en que se ha empleado y sólo ha fracasado en el 17,64 
por 100 de los ulcerosos. Más adelante estudiaremos detalladamente 
los casos en que el resultado fué nulo y las causas por lo que lo fué. 

* * * 
Cuando el resultado es excelente ( + + + ), se logra casi siempre 

antes de terminarse la primera caja. El efecto es tan inmediato, que 
cuando un productor nos pide la baja para el trabajo a causa de sus 
molestias gástricas ulcerosas, le recomendamos una espera de cinco 
días, durante los cuales le administramos las inyecciones de vita­
mina «E» (generalmente asociadas a un anticolinérgico, para asegu­
rarnos ele su efecto), y casi siempre, por no decir siempre, desiste 
de su petición por encontrarse subjetivamente totalmente bien. Muchos 
enfermos reciben las cinco inyecciones de la priinera caja y se encuen­
tran tan bien que no vuelven al consultorio por nueva medicación 
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hasta unos meses más tarde, cuando comienzan de nuevo las molestias, 
fruto Je un tratamiento incompleto. Y bastantes casos hemos obser­
vado tributarios del tratamiento quirúrgico (a causa de la callosidad 
de su ulcus, de sus adherencias o de su estenosis), que no llegó :l 
practicarse, pese a nuestra recomendación, porque a cada tratamiento 
de vitamina «E» desaparecían sus molestias y con ellas se iba Ja deci­
sión que había inclinado la balanza de su débil y medrosa voluntad 
de intervenirse. 

Sin embargo, no se crea que con 10 inyectables de a-toco ferol se 
p retende curar anatómicamente un ulcus calloso de veinticinco ailos de 
edad. E n general, es mi impresión que los ulcus no se curan anatómica­
mente con la yitamina " E " , aunque podría muy bien reunir unos cuantos 
casos en los que se observa la desaparición radiológica de la imagen 
ulcerosa y hacer un trabajo de los que tanto se prodigan , aunq11e se 
compruebe a posterior-i la esperada recidiva de los «grandes éxitos» 
definitiYos. Pero lo que sí quiero decir es q ue los resultados funcio­
nales son magníficos, y sobre todo inmediatos, apreciándose perfecta­

mente, y sin lugar a dudas, la relación ele causa a efecto, quedando 
asintomático el enfermo. 

E n los ulcus duodenales da en general mejores resultados que en 
los de corvadura menor. Y en los callosos los resultados son alternan­

tes, pues en alguno de ellos se observan buenos e fectos subjetivos . 
siendo rebelde en otros. 

Los efectos principales son tres: 1.° Desaparición del dolor. 2.° A u­
mento de la euforia, e l tono general e incluso la libido; y 3.° A umento 
del peso corporal. Este aumento del peso, comprobado cada quince 
días en la misma báscula, sirve al enfermo como factor psicote riqJico. 

Todo ello contribuye a hacer a esta medicación coadyurnnte en 
la curación de otras afecciones coexistentes en algún ulceroso, q ue 
a su . vez contraindican otras te rapéuticas. Así, en los fímicos ilO ,;e 
puede emplear la proteinoterapia¡ en los h ipertensos, la DOCA, y en 

las mujeres es difícil manejar los estrógenos si hemos de atender la 
periodicidad ele su ciclo menstrual o su momento menopáusico. E l1 
a-tocoferol se puede usar con toda tranquilidad en fímicos e hi per­
tensos, a sí como en cualquier momento del ciclo menstrual: y faYo­
rece Ja desaparición de los trastornos climatéricos. También es cura­

tivo en Jc:¡s procesos de parénquima hepático que puedan haber asocia­
dos al proceso gastroduodenal, hasta el punto de que he llegado a 
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hacer remitir en vari as ocasiones (con dosificaciones más a ltas) c-:m1as 
hepúticos bien comprobados; pero esto sería tema de otro üabajo. 

Aunque en b casuística presentada se observa, por las razones 
apuntadas, una irregularidad en la duración de los tratamientos, he 
adoptado como norma usar la Yitamina «E» en dosis inyectables de 
0,10 diarias hasta obtener la remi sión total del dolor, y a partir de 
este momcntu seguir con la misma dosis en día s alternos hasta com­
pletar un ciclo de 25 inyecciones. Considero conveniente asociarla a 
un anti(Olinérgirn o vagopléjico actirn a dosis no muy a ltas, ya que 
110 son básica:::, sino coadyuvantes. Al terminar el primer ciclo .Je· 
vitamina «I;;» crc;J conveniente continuar con el anticolinérgico, repi­
tiendo los ciclos de vitamina «E» dos o tres veces más, con intervalos. 
de un mes entre ellos. S iempre es útil administrar un nuevo ciclo en 
prima,·era u otoño, o cuando se presenten las primeras mo~cstias de 
un brote ulceroso. 

Con estos tratamientos es posible que cure o no cure orgánica­
mente la úlcera, pero son muy llevaderos y convertirán en agradable 
la vida del ulceroso. 

* * * 
Analizando los casos en que el resultado dd a-tocoferol fu é nulo, 

teniendo en cuenta que la suspensión de la vitamina «E» al fracasar 
la primera caja pudiera haber sido algo precipitada por nuestra parte, 
encontramos que en casi todos ellos había motivos Yariados sufi­
cientes para justificar un fracaso no sólo de esta medicación, sino 
de cualquier otra. 

E s conveniente conocer las circunstancias que concurren en ellos 
para valorar objetivamente la efectividad del fá rmaco. 

Así, en los 11úmeros 3, 6, 9, 27, 29, 33, 37, -13, 56, 66, 81, 82, 91. 96, 
117, 11 8, 126, 128, 146 y 187 (en total 20 de los 30 1111!0; ), se inyectó solamente 
una caja de vitamina <E», con lo cual pudo no ser s11 ficiente el ticrnr>o del tr2-
tarniento o, dado las carac'.eríst iras especiales de los casos, ser conve11i('ntes mús 
altas dosis. 

El 11úmero 3 (R. A. B.) , que t0<los los oías se hac~ 18 ki lómetro;; rn hici~ ·c­

ta para acudir a su trahaj o, que lleva cuat ro ario'i co11 ;;us molestias y que lr:i 
recurrido a medicaciones de impo rtación alemana, igualmente sin res11ltado, ha 
rechazado la indicación quirúrgica que "C Je hizo. El número 19 (A. C. F.), con 
a siento en corvadu ra menor, que ya tlij irnos eran más reheldes a est<.' trata miento, 
<lió una respuesta favorable a la primera caj a, siendo :1cgati vo en la sc~un.!a;. 
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no sabemos si en la tercera o la cuarta, de haber persistido, :a re;puesta hubiese 
!<ido más favorable. El ní1111ero 23 (C. C. ().), con doce aíios de padecimien to, es 
una neuropática con historia anterior colecística. El nú mero 26 (F. C. S.) er. ­
cucntra mejoria ( +) dura11'.e la apli cación de las 15 primeras inyecciones ; sólo 
en la cuarta caja muestra negatividad. E n el número 29 (J. F. L .) el ulcus asen­
taba también en con·adura menor. El número 33 (J. G. G.) es un ulceroso reca:­
ci trante que sufrió una resección a los diez aíios de enfermedad y luego de;;a rro­
lló un ulcus de boca :llla•tomótica que ¡mdece seis años ; en él solamente se apli­
có una caja ele vitamina «E ». E l número 34 (F . G. l.), con seis aíios de paclc­
cimiento, hubo de desembocar a la solución quirúrgica, encontráncosele un ulcus 
duodenal lleno de adherencias. En el número 43 (L . G. D.), afecto de ulcns rlc 
corvadura menor en región de incisura, se ap'icó una sola caja, p~ro con an­
t erioridad habían fracasado tocios los tratamientos usados (proteinotcrapia, es­
trógcnos, aminoácidos, bismuto, belladon::i, etc.). En el número 56 (J. T.1. B.), 
también con ulcus de corvadura menor y diez años de padecimiento y tra tamien­
tos fracasados, se usó también de una sola caja de vitamina «E>. En el caso 
número 65 ( ~1. M. C.), también de ulcus en corvadura menor, de seis aiios fecha, 
c uró completamente cuando algún tiempo después saneó su boca séptica eli111i-
11ando tcxlas las piezas dentarias y colocando una correcta prótesi;. El número 
67 (J . M. S.), con ulcus pilórico, fué resecado con posterioridad. E l número 69 
{J. M. V.) también fué gastrectomizado, ha ll ánclo~e en la intervención un ulcus 
calloso. Al número 81 (A. O. A.) se le consiguió una mejoría con aminoácidos, 
como preparación del acto operatorio, que fué efectuado seguidamente. El nú­
mero 82 (E . P . B.), con estenosis piló rica, es t ratado sólo con una caja de vita­
mina «E » ; pero pre;enta la pa r ticularidad de que padeció durante t r icnta años 
ú lceras en ambos tobillos, que se le cicatrizaron tres meses antes de acucli r al 
consultorio, momento en que comenzó la sintomatología digestiva ; en la inter­
vención le encontró el ci rujano una perforación ulcerosa cubierta d;? epiploon. 
E l número 85 (J. P. ~1.). con diez años de padecimiento, fué operado do~ meses 
después, halláncloselc un doble ulcus duodenal perforado en páncreas. El núme­
ro 91 (M. R. M .) present a varias muelas cariadas y dos del juicio que supuran; 
además, por vivir en extramuro; y no tener practicante a mano, no quiere inyec­
ciones, por lo que ignoro si e fectuó el tratamiento. El número 96 °(]. R. C.) es <le 
oficio perforista de minas, con veintidós aiíos de padecimit'llto, y ha ten ido va­
rias hematemesis con anterioridad ; tocio ello de clara indicación quirúrgica, que 
no acepta. El número 102 (M. S. C.) fué luego gastroenterostomizado por ulcus 
pi:órico. El número 11 2 (M. S. P .) fué resecado dos meses despué;;. E l núme­
ro 118 (A. V. V.), con catorce años ele enfermedad, fué operado más tarde, fa­
l leciendo en la intervención. Et número 128 (A. C. D.), tratado con una sola 
caja de vitamina «E », después de haber fracasado los estrógcnos, el bismuto, la 
helladona, los aminoácidas, la DOCA, etc., fué resecado luego, hallá ndoscle un 
ulcus duodenal calloso. E l número 146 (E. M. P.), en el que se usó una sola 
..-aja, fué gastrectomizado un año después, tras fracasar otros tratamientos. En 
el número 187 (C. G. P .), con u'cus piló rico, fracasaron todas la;. terapéuticas 
y se le recomienda el tratamiento quirúrgico, a lo que se nieg-a. 

Se ve, pues, de esta sucinta relación de circunstancias que ellas 
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pudieron influir en la inefectividad del fármaco, bien por faltas en 
d terreno orgánico (como en Jos casos 23, 65, 82, 9 1), bien por falta 
de cooperación del enfermo (como en el 91 ), o bien (como ocurría 
e n la lllayoría) porque su indicación quirúrgica, la callosidad del ulcus, 
la estenosis pilórica, etc., hacían incurable por una simple Yitamina 
la deformidad anatómica establecida definitivamente. 

Ft 1:-1 D.\~fEt\TOS FISIOPATOLÓGICOS DEL THATA~II ENTO USADO.- Podría 
;1Jargar enormemente el trabajo, dando sensación <le erudición (y 
~p iloga r con una larga lista bibliográfica), si ahora relatase todas las 
teorías que se han invocado para explicar la formación del ulcus <luo­
d..:nal (que ocupan capítulos enteros de los tratados de la especialidad) 
y si expusiese una mínima parte de Jo que ya se ha escrit0 ~ 1.600 

trabajos recientemente aparecidos) y hablado sobre la vitamina «E». 
ha ~ta el punto que ha sido motiYo de tres congresos internacionales 
(Lond res, 1939: N ueva York, 1949; Venecia, 1955). 

:.Vle YO)' a limitar, sin embargo, a opinar que las diversas teorías 
ulc0gcnas que se pretenden usar con carácter exclusi,·ista no son más 
<¡ue facetas múltiples, todas ellas posiblemente coexistente:; con las 
<lemá~. de los mecanismos patogénicos de la afección. Pero que todas 
e llas desembocan localísticamente en los dos efectos resultantes fina­
les. La cfüminución de la resistencia ti surnl y la isquemia. ¿Depende 
la primera de la segunda, o se produce la segunda a partir de las 
k siones locales a causa de la primera? Es más fáci l pensar que la 
isquem ia :-;e anteponga, por lo que se deriva la utilidad de mantener 
o pro,·ocar su buen riego visceral para evitar las ulceraciones. 

Casi todos los autores poseen el íntimo convencimiento de que sin 
i quemia local 11 0 hay lesión ulcerosa; la hiperacidez, las erosiones 
gastrí ticas y el exceso de lisozima, por sí solos o combinados ent•e sí. 
11 0 producen el u1cus sin una isquemia local. Y una vez formado el 
ulcus, si 110 co11ocemos el fármaco especí fico que lo cure, la mejor 
actitud que podemos adoptar es la misma que usamos ante las enfer­
medades del parénquima hepático y ante las i'.11ceras trófica s de las 
piernas : ayuda r al organismo para que las venza por sus propios 
medi os, siendo el más e fectivo el aumento de la circulación local act iva. 

T enemos tres factores isquemiógenos que gozan del favor de los 
teorizantes : U no es el psíquico (emcciones, surmenage, estado de 
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tensión y ansiedad, propio de la vida moderna), que por reflejo córtico­
visceral espasmodizaría los vasos de la submucosa. O tro es el hiper­
tono vagal, con su cor tejo de hipersecreción, hiperclorhidria, hipcr­
motili<lad e hipcrtonicidad. Y el otn, es el de la di sfu nción \'ase u lar. 
con sus anoxias por vasoconstricción, con su dolor de igu;:¡] llH:ra­

nismo al del angor y con sus oclusiones de los sh1mts interarteriu­
Jares. 

Ya dije que no vamos a acumular a rgumentos en pro o en contra 
de las diversas teorías. Lo único importante es darle valor a to<la =­
ellas, ya que las tres tienen suficientes mot ivos de verosimilitud. 
Y usando las medicaciones adecuadas y efectivas que corrijan ias 
desviaciones de cada factor podremos dominar el brote ulceroso, prl:­
veni r la recidiva y quién sabe si curar también la en"fermedad. 

Es muy difícil luchar contra el factor psíquico, pues la tensiún 
y la ansiedad van unidas a la misma vida del sujeto, y sólo con un 
total trasplante a otro siglo o a otro ambiente podría prescind ir d 
enfermo de sus cargos, de su trabajo, de su familia o <le su propio 
carácter. 

E l hipertono vaga] se puede modificar con los vagopléjicos y ant i­
colinérgicos, que ya constituyen extensa gama. 

La irrigación vascular local de los vasos viscerales puede mod i­
ficarse, entre otros fármacos, con la adenosina, con el ácido nicotínico 
y con la vitamina «E>. 

* * * 
Se han señalado múltiples acciones de la vitamina «E» en el org:1-

nismo. Pero todas ellas : su acción antiox idante protoplásmic;1, su 
efecto antipiorreico, su influencia antidistrófica, su función de fr­
cundidad, su actividad hepatoprotectora, su poder cicatrizante de heri­
das de evolución tórpida, su actuación hipotensora en la hipertensión 
esencial, su utilidad en las acrotromboangitis, la interrupción de Jo:­
accesos en las formas graves de jaqueca, etc., todas pueden presentar 
como fondamento común la activa intervención de la vitamina «E.» en 
el aumento de la irrigación local, con la di latación capilar , la permea­
bilización de anastomosis interarterio!ares y arteriovenosas; y subsi ­
guientes a ellas, la mejoría del trofismo tisular y de la capacida<I 
generativa, secretoria y regeneradora. 

Estas finalidades son motivos más que suficientes para funda-
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mentar su acción anti-ulcus y utilizar Ja citada vitamina en una tera­
péutica act iva de la enfermedad ulcerosa. 

Poseen acción vitamínica «E» diversas sustancias, entre las que 
destacan el a, el 13 y el Y-tocoferol. Yo he usado en mis trabaj o~ d 
aceta to de n-tocoferol en dosis y formas antes expresada s. E s de 
creer que dosis mayores (de 0,20-0,30 g.) sean más activas y acorten 
la curación clín ica o reduzcan el porcentaj e de resistencias al trata· 
miento, aunque no mucho, puesto que un gran contingente de fraca sos 
eran debidos a ulcus callosos inmodificables por el tratamiento mé­
clico. Creo muy útil y conveniente la asociación de vagopléjicos y anti­
colinérgicos con el objeto de suprimir el otro factor isc¡ucmiógtno, 
y verdaderamente he visto claras y definitivas relaciones de cau:sa ­
cfecto que me hacen preconizar la asociación. 

Como no persigo la exclusividad de una medicación, sino el a lcan­
zar la curación y recuperación del enfermo, me parecen muy úti'es 
y uso con frecuencia como coadyuvantes los aminoácidos y la pro­
teinoterapia, que conservan su valor. 

L o que parece algo extraño, por la inercia que arrastramos desde 
hace tantos años, es el que durante estos tratamientos he prescindido 
por completo de las curas tópicas (bismuto, kaolín, alcalinos, cte.), 
y a decir verdad, nadie las ha echado de menos, puesto que la mejoría 
se lograba por igual con ellas y sin ellas. Además, es lógico pensar 
(y lo podemos comprobar con un estómago recién resecado) que una 
suspensión de polvos de bismuto colocada sobre una superficie ulce­
rosa es fácilmeutc eliminada del sitio a l primer chorro de agua que 
bata sobre ella. 

Puede argü irse que un trabajo de una medicación antiulcerosa que 
no lleve el control radiológico de la desaparición del nicho en todos 
sus casos, carece de valor. 

Pero la realidad es que muchos ulcus desaparecidos rarliológica· 
mente se han encontrado en la intervención y que un gran número 
de ulcus curados conservan en rayos . X la deformación cicatricial. 
¿Cuál sería, pues, la verdadera prueba de la efectividad de un trata­
miento? Para mi es buena piedra de toque la tríada que antes cité: 
i .° Desaparición inmediata y permanente del dolor. 2 .° Aumento de 
la eu foria y el tono general ; y 3.° Aumento progresivo del peso cor­
poral. Además, tenemos un buen ejemplo de esto en la colchicina, que 
a pesar de no rebajar la urícemia ni aumentar la eliminación urinaria 
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del ácido úrico en los gotosos, suprime, sin embargo, el acceso gotoso, 
mantiene al enfermo asintomático y es el medicamento de elección, 
a pesar de los más modernos y más teóricamente científicos prepa­
rados, que son más molestos, más tóx icos (atofán) y de más r iesgos 
(corti sona, ACTH y butazonas). 

Creo, pues, que en la vitamina «E» poseemos un fármaco alta­
mente útil en la enfermedad ulcerosa y que, junto con los vagopléjicos, 
debe figurar en primera línea en el tratamiento activo del ulcus 
ga stroduodenaJ. 

7GO 
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a> .... 

N.ª Nombre 

G. A. F. 

2 J. B. C. 

3 R. A. B. 

4 J. A . JI. 

5 J. A. M. 

6 C. A. C. 

7 A. A. L. 

8 G. A. G. 

9 S. A. C. 

JO G. B. T. 

11 M. B. M. 

12 A. B. R. 

13 J. C. S. 
14 A. C. O . 
15 V. C. B. 

Diagnóstico 

U.D. 

U. G. 

U. D. no de-
mostrado. 

U. D. 

U. D. 

U. D. 

U. D. 

U. D. 

¿U. D ? 

U. C. 

U. D. 

U. D. 

U. D. 
U. antro 
U. D. 

T ratamientos anteriores 

P roteinoterapia, estrógenos, bismuto y 
belladona. 

Protcinoterapia, estrógenos, bismuto y 
alcalinos. 

Metante'.ina, proteinoterapia, histami­
na y bismuto. 

Metantelina, roter y otros tópico;. 

Proteinoterapia, estrógenos, bis11111to, 
belladona, vagopléj icos. 

Alcalinos y bismuto. 

Hisl;m1ina, bismuto y alcalinos. 

A lca linos y vagopléj icos. 

P rotcinoterapia, estrógcnos, DOCA, 
alcalinos, bismuto y belladona. 

Histamina, bismuto y alcalino5. 

P rotcinoterapia, histamina, bismuto y 
<>lca'.inos. 

E strógcnos, bismuto, belladona y ale. 

Atropina, protcinoterapia, DOCA, es­
tTóg-rnos y alral i no~ . 

J 

T iempo 
tratamiento 

8 meses. 

Un mes. 

-l años. 

8 » 
A '.ternativo. 
4 años. 

4 años. 

Irregular. 

8 años. 

J » 

6 » 
Irregular. 
Un año. 

4 años. 

Vitamina " E" 

-1- cajas. 

» 

» 

4 » 

4 » vago-
plé jico. 

1 caja vago­
pléjico. 

l caja vago­
pléjico. 

4 ca jas vago­
pléj ico. 

1 caja vago­
pléjico. 

í cajas vago­
pléjico. 

5 cajas ais­
ladas 2 años 

caja. 

» 
ó )) 
1 )) 

Res11tado~ 

l.ª +++ 

No volvió. 

Nulo. (En radiografías no 
se confi rma el ulcus.) 

l." +++ No volvió hasta 
los tres meses (2.ª caja). 

l.' + ++, pero al· mes 
vuelve, sin Cll ranse. 

Ncgat. (con vagopléj ., bien). 

No volvió. 

J.• + 3.' ++ 4.' + + +. 
:-\1110. 

2.' +++ (con DOCA 
también temp. muy bue­
nas de cinco años). 

I .' + + + tras cada caja 
no vuelve hasta tres-cua­
l ro meses. 

l.'+++ 
No volviú. 
l." + ++ 
l.ª + + + tre< meses hien 

( ,;ig-uc l rata111iento e u n 
a111inoácidos). 



-.l 
O> 
t.:> 

N.º Nombre 

16 A . C. G. 

17 J. C. G. 

18 P. C. G. 

19 A. C. F. 

20 A . C. M. 

21 J. C. A. 

22 :M. C. C. 

23 C. C. G. 

24 A. c. R. 

25 F. C. S. 

26 F. C. S. 

27 A. D. B. 

ü iag111Íslirn 

G. D. 

U. D. 

U. D. 

U. C. menor 

U. D. gastro­
e n t erosto­
mizaclo. 

( ?) síntomas 
típicos. 

U. D. 

U. D. 

U. D. 

U. yuxtapiló­
rico. 

U.D. 

U.D. 

Tratamientos anteriores 

Histamina y alcal ino>. 

Histamina y alcalinos. 

Bismuto, belladona, proteinoterapia, 
histamina y alcalinos. 

Bismuto, belladona, est rógenos, alca­
linos, aminoácidos, quirúrgico. 

Se ignoran. 

Bismuto, belladona, vagopléjicos y 
proteinoterapia. 

Bismuto, belladona, alcalinos y protei­
noterapia. 

Proteinoterapia, vagopléjicos, alcaii­
nos. 

Proteinoterapia, bismuto, belladona, 
estrógenos, DOCA y a!calinos. 

Tiempo 
Ira/amiento 

Z años. 
Irregular. 
Un año. 
[rregular. 

6 años. 

20 > 

4 > 

Un año. 

12 años. 

3 > 

Un año. 

Un año. 

Vitamina"E" 

3 cajas. 

> 

1 » vago­
pléjico. 

"} . 
u ca¡as. 

.. 

> 

2 > 

2 > 

4 > 

2 > as. va­
gopléjico. 

4 cajas. 

> 

Rrmtados 

l.ª +++ (tardé dos meses 
de caja a caja). Siguió l." 
ron va goplé.iico y por la 
baja. 

E stuvc. bien dos años. 

1.• +++ (buenos resulta­
dos con tocios los trata­
mientos). 

l.ª ++ 2.ª 0. 

!.• +++, ¡>reviamentc ha­
bía mejorado algo con 
aminoác. 2.ª caja, pide al­
t~ y no vuelve más. 

l.• +++. 
l.' +++. No vuelve has­
~ª un año después. 

l.• + con vagopléj. (neu­
ropática con hist. ant. co­
lecística. 2.ª molestias. 

l.• ++ es etílico invetera­
do. 4.ª +++. 

l." +++. 
l.ª +. pero a la 4.ª 0 (an­

teriormente se puso bien 
con DOCA) y volviü. 

Nulo. 



-.J 
a> ...,, 

1\"." N ombre 

28 F. E. V. 

29 ]. F. L. 
30 A. F. G. 
31 A. C. G. 

32 S. G. B. 

33 J. C. G. 

34 F. C. l. 

35 A. C. M . 

36 D.G. N. 
37 C. G. O. 
38 C. G.P. 

39 A. G. S. 

40 C. C. L. 
41 A. G. M. 

42 F. G . S. 
43 L. G. D. 

44 F. C. M. 

Diagnósl ico 

U. D. 

L.;. C. (c. m.) 
U. antro 
U. pilórico 

U. D. 

U. boca ;lllas­
tomótica. 

U. D. 

C. D. 

U. D. 
U. D. 
Doble ulcu;. 

Dohlc ulcus. 

U. pilúrico. 
ü. antro. 

U. D. 
U. C. menor. 

U. pilórico. 

lralaminilos a11/1·riorts 

Alcalinos, belladona, etc. 

Quirúrgico, por perforación. 
Alcalinos, pro!C'inoterapia, bi smuto, he­

llarlona, vagopléjicos. 
Alcali11os y bismuto. 

Q uirlirgico, resección hace seis ari o.<. 

Protcinoterapia, estrógenos, bis111ut0, 
belladona y alcal inos. 

Pro'.cinoterapia, bismuto y belladona. 

Proteinoterapia. cstrógenos, bismuto, 
belladona, etc. 

Estrógcnos, bismuto, belladona, alca­
linos, histidina, etc. 

Histamina, etc. 
Rismuto, belladona, proteinoter:ipia, 

alca! inos, es'.rógenos, etc. 
Histidina, alcalinos. etc. 
Proteinoterapia, estrógenos, aminoáci­

dos. bismuto, belladona. etc. 
Protcinoterapia, estrógenos, hi stamina, 

bismuto, belladona y alca!inos. 

'TieniJm 
l 1ala111ir11to 

3 aiíos. 

10 aiíos. 

6 » 

10 + 6 aiíos. 

6 aiíos. 

-3 años. 

J años. 

2 » 

3 » 
5 » 

Un año. 

4 años. 

13 » 

v'1ta111i11a "f:'1 

+ 1 caja. 

caia. 
1 caja. 
3 » 

2 » as. va­
gopléj ico. 

1 caja. 

2 » 

3 » as. \'a­
gopléjico. 

l ca ja. 
1 » 

l + 1 cajas. 

4 + 4 » as. 
Yagopléjirn 

2 cajas. 
6 » 

» 
» 

» 

R cs11Jaclos 

l.ª +++ vuelve al año y 
l.ª + + + (revolvió). 

~ulo. 

l.ª + + +. 
l.' +++. 

l." + mejora más el esta­
rlo general. 

f'.íulo. 

l.ª + 2.• nulo. Operado 
después (u. boca anasto­
rnútica). 

1.· + 2.·+++ 

1.· +++ 
Kulo. 
l.• +++ y no vuelve hasta 

cuatro meses y trns la 2.ª 
un aiío. 

r.• + 2.• ++. T erminó de 
rurar +++ con amino­
ácidos. 

1.· + 2.· +++ 
l.• +++ acabú gastrecto­

mizado. 
J.• ++ 
N u'o. Los otros tratamien­

tos nulos. 
l.ª +++ (ocho meses des­

pués, po rfo ración). 



_, 
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N.• Nombre 

45 J. G. B. 

46 G. G. C. 

47 S. G. B. 

48 L. G. A. 

49 V.G. B. 

SO A. H. H. 

51 T. H. N. 

52 M. H. R. 

53 R. H. S. 

54 R. L. R. 
55 V. L. G. 

56 J. LL. B. 

57 F. LL. M. 

58 F. M. P. 

59 A. M. M. 

Diagnóstico 

U. D. 

U. D. 

U. D. 

U. C. menor. 

U. D. 

U. piló rico. 

U. D. 

U. (por la 
historia). 

U. D. 

U. D. 
U. boca anas­
tomót ica. 

U. C. menor. 

U. antro. 

U. pilórico. 

ü . D. 

Trata111ic11los a11lrriores 
Tiempo 

lr11/a111icn l11 

Protcinoterapia, bismuto, belladona, 3 años. 
alcalinos, histamina y cstrógenos. 

Protcinoterapia. bismuto, belladona, 6 aiíos. 
alcalinos, histamina y cstrógenos. 

Proteinoterapia. bismuto, belladona, Un aiío. 
alcalinos, histamina y cstrÓg('nos. 

Histamina, bismuto, alcalinos, vago- U11 año. 
pléj icos, metan telina, cte. 

Proteinoterapia, bismuto, bellackl!la, -t años. 
al calinos, etc. 

Protcinoterapia, bismuto, belladona, 
a'.calinos, etc. 

Proteinoterapia, bismuto, belladona, 
a '.calinos, etc. 

Histamina, bismuto y alcalinos. 

Histamina, bismuto y alcalinos. 
Proteinoterapia, estrógenos, histamina, 

bismuto, belladona. 

Proteinoterapia, estrógenos, histamina, 
bismuto, belladona. 

Protcinoterapia, estrógcnos, histamina, 
bismuto, belladona. 

Protcinoterapia, cstrógenos, histamina, 
bismuto y bell<ielona, 

Ó ,lllCSCS. 

5 años. 

4 » 

L:n año. 

.) a:íos. 
J » 

10 » 

S años. 

18 » 

1 ·;1a111i11a "'li" 

4 +4+4 cajas. 

caja. 

6 » as. va­
gopléjico. 

1 + 1 caja. 

1 caja. 

:3 » as. ami­
noácidos. 

1 caja as. va­
gopléjico. 

3 + 5 cajas. 

l + 1 » 

2 cajas. 
1 » 

» 

-t » 

» 

» as. va­
gopléjico, 

R esulados 

l.ª++ z.a + + + tres años 
sucesivos. 

:\o volvió. 

1.· + 2.ª ++ 3.ª +++ 
J.• ++ (vuelve a los dos 

meses). 
r\o volvió. 

1.· ++ 3.ª +++ 
1.· +++ 
l.ª +++ (de caja a caja 

¡¡asa de uno a tres meses). 
l.ª +++ (2." caia. no buen 

resultado). 
l.'+++ 

. l.ª +++ (a los nueve me-
ses vuelve dolor. Gastrec­
tomizado y ulcus de bo­
ca). 

:-Julo. 

l.ª + 3.' +++ ( luego 
vuelve dolor). 

No volvió. 

1.' +++ 



~ 
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~ 

O' 

N.• NOfllbre 

60 F. M. M. 

61 M. M. G. 

62 F. M. L. 

63 F. M. S. 

64 C. M.C. 

65 M. M.C. 

66 .l. M. M. 

67 J. M. S. 

68 A.M. V. 
69 J. M. V. 

70 M. M . J. 
71 J. M. M. 

72 P. M. R. 

73 R. ~l. G. 

74 F. M. D. 

65 J. M. G. 

Diagnóstic:J 

L;. D. 

U. doble. 

U. D. 

L". pilúrico. 

U. D. 

L". C. menor. 

L". D. 

L'. pilórico. 

U. D. 
U. D. 

L:. D. 
U. D. 

C. D. 

C. D. 

l.í. D. 

U. D. 

Trata mini tos antcriorrs 

- - - ----
Proteinoterapia, histamina, hi snmto. 

belladona y alcalinos. · 
Proteinoterapia, histamina, bi smnto, 

belladona y alcalinos. 
Proteinoterapia, histamina, hi smmo, 

belladona y alcalinos. 
Proteinoterapia, histamina, hi>nmto, 

belladona y alcalinos. 

P roteinoterapia. histamin;i, hisrnnto, 
belladona y alcalinos. 

P roteinoterapia, estrógenos, bismu '.o, 
belladona, etc. 

Proteinoterapia, bismuto, belladona. 
Proteinoterapia, estrógenos, aminoáci· 

dos. 
E strógenos, bismuto, belladona, e tc. 
P rot-einoterapia, DOCA, bismuto, be­

lladona, etc. 
Proteinoterapia, aminoácidos, bismu­

to, belladona. 
Protcinoterapia, aminoácidos, hismuto, 

belladona. 
Prote inoterapia, vagop,éj¡cos, metan­

telim, bismuto, bellac oqa, etc. 

l 
) 

f 

T iempo 
tratamiento 

20 años. 

! 5 » inter­
mitente. 

J aiin>. 

C) » 

2 ai1u:'. 

3 » 

9 > z » 

" » 

s » 

8 » 

26 ;¡. 

2 meses. 

:·i1a 11:inn,,E'' 

1 caja as. va­
goplé jico. 

-l caj as as. va­
gopléj ico. 

1 caja as. va­
gopléj ico. 

3 cajas as. bis­
m nto y be11 . 

2 cajas as. va­
¡;o¡új ico. 

2 cajas a<;. \·a­
gopléj ico. 

caja. 

2 cajas. 

• » .) 

2 » 

1 » 
-l + 5 caja,;. 

2 cajas. 

2 :» 

)) 

)) 

·"" 

Ruutacios 

t.• +++ 

l.ª +++ 

X o vo:viú. 

i.a + 2.• ++ (luego gas­
trectornia). 

l.ª +++ (vo'vía e ad a 
mes). 

~ulo (ruando quitó hora 
séptica y puso p rqtesis se 
puso bien). 

Xnlo. 

Nulo. (Se opera luego.) 

:-.! ulo (se operó ulcus callo-
so). 

l.ª +++ 
l." +++ 
l.ª ++ 
t.• + 2.ª ++ 
No \Olvió. 

l.ª +++ 



N.• N ombre JJ iagnóstico Tratamientos rmtrriorrs 
Tiempo 

Vi tamina " E" R e.miados tralamie11to 

:-

76 T . M. G. U. D. Pro:e:nole rapia. Lis111u10, alcalinos. 20 años. 1 + 1 caj as. 1.• ++ 2.• no volvió (en-
t re ambas pasó un mes). 

77 S. M. '.\:C. C. D. l' roteinoterapia, hismutu. a lcalino<. -. » 5 cajas. l.º + 2.' +++ (intervalos 
de 1111 mes entre ca<la 
caja). 

78 l. N. K. lJ. D. Proteinolerapia. estrógeno;, atro¡)im1, 9 » .l » 1.· ++ 2." +++ 
bismuto. belladona. vagopléjicos. et c. 

79 l. X . T. U. C. menor. Proteinoterapia, esl rógcnos. bi smuto, 3 » 3 + 1 caja>. 2.• ++ 3.' ++ + (4.ª cin- . 
helladona, cte. co meses después). 

80 D.N. M. l '. D. Pro:einotcr;ip:a, aminoácidos, papa\'C· (> " 1 + 1 » J.. ++ 2.' (un mes des-
rina. bismt110, hella<lc·na, etc. ¡més). No vo!vió. 

-J 
C> 81 
C> .'\.O . .-\ . L". D. Proteinote r;ipia. bismuto y belladona. 1 » 1 caja. :\lulo. Mejoró con amino-

ácidos y í ué operado. 
82 E. P. B. C. D. ( es t. - - t » N ulo. 

pilórirn). 
83 J. P. L. U. D. rroteinóterapia, hi,11111!0 y he!ladona. 8 años. ¿ » :?." ++ quedaron ardores. 

Con proteinoterapia +++ 
84 C.. P. F.. U. D. 1 ! istamina, alca!inos. 1 » 1 » Xo volviú. 
8j J. P.M. LT. D. dvl: !~ l ' roteinoterap:a. t'St róseno~. bisnm:.\ 10 :z. 2 » :\ulo (opcra<lo dos meses 

perforacÍ•Ín helladona. etc. de<¡més). 

86 M. P. C. 
en páncreas. 

rroteinoterapia. C3t n ·>j.!etl4 ) ::.. his111111 o. .¡ 2 l.'+++ (o perado do.' » > 
l ". D. helladona y aira! ino;:. a1ios <lespuc!s). 

87 A. P. G. l T. D. H istamina. l'S'!rÓgrnos, bi smlllo, bella- 22 :> ·' » l.' + 2.' ++ (operado tras 
dona. etr. la última caja). 

88 M. P . C. l ·. D. ' » 1." ++ - - -
89 ,l . P. R l '. D. 1 !istamina. rstrc1g-enos, J.i,11111 "· licita - 1(1 aiio!'. 1 + 1 caja, . l.' +++ (un ;nio hien en-

dona. trc amha, ). 



Diag nósi icu T ra!a111ic11/os a11/aiort.1 
Tio11f>,1 

1. itt1,;1i1111 "Ji" Re.miados x .· No 111brc trala111ic11to1 

- -- - - -
9;) J. R G. C. C. menor. 11 i,1amina y pro tcinotcrapia. 18 ario~. o caj. as. bis- !." ++ 2." +++ y así un 

muto bell. aii'?· Luego i.! ia caja y no 
me¡ora y se ope ra en se -
g-ui.Ja. 

91 :\1. R. M. L'. D. 11 i;ta111ina y protcinotcrapia. ~) ., 1 c ija as. va- :\11!0. 
gopléj íco. 

92 M. R. G. L'. D. J fo,1a111ina, proteinotcrapi,1 y T . P. ~ S + 3 caj. a;:. J.•++ 2.' +++ 
vagopléj ico. 

93 J. H. (:. l . D. 11 is1a mi11a y pro1c:notcrapia . 4 )) 2 cajas as. va - l." +++ (un a1io desp11b•, ,, .. 
l>paado) . gop.e¡ ir.o. 

94 E. R. G. l '. pilórico 11 i>tamina y protc'notcrapi:t. 1 ., 5 cajas as. va- J.• ++ 4.' + ++ 
gopléjico. _, 9S l. R. 1'. '-" º· l ' rNeinoterapia, his•mllu. he llaJona. 8 :> 1 caja as. va- 1.· ++ e> 
gopléjico. 

_, 
96 J. R. c. l ". o 1 ' ro:ci no terapia. hi •m11tu, hclladona. ., 

> 1 caja as. va- :\11'0 (varias liematemcsis 
a \·;tli no; , cte. gopléj ico. anter iores). 

97 A . R. O. L'. D 1 'ro:einotcrapia, bi•nmto, helladona, -t 5 cajas as. va- l. ' ++ 3.• +++ 
a 'cal ino;;, etc. gopléjico. 

98 .l. !<. A. l'. J) J 'ro:einoterapia. hi,•nrnto, helladona. 1 > 4 cajas as. va- 3.' +++ (muy mal de 
a'ca1ino~, t.:tc. gopléjico. muelas, que le van CX · 

trayendo). 
99 A. 1( C. L' . D. l ' ro tcinoterapia. estrúgenos, bismut o, 1 ., 4 cajas as. va - l." ++ 2.' +++ 

hc lladona, etc. - gopléjico. 
100 G. I<. C. L' D l 'rmcinoterapia, estrógenos, bismutc> I > -l cajas as. va- l.' ++ 

hclladona. etc. gopléj ico. 
101 M.S. B. L. J) l 'ro1cinoterapia, estrógcnos, bismuto. .1 ~ 1 caja a~. va- l.'+++ 

he llaclona, etc. gopléjico. 
102 ~vi. S. C. L'. pilórico. P roft'ino1erapia, estrógcnos, atropina, 2 :> 2 cajas a s. \<t- l .' + 2.' nulo ( fué l m' ¡.:O 

his1111110 y belladona. gopléjico. g" s t roenterostomizado). 
103 M. S.G. l'. D. l ' roteinoterapia, estrógeno;, atropina, )" » 1 caja as. v;1. ="lo volvió. - -1 

bismuto y belladona. goplé jico. 

~ 

fil}.!(1v 



N ." No1J1hrc D iagnósliro Trala111icn/11s anlr r ior r'.\ 
Tic111f'<J 

f. ·i1a111ina "Ji" Re.m iados l ra lmn il'l11o 

---
10-l A. S. G. i..;, D. Hi<tam ina, vagopléjicos. 5 mios. .) caja~ a~. va- l. ' ++ -l.ª ++-.-

;;01>léj:co. 
10.'i L. s.·G. C. D. P rotcino:erapia. histamina y 'agoplé- 1.) » .=\ '"·ajas as. va- 1.' + + 2.' +++ 

jicos. 
,, .. 

g'O]J.CJ lC\). 

106 i\. S. C. C. D. Protcinotcrapia. histamina. vagopléj i- 4 ,, (J rajas a>. rn- l.' + J.• +-! · + 
cos, r¡urú.rgico po r pertoraci«111. gop!éjico, 

107 A. S. L. U. C. menor. P rotcinoterapia , bismuto, hdlaclona 2 ;;'; -l cajas Bour- l."+!- -l." + ++ 
cstn)genos, etc. i.i;et. 

108 J. S. L. U. D. Protcinoterap:a, bi smuto, belladona y 4 )) .l ra ja>. l .ª + + + (con un mes 111-

c.;trc'tg-cnos. te r ·;alo. por queda r a>in-
tnmát ico. Operado a ron-
ti1111aciú11). 

-1 109 A . S. :M. L'. D. 1'1 o:<'inoterapia, bismuto. hclladona ~· e )) 6 cajas as. va- t.• + 2.· ++ :;.· +++ ~ 
oc cstrúg-cnos. g-opléjico. 

110 F. S. ~l. L'. D. l'ro:t inotcr:.pia , bismuto, hcllaclona ~ 11 ;) .i cajas as. va- 1.· .J. 2." +++ 
c, trógenos. gopléjico. 

111 A. S. P. l'. D. P rotei 11oterapia, vagopléjico;;, etc. .s )) 1 caja as. va- 1.ª +++ 
¡.:-opléjico. 

112 M. S.P. U. D. 1' rol cinolt!rapia, estn'>ge110,;, hismuto. 3 ~ 2 cajas as va- '.\J ulv (re~ccado do3 111c,;cs 
be lladona, etc. p:opléj ico. d c>p11é•). 

113 M.S. R. l l. D. E st r úgcnos. proteinotcrapia. bis11 111to, 
.. , ,_ ~> .~ rajas. l. . + 3." +++ (un a1io 

1,cl laclona, c'.c. después ""eh·en mol, s-
tia-). 

11-l P. S. C. l ;. D. Proteino terapia. estrt1¡.re110 ' · hi,:11111io. ·' » 2 )) 1.· + 2.' +++ 
hcl ladona, DOCA. etr. 

l. ' +++ (2.ª 1;11 nw' de.;-11.'i l. S. G. l ·. D. P rote inoterapia, est rógeno;;. hisn111to. 6 :p 2 ~ as. \'a-
J..clladona, r te. gopléj ico. pt1é·.). 

116 P. S. N. l '. D. Protcinote rapia, bismuto, hdladona. 7 » in ter- 2 caja;: as. \ ':t - l.' ·i-++ 
mit.entc. gopléjico. 

117 l. T. C. l T. D. l ' ro :~ i1101 e rap:a, bismuto. i>c lladona. 5 aílo!" . 1 caj;t. :\ 11:. 1. 
alcal i110;:, e tc. 



_, 
a> 
<D 

\" " :V11111brc 

118 .'\.V. V. 

¡¡q A.\ '. M. 

120 D . \ ·. T. 

121 ,l. \ '.C. 
122 A. \ '. M . 
123 .'\. Z . D. 
124 l. Z. D. 

125 l. Z. L. 

12ó A. B. C. 

127 E . C. l.. 

128 A. C. D. 

12q l . C. T. 

130 ' ·F. R. 
131 l. F. C. 

132 E. F. M. 
133 A. C . C. 

13.+ E. C. G. 

I J i1011ósl icu 

l·. D 

l ·. D. 

C. D. 

U. antro. 
U. D. 
U. D. 
LT. pilórico. 

U. D. 

¿U. (. 111C-

110í, 

l '. D. 

L:. D. 

L:. D. 

L-. D. 
L'. D. 

l·. D. 
U. C. car a 

post. 
l._ D. 

Trc1lamit·11tos antenorc.,-

l 'roteinotcrapia, est rúgenos, his1111 t10 
belladona, etc. 

Proteinoterapia. DOCA, bismuto y 
f,.·lladona. 

Bismuto, histamina, protcinot ~rap:a. 

1 li stamina, bismuto, etc. 

F~rroterapia, etc. 
Proteinoterapia, vagopléjicos, bismu­

to, metantelina, etc. 
P roteinoterapia, vagopléj icos, ltistami­

na, estrógenos, etc. 
.\ m;noácidos, vagopléjicos, bismuto, 

t,etladona, etc. 
Bis:nuto, belladona, aminoácidos, his· 

t:1111ina, vagopléjicos. etc. 
F:strógenos, bismuto, belladona, ami. 

noácidos, DOCA. etc. 

l ' roteinotcrapia, vagopléjicos, alcali­
nos. 

\ ·agopléjicos e hist~.mina. 
V;.gopléjicos e histamina. 

Prottinoterapia, bismuto, belladona, es­
trúgenos, D OCA, etc. 

Tic111f'o 
trata111ic11t1• 

t.+ aiíos. 

.+ 

6 :> 

·' 

'i ar-10~. 

;. 

J )' 

7 > 

3 

111c;;c3. 

meses. 

i (/ ;uio.;. 
3 }' 

1X ;.> 

1 • itw11 i1111 "/:"' 

1 ca¡a. 

2 + 6 raj:1<. 

rap. 
:J 

1 > 
1 » 

3 + 3 rajas. 

l caja. 

J 

,.. 

" 
)) 

6 ;,-

2 + 5 caja;. 
2 : ajas. 

5-r5 +.+ cajas. 

Rrs11/tados 

:\ ulo (operado y muerto in­
lcn·enciún ) . 

1.· +++ 
1.· + z.· ++ + (l.' 

+++) tres meses de in ­
ICr\'alo. 

:\o \Olvió. 
l.' +++ 
l. ' +++ 
>:o volviú. 

l." ++ 3.' +++ en am­
has se ries. 

>:ulo 

l.' + + + re . .;ecado lue~o. 

l\ u'o. Resecado C. D. ('.a· 

lloso. 
l.' + con o l ras medicacio-

nes +++. 
>:o \'OJ\' iÓ. 
t.• +++ 
l.' ·r-++ 
l.' ++ 
( l." + .+.· +++) (J.'++) 

(l.ª ++ 3.' +++). In­
dicación quirúrgica. Ko 
q ~ licrc. 



11;.· 1\ 'ombrc /J i<1gnóstico Tratamientos <mtcriorcs 
Tiempo 

Vitamina "E" R esultados tratamiento 
·-- - -

135 J. G. R l ". D. Bismuto. belladona, proteinot·erap1a, - 3 cajas. l.ª +++ (intervalos uno < 
lti stamina, vagopléjicos, etr. tres meses). 

136 A. G. T. U. pilórico. E 3trógenos, bismuto, belladona, etc. :l meses. 4 » 2.• ++ 4.' + + + 
U. D. Proteinoterapia, histamina. bisr1111to, _; año.s. 2 » l.' ++ 2.ª nulo. 137 P.G.H. belladona, etc. 

138 A. I. P. C. doble. l'ro:einoterapia, hismuto. b~lladona. .J " 10 + 6 rajas. l.ª +++ (indicación C]ui-
n'1rgica). 

139 A. L. G. L:. D. P ro:einoterapia, hismuto. belladona 12 » 1 caja. l.' +++ (dos años sin mo-
histamina, a'.calinos. eté. lestias). 

140 A.M. T. ¡ ·_D. l'roteinoterapia, bismuto, 
histamina, a~·calinos, etc. 

helladona. 1 :>o 1 + 1 cajas. l.ª +++ (intervalo ocho 
meses). 

..._, 141 D.M. A. L'. n. 1 'roteinoterapia, hismuto. bellarlona . 12 » -'+8 » 1.• ++ 2.' + + + (indica-_, 
o es!rógenos, aminoácidos e hista. ción quin'1rgica. No q uie-

1nina. re). 
142 I': LVI. H L". D. - - 2 cajas. l ' ++ 
143 F. M. C l ". dohle. 1 'roteinoterapia, bismuto. helladona. 12 años. ~ " l.' + Con vagopléj icos y 

es!rógenos, aminoácidos e hista. hismuto +++ Resecado 
1nina. do~ años de;;pués. 

144 A.M. C. U. D. Estrógenos, bi~nmto, belladona, cte. 11 » 5 + 5 cajas. (2.ª ++) ( l.' +++). 
145 . :. M. L. ~-. n. l ' ro!eino'.erapia, bismuto. hella1lona. f ~- 6 cajas irreg-. l.ª ++ (indicación quirúr-

estrógenos, DOCA. etc. gica; no quiere). 
146 E.M. r. L'. D. Proteinoterapia. bismuto. hella1lona. () » t » Nulo (mejora rnn OOCA 

c.;trógenos, etc y resecado un año rles-
pués). 

1-'7 D.M. R. . l '. antro. - - .) » l.ª ++ 2.' +++ 
148 T. M. A. t·. D. 1 'rnteinoterapia. bismuto. bella< lona. ,; ailos. .!. )) 1.' ++ 2.· +++ 

cstrógenos. e:r. 
149 A. M. L. l". D. l'roteinoterapia, hirn111to y belladona. (, )) 1 ,, \." ++ 
¡_;o 1'\. M. T . l ". antro. - -· ·' » 1" + ++ 



N.º Nombre l>iiJgnóstico Trata111ir11 / 11s 11J1/cri11r ,·s 
Tiempo 

1 ·;:a11ti11a "E" l<. ·.w /tados trala1111r nlo 

---- -
151 :,f. '.\1 . c. L·. pil"1r ico. l ' rn:eino terapia. hismuto y hellarlo11a. 1!. ;11ios. -l + _; caJaS. ( l.. ++ J.ª +++ in ter-

\"CllCÍc°Hl Ull me;). ( \." 
+-t + estenosis. Q uirí1r-
g-ini no quier.: p. 

J )!. V.~ - C. L:. pi lúrirn. 1 ; i; n;uto, belladona. c;;t rúg-enos, pn" 1) » :> c : 1.ia~. ~.· ++ 4." +++ (indica-

trino:erapia, etc. ciún quirúrgica. no qui c-
re ). 

153 R. N.S. L. pilt"ri,·o. f·l ist;1111ina, bismuto, belladona. etr. 1!. 3 \.ª + .¡.. .. ~> » 

154 11. ['. c. L'. D. l 'r<•tcinoterapia, bi sn111tn. hell ::ulona. ., " 3 » l.' ++ J." +++ 
histamina. aminoácido:i, vagopll-ji · 
co;; y metantelina. 

ji) l.. 
1)5 M . l '. \'. l '. D. l 'rnttinoterapia, hi;,muto. hellado11;1, » i » irreg. +++ 

_, l1i!iramina, aminoácido:-, vagopléji-_, 
ro,; y metant elina. 

156 L. l'. E. C. D. Pr01cinoterapia, e strúg-cnos. hisnrnt o, o )) !. » \. ' +++ 
hcliadona, etc. -

1)7 A . P . _l . L". D. Pro te inoterapia. bismuto. bellado11a. I ~ » .1 » l. ' · r !..' ++ + (in<lica ciún 

c,t r ógenos. aminoác ido;. etC'. c¡\.urÍtr¡::ica, n0 quiere ya). 

Li8 C. I'. '.\1 . l ". pilúri.-• 1. E~trógenos, histamina . bismuto, bella. s » J > l.' +++ (resecado rnat ro 

clona, etc. aiio;; despué;,). 

159 l;_ R. C. l'. D. l ' rotcinoterapia, hi smuto, belladona. )' )) J l.' +++ -·' 
e;;trógenos, a minoácidos. hi;; ta111 i11a. 
l'tcéte r a. 

160 1. R. lt L. D. l'rot einoterapia, bi,;mu t n, ctr. 12 ;) 1 )) l." · f-++ (estuvo sc i~ 111e-
Sl'~ bien y cntonrr< vol -
vi<.). 

lól '.\l. '~ l '. L '. antn •. - 1 ,, .l ,, 1.' +++ 
16!. \; S. \I L·. D. 11 i .. \ami na. bismuto. l>cllaclona . etc. 8 ,, 1 " l." +++ (110 vueh·c h;t<ta 

cinco meses cle:;p11é!<). 

163 J. S. H. l '. D. 1 'rr,1einoterapia, his tamina, 
l.elladona e hi st::i111i11a . 

bi sm 11to. .? )) ·f + .1 cajas. et.• ++) (2.ª + -H -). 



\'.' 1\",nn br c· /J iagn óstico Trata111in1tos cu1/1·riuro; 
T iem po 

1 . ita mina "e" R r.rnltadus lralamic11to 
~- -- -- ----

16-i ). T.~. L·. D . Bismuto, belladoua, etc. 1 aiio. 1 caja. J.• +++ 165 ! . \ ". C . L'. D. E>trógenos, bismuto, belladona, etc. 1i:: >'· :; + 5 cajas. l." + ~.· ++ + (J.' +). 
1 ndicaciún q11irúrgic;1. ::\ti 
qui ere. 166 F.\". B. C. D. l:'roteinoterapia, bismuto, belladona, es- ~ \> J ..:ajas. 2.' + + trúgenos, etc. 

167 J. A. G. l'. D. l 'roteinoterapia, bismuto, belladona, es- 6 » .1 » l." +++ lrógenos, etc. 
168 C. F. F. t ·. D. - J meses. 3 )} J.• + ++ (i11terv. u11 me,;). 169 A. C. !:. L:. D. - .1 » 1 "> J.• -t·++ ( vucln a los do' 

ll lC.'C,;). liO R. G. F. U. C. meuor. \ 'agopléjicos. e:c. L.11 a rio. J }) 1.' + ++ 171 S.M. C. U. D . \ . agup!éj icos. etc. 25 aiios i rre- 2 -1.. 2. caja,;. ( l.. ++ 2.11 ++ f- ) ( ! .' -· g-ul armen te. -t-++). 'f r~; lll C~o.:. d~ -· l\!i 

in ter valo. 172. c. R C. L'. D. - U11 mes. ? cajas. 1.· , -+ 2.." +++ 173 D. S. S. Lr. D. J ' roteinoterapia, bismuto, belladona, 11 aiios. :" » 
1." ++ 2.• + ++ (lui:go, aminoácidos, vagopléjirns, etc. 

1 caja as. va-
i11d icació11 quirúrg ica) . 174 l. A . L. L". D. l 'rotcinoterapia, bismuto, belladona, 20 >' ::\o 'oh·i1». etcétera y gastroen:erostomizado. gopléjico. 17.'i . -\. :\. I ' l ·. D. Vagopléjicos, bismuto, belladona, etc . .:> 1 11e~e~. 1 caja as. \·a- 1.· I·++. 

gopléjico. 1:~ M. G. G. L:. pi lórico V<.gopléjicos, bismuto, belladona, etc. ( ,, .¡ cajas as. va- l.' +++. 
gopléj ico . !i7 F. H. <:. L·. D. Vagopléjicos, bismuto, belladona, cte. .!. arios. l caja as. \·a- X o \'Ol\-i1». 

.') 
gopléjico . 178 r. 1. \ ". L'. D. Vagopléj icos, bismuto, belladona, etc. » 1 caja as. ,·a- ::\o \ ol1·i,-.. 

' r.opléj ico. 179 l. M. A. l '. u. V;1¡,'opléjicos, bismuto, belladona, cte. IO » 1-;-J cajas ª"· ( J.' ++-f-) (2.' lllrllO 1111-
, ·agopléj ico. lo). 180 F. C. R. l'. 1 J. \ ·agopléj icos. bismuto. hclladona, etc 16 >) 2 cajas as. va- l.' +++. 
¡.:opléjico. 



.\" .. .Yo111brr I >vJy11óstico T ralo m ie11tos <U1tcrior,·s 
Ticmf'u 

¡·;1a m ino " J;" R cs11 /tad11s tratomic11fo 

-
i81 l . R. c. l". J) Histamina, alcalino>, hismulo, etr. 8 ai10,. 4 <ajas as. \"a- l.' ++J." +++ 

g-opléjico. 
182 F . Y. l .. l ". pilúrico. Estrógenos, bismuto, belladona, vago· 27 » 6 cajas as. , ·a- l.' ++ 2.' +++ (110 r¡uic-

pléj ico y sutura perforación. ¡.:opléjico. re operarse ya). 
18.l .J. Y. S. L". D. E si rógenos, hismuto, helladona, vag-o- JO » 1 l aja as. va- :\o volviv. 

pléjicos. g-opléjico. 
184 J . .-\., C. ~-. D. Estrógenos. vagopléjiros, I.ismuto, etc. ,-

2 cajas as. va- l.' +++. _:¡ » 

IH.; L F. B. L·. D. - r, me;:es. 
g-opléj ico. 

1 caja as. va- l.' +++. 
186 . .\ . C. l ' . l '. D. E,: rógenos, vagopléj icos, bismuto, etr. 7 ai;o;. 

gopléjico. 
5 cajas as. ,·a- l."++ 2." +++ 

g-oplé jico. 
187 C. G.P. l ·. pi lórico. F.s: rógenos, vagopléjicos, bi smuto, ele. 2 meses. 1 caja as. va- :\u'u. lncl. quir .. 11 0 qu iere. 

..... ¡::opléjico . ..... 188 f'. yf. B. l'. 1) P roteinoterapia. bi;;muto. bella<lona, 14 aiio>. '1+5 cajas as. ( l. . + J. ++ J .• nu lo) O> -· 
cst rógenos, vagopléj icv<. 'agopléj ico. ( l.' + ). 
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llOSPITAI. ~ll l.IT:\R lJE ~l :\DRJD 

Servicio de Cirugía dr/ Aparato D(q1•sti1•0 - Jefe: Dr. ~1. 1n: Qu.10Ros TEJEIRO. 

Un caso E-vidente de úlcera gástrica benigno 
cancerizada 

l'or los t!ortor<.r J. L. i\4ANT/1VEZ .\ll' IUJ, l i. SONDO 
C.'ILDERO.V y .·/ . .'1.110 (,'.· // .. ·I N. 

Ko presentamos el siguiente caso con la pretensión de tomar 
partido en la vieja discusió n relativa a las posihles relaciones etiopato­
génicas úlcus-cáncer , ro111piendo una lanza en pro de la opinión afir­
mativa. 1 'or fortuna, y en fechas relativa111ente recientes, las cosas han 
sido puestas en su punto, y los crite.rios sobre este p rohle111a ¡wrferta­
mente esclarecidos. 

ill uy al contra rio, estamos convt nridos ele la rareza ele la dege­
neración maligna de úlceras pri111iti v:m1ente hen ignas (o, a l menos, 
ele su co111probacic'.i 11 hi stopatológica evidente), y es por ello por lo que 
exponemos este caso inten-enido en nuestro Ser vicio, en el que tal 
extremo ha podido ser comprobado sin dejar lugar a eludas. 

Se trata fk A. V. C., varón, de warrn ta y seis a i10s. sin antecedentes pato· 
lúgico~ p<·rsonales ni familia res de interés. que ingresa el 19 de enero de 195~ 

con tll'a historia larga, ocho años, ck dolor epigástrico, irradiado a todo el 
1icmiabdomen derecho y e!.pecialmente a la fosa ilíaca de ese lado, de ritmo 
po~tpranclial tardío, que calma Cúll alcalinos y con la ingesta, y que se present;, 
a temporadas que a lternan con otras de calma clínica absoluta de hasta dos 
ai1os de duració1; Nunca ha tt>nido n:íuseas ni vómitos, hematemesis ni melenas. 
Frecurntcmente, ag uas de boca tle sabor ácido. Es estreñidc· y come con buen 
apetitn. En los últimos meses se han exacerbado sus molestias dolorosas, 50bre 
todo a nivel <le la 7.0na p¡¡raumbilical derecha, más intensas en el decúbito late· 
ral del mismo lacio, <1ue llegan a despc·rtarle por las noches, dificultándole el 
d<'scanso. Unas ten1porada~ pierde de peso y otras lo rccupern. 

A la cxplorc:cióu física presrnta buen estado de nutrición y color norma l de 
piel y mucosas. La boca está cuidada, con prótesis fija, y la lengua es húmeda 
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y normal. No hay signos patológicos a la pcrcu51011 y auscultación por parte 

<le lo> aparatos respiratorio y c ircula torio. El pulso es rítmico y co11 una fre ­

cuencia de 78 al minuto, y las tensiones sistólica y d ia>tólica, de 120 y 75 mm. 

1te Hg .. respectivamente. En abdomen se aprecia bazuqueo gástrico (a las cua­
tro horas de la ingc tión de una papilla de harina y leche) y dolor electivo a Ja 

prrsión en el punt•) de .Mcíl lJRNEY, siendo norma l el resto de la ex ploración 

:\o se :ipr eció ganglio supraclavicular. 

El análisis c!e la sa11grc a rroj a unas c ifras de hemat'.es de 4.880.000. CO!l 911 

pnr l<'O de hemoglobina; 8.100 kucocitos, con 2 por 100 ncutrófilos en cayado, 

58 por 100 scgmen t:ido;, 35 por Too linfoci tos y 5 por 100 monocito;.. El índic• 

de Katz es ele 12,5. El tiempo de coagulación, 4,5 minutos; el de hemorragia , 

0,35 minuto~, y ¡5 ~e¡rundo~ el de protrombina. 

figu ra 1.-/ //011ío y1Íslrico co11 for11111ci1í11 1h· 11i;'I'/ 
y a11se11cia de ondas por l'slc11osis pilóricu orgá11irn. 

lforco oílirn ro11 lrc111slrociá11 pr11/1111da. 

1.a ori110 es de rwcció11 úcida, co11 cknsi<lad de 1.030 y ~i11 compo11entes anor­

nnles. En el scdime?1to se ve?1 célula~ <le epitelio plano y a lgunos leucocitos. 

El día 20 d.: enero de 1959 se le explora a ra.yos X, apreciándose un estó­

m:igo muy dilatado, elongado y a tónicc,, con hipersecreción en ayunas. La pa­

pilla se depc>si t::i in:nediatamcnte en tol fondo, siendo neces:irios dos vasos para 

lograr la repleción tota l. A usencia ,Je ondas, aun con a masamiento intenso. No 

~e consigue hacerle evacuar. A las doce horas la papilla ingerid" se encuentra 

t
0

odavía en el e<tómago, y a los 5eis días persiste má~ del 50 por TOO del con 

traste en el estómago. 

Las imágenes obtenidas mC'd iantc r11r111a opaca no muestran anor malidad al­

guna r n el marco cólico. 

Con e l diagnóstico prev io de ·· estenosis piló rica (¿ ulcus ?, ¿cáncer?) y posi­

ble apendicopatía ··, es inter ven ido, el 29- l -1959, por el doctor ])r. QuAoROS, cuya 

!rojo operatoria dice así: 
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"ílaronarcosis. Laparotomía supra11111bilical media, ampliada paraumbilical. 
Ulcrra yux tapilórica cstenosante con irifihración tumoral de las paredes y sin 
acknopatías apreciables. ,. esícula biliar, libre y normal. Gastrectomía subtotal 
amplia tipo Polya, modificada, con peritonización del muiíón duodena l y :rnas­
tommis antecólica. Apéndice descendente. totalmente ret rc peritoneal. Liheración 

Figura 2.-Corll' />Dliorámiro del nicho. La dcgmrración blasto11mtosa sólo se 
presenta m l'l borde de la 1í/cera que aparece a la i:;(Juicrda. La basr SI' 11111.l's­
tra libre de tejido 11eop/ásico. Vasos si1111soidalcs, de tejido di' gra11u/ació11, en 
:;011a limitada de la parle cP11/ral, abarcando basla11te altura de la pared, a rste 
ni'l·el adclgat:ada. !lacia la parte dercclia, la :;0110 s11p<'rficial u ha desprendido 
r11 bloque. A esta altura, el carian es rclat iva111c11 /c cxangii<', y hay e11 rl .-n11-

ji111t i1•0 1111a fibroesc/crosis rcgrrsh•a. 

y apcnd icectomía anterógrada, con crutntas del peritoneo. ulfatiazol intraperi­
toneal ( 10 gramos). Cierre de la pared, en un plano mixto, con perlón. 

Pie:;a a11at6111ica.-Ulc~ra yuxtapilórica con extenso y profundo cráte!' ne­

crosado. que oc:ipa circularmente el antro gástrico en una extensión de 3 X 8 cen­
t ímetros, infiltrando sus paredes. F..xtrnsa gastritis granulosa. Apéndice cecal , 
normal. 

Estudio histopatológico (doctor A~!O GAl..ÁN).- Los cortes remitidos para e! 
análisi~ muestran en ex tensas porciones la estructura característica de la úlcera 
rr611ica del estómago. La superficie denudada se encuentra revestida por un tej i­
do de granulación. A cierta distancia reaparece la mucosa con signos de ll(!Cro­
sis. l\l ás profundamente, degeneración hialina del conjuntivo e infilt ració!l no-
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table, en la que predominan los eosi!lófilos. Amplios centros germinativos en los 
folículos linfáticos de la pared. Se identifican modificaciones t:n el plexo de A uer 
bach, consistentes fundamentalmente en alteraciones degenerativas de las células 
gangl ionares de los puntos nodales, y proliferación schwanniana reactiva. En­
doartcri tis de a lgunos de los vasos englobados en el territorio de esclerosis. 

En los bordes de la úlcera, el cuaclro histológico es distinto. En extensas 
porciones, la pared gástrica aparece infiltrada por acúmulos pequeiios de ele-

Figura 3.-Corte panorámico perte11ecit·11tc a 1111a 1ílcera péptica simple, obser­
i·ada, como la anterior, a 1111os ocho a11111e11tos. Cráter típico, co11 desaparició11 
del epitelio super/ icia/ ,\' ns pecto f /oyósico de/ perif érÍCO. C ampárese COll fa C!»­
tcrior. pertc11ecic11tc al caso que co111e11ta111os: el aspecto es total111r11 te similar. 

mento:; celulares de estirpe epitelial y .::ar ácter blastomatoso, que muestran, en 
ocasiones, atipias nucleares, y tienden a disponerse en torno a espacios vacíos, 

a imitación de g lánclu!as. E sta degeneración neoplásica queda limitada bast¡¡ ntc 
electivamente a l borde de la úlcera. En ciertos puntos se verifica la imagen del 

llamado cáncer coloide, y en otros, la infiltración de la pared por elementos ~nel­

tos o grupos de dos o tres elementos, propios del tumor con reacción de,mo· 
plásica del estroma o escirro. 

E l curso post-operatorio se hace sin incidentes, y el enfermo es dado de alt2 

e l 10-II-59. 
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Figura 4.-Scctor de la .::ona s11perficial de necrosis. J,/6s pro/1111da111e11/e, neo­
/ or111aci611 reactiva de capilares en el corio11 y edema. A /gunos de los pequuios 
vasos time11 su fu::: llena de hematíes, y los hay que aparecen rotos al contacto­
directo con la ::ona 11ccrosada. No u logra encontrar aquí 11i11g11na céflllo filia-

ble como posiblemente blastamataso. 

Figura 5.-Arterfo con S1' vena, englobados c11 el territorio de esclerosis. La 
arteria es la 1116s alterada. El proceso e11doarterítico determina que la 111:: pri­
mitiva del vaso apore::ca rellena por 1m tejido conjw1tivo que, e11 cosos como 
el de la figura, prod11ce estrechamiento e irregularidad de la lit.::, y 1m otros. 

su casi total ocl11sió11. 
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CO~IENTARIOS 

El problema de la malignización de la: úlcera del estómago es viejo. 
Lo planteó CirnvEILMIER en la primera milad del pasado siglo, siendo 
BRINTON, unos años más tarde, el primero en destacar la importancia 
que po eía el distinguir entre degen_eración cancero ·a de un ulcus be­
nigno y ulceración de una le1:ii<'in inicialmente neoplásica. El primer 

Figura 6.-Zona blastoma/osa en la basi! de la 11111cosa del borde de la úlcera 
m 1ma observació11 panorámica co11 pocos amiumtos. Las células epiteliales anor­
males, a este nivel, no so11 epiteliales m regeueración, sino clarameute blasto-
111atosas, seglÍ11 se desprende de s1~ /oc11/i.aació11 y de su est1ui10 co11 mayores 
c11111u11tos, como se hace e 11 las figuras sig11ic11tes. La foto interesa tm amplio 
116d11lo linfático, y e11 s1~ vecindad, nódulos de carci110111a m sus t•ariedades 

i11filtrativa y t1111coide. 

caso de tal malignización, con prueba h~stológica de ella, parece ser 

que fue aportado por HAUSER en i883. 
A principios de nuestra centuria, MAYO-ROBSON, W. J. MAYO y 

MoyNIHAM expusieron la opinión de que el caircinoma gástrico tiene 

su origen en la úlcera péptica, al menos en la mitad de los casos, opi­
nión que pareció confirmarse en seguida mediante los estudios histo­

patológicos de W1LSON y McCARTY, aparecidos pocos años más tarde, 
con los que pretendían demostrar que el 71 por 100, nada menos, de las 
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neoplasias gástricas de estirpe epitelial se desarrollan sobre una úlce­
ra previa. 

in embargo, a pesar de tale trabajos, los internistas, basados en 
su experiencia clínica diaria, fueron muy reacios desde un principio a 
aceptar estas aterradora-s cifras, y muchos anatomopatólogos de la 
talla de AscuoFF y de BoRRMANN se mostraron contrarios a ellas, de­
fendiendo el criterio opuesto, es decir, que cuando aparece una ulce-

Figura 7.-For111ació11 infiltra11/c bajo la "m11.sc11/ari.1 11111cosa1"'. l'rc­
srncia de alvéolos del llamado "corciiioma m11coide". 

ración maligna en el estómago se trata de un carcinoma ulcerado antes 
que de una úlcera posterior cancerizacla. " Los cánceres se ulceran; 
las úlceras no se cancerizan." Así quedó planteada una controversia 
que ha; durado muchos años. 

Se basaban los detractores de las relacione etiopatogénicas ulcus­
cáncer en razones de peso, entre ellas, el hecho fácil de observar, de 
la rareza del carcinoma primitivo del duodeno, que contrasta visible­
mente con la enorme frecuencia; de la localización ulcerosa a este nivel. 
Efectivamente, la degeneración cancerosa del ulcus duodenal es mucho 
menos frecuente que la del gástrico, si bien se conocen algunos casos, 
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Figuras 8 y 9.-Correspo11de11 al mismo campo. La segu11da es 1111a 
reprod11cci611 del rernadro marcado e11 la primera, siendo observada 
/al :::011a co11 objetivo de inmersión. E l fondo de la glándtila del 
recuadro, e11 co11tin11idad co11 el cürrespo11dicnle campo gla11dular, 
co11 basla11tes cél1tlas caliciformes 11111dparas, muestra tma evidente 
degeneració11 blastomatosa, desord1:11 celular 111anifiesto, cierta baso­
filia del citoplasma, poliestratificaci6n, células e11 general más ora11-
des que las normales, marcadas aiicmalias en la disposici611 de la 
cromatina, frecuente hipercroma-ti~mo y destisada actividad mit6tica, 

co11 nnmerosas figrira·S an6111alas de división. 
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poco comprobados histológicamente, como el de KETTLE, diez recogidos 
por EwlNG hasta 1940, el publicado por GEEVER, BoLTO!\ y FAWCETT 

en 1951, y algún otro. 

Para poder afi rmar que un determinado caso de úlcera se ha can­
cerizado secundariamente es necesario que reúna: ciertos requisitos, 
admitidos por la mayoría de los autores. Clínicamente, se exige por lo 
menos un año de anamnesis ulcerosa típica, lapso de tiempo que nos 
parece evidentemente exiguo para establecer un diagnóstico de trans­
formaci ón maligna. Histológicamente, los datos de mayor interés con­
sisten en el hallazgo de una, úlcera crónica típica junto a la compro­
bación de un carcinoma en el borde de la misma. 

La lesión ulcerosa tiene unas características muy definidas. Estriba 
en la destrucción de una zona de capa: muscular equivalente al tamaño 
de la úlcera, cuyo fondo está constituido por un tejido conjuntivo 
en el que se mezclan la granulación con la cicatrización, recubierto por 
depósitos fibrinoleucocitarios. En los bordes del cráte.r, los extre­
mos libres del tej ido muscular son empuj ados y elevados por la pro­
liferación de la fibrosis del fondo, y acaban soldándose a la " muscu­
laris mucosae". E n el tejido fibroso del fondo, los capilares están 
afectos frecuentemente de endoarteritis obliterante, y los filetes ner­
,·iosos proli fe.r:m hasta formar auténticos neuromas. 

A l malignizarse, los nidos neoplásicos se extenderían por los 
bordes, por los limites del epitelio, propagándose con mayor facili­
dad por las zonas sanas de alrededor que por el denso fondo fibroso, 
que resistiría durante algún tiempo a la invasión blastomatosa. 

Las dificultades para interpretar estas imágenes y las diferencias 
entre lo · distintos anatomopatólogos nacen de dos circunstancias: 

Por una parte, cuando la degeneración maligna se haya extendido 
a la totalidad de la úlcera podría prestarse a confusión con el carci­
noma ulcerado. Sin embargo, en éste aún e reconocerían las capas de 
la pared gástrica infiltradas por los acúmulos cancerosos, mientras 
que, por el contrario, en la úlcera cancerizada, se identificarían al me­
nos restos ele la matriz fibrosa citada, que reemplaza a las capas nor­
males del estómago. 

De otro lacio, hay que recordar que, en los bordes de una úlcera 
p~ptica en fase de cicatrización, se ven con frecuencia proliferaciones 
celulare::; atípicas, excrecencias gla11clulares de base inflamatoria, que 
110 deben confundirse con la auténtica cancerizació11 tk estructura in­
confundible. 
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Las estadísticas, sOnH:ticJa.s a estos requisitos anatomoclinicos, pre­
sentan índices de malignización muy inferiores a los que cabría suponer 
si se aceptaran las pri111iti\·as cifras de \V1Lsox y \l cCA RTY. En efec­
to, H u1<ST y STE\L\RT encontraron degeneración en el 6 por 100 <le 
sus casos ele úkera gástrirn crónica, pero solamente en uno pudieron 
demostrar que el cáncer estaba engastado en la primitiva lesión be-
11igna. l\ L1 c HAl ' ll estudió un material integrado por 2.795 piezas de 
autopsia (entre las qtte había 1 34 úlceras gástricas) y 860 de resec­
ción (397 por úkera, con informe histológico completo), procedente 
del Instituto de 1 'atología de la universidad de Ginebra, y halló can­
cerización en el J 3,8 por 1 oo de los protocolos de resección, y en el 
5,2 por 100 ele los de necrosia. E n general, la propo rción encontrada 
por los distintos auto.res que se han preocupado del problema ha 
osci lado entre d i y el 10 por ioo. 

En la actualidad, la opinión de los gastroenterólogo~ de mayor 
experiencia (C1<011 N, l3ocKUS, BROW N, S IPPY, etc.) es que existe la 
misma proporción ele muertes por carcinoma del estómago entre lo, 
ulcerosos que entre la población global, lo cual hace dttclar sobre el 
papel que puede desem peña.r la úlcera péptica como lesiún precance­
rosa, descartamlo, por tanto, la adopción ele medidas terapéutica·s ra­
dicales sistemáticas como profilaxis del cáncer gástrico. 

Pero una cosa es admitir que el carcinoma gástrico se da con idén­
tica frecuencia entre indi\·ic!uos ulcerosos y no ulcerosos. y otra·. hien 
distinta, el nega.r absolutamente la posibilidad de que un ulcus se ma­
lignice. Tal eventualidad no es frecuente, pero s í posible, y el caso 
que presentamos creemos que constituye 1111a prueba e\·idcnte de ello. 

Su historia clínica, de larga evolución, enca ja perfectamente en 
el síndrome ulceroso t ípico, y, después de ocho afios, el estado general 
del paciente y s 11 11utriciún son excelentes. sin que se encontraran en la 
intervención metástasis. ni siq uiera ganglionares. a l menos macroscc­
picamente, tocio lo cual hace pensar, con cierto f11 nclamento, q11e du­
rante varios aii os su afección fue puramente benig na. Claro estú que 
esto no sería suficiente, puesto que cada día es mayor el número de 

C'asos publicados ele carcinomas gástricos de mLH.:hos años de evolu­
ción, y con historias clí nicas de perfecta benignidad. en los que se con­
siguió probar que su lesión fue malig na desde el comienzo. 

Pero, ele otra parte, tenemos el estudio histopatológico, capaz ele 

satisfacer los criterio:; más exigentes, y que este paraleli smo ele la 
clínica con la anatomnpatología nos parece altamente clemostrati\·n. 
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Estimamos que la ulceración del enfermo que estudiamos es .. can­
.cerosa" en un borde y ''simple" en el resto. Hemos insistido en el 
examen de la zona cancerosa. Las figuras 4." y 5.11 pertenecen a b 
zona " ulcerosa simple"; las restantes, a la zona maligna. Evidente­
mente, el posible estadío '·in si tu" de la evolución ha sido ya sobre­
pasado cuando hacemos el estudio histológico de este caso. Pero 
todos los datos seiia.Jados nos hacen pensar que estamos frente a una 
úlcera cancerificada. E ncontramos mucho más difíci l, a través de los 
datos microscópicos, explicar cómo podría tratarse de un cúncer ulce­
rado o ulceriforrne. Y esto, por la superposición que encontramos de 
lesiones típicas de úlcera péptica y cáncer, por la degeneración limitada 
a un solo borde, no encontrándose células neoplásicas en toda la base 
de la úlcera, ni siquiera en los dos bordes ("cáncer en diafragma"), 
por la degeneración blastomatosa evidente ele algunos fondos de saco 
glandulares con .. muscularis mucosae ", a tal altura algo engrosada, 
pero todavía intacta, hecho que, aunque no decisivo, nos hace pensar 
en una marcha del proceso de mucosa a submucosa, mús bien que a 
la im·ersa (en cuyo caso la ulceración sí que pod ria ser secundaria). 

Reconocemos que todo lo que no sea encontrnr una localización 
úi sitn en úlcera estudiada totalmente por cortes seriados resta segu­
ridad al chagnóstico, pero creemos que, sin llegar a ese paradigma, 
debemos admitir, y la experiencia y la bibliogra-fía así nos lo indican, 
que hay casos, que hoy creernos que no son alto porcentaje, en que 
un carcinoma puede asentar en una úlcera: previa, y que el que he­
mos presentado es uno de ellos. 

Como se deduce de la comparación entre la figura 2 .11 , correspon­
diente al caso presentado, y la 3.11

, perteneciente a una úlcera péptica 
simple, la diferenciación por los caracteres macroscópicos entre estas 
ulceraciones entre sí y la ulceración secunda·ria de un carcinoma co­
rriente puede ser prácticamente imposible por mostrar caracteres simi­
lares. Esto es así particularmente en los estadios iniciales ele malig­
nización del úlcero-cáncer. En casos más avanzados puede apreciarse 
un estado irregularmente mamelonado ele la mucosa del borde afecta­
do, y, al corte, llegan a ser visibles en la submucosa pequeños nódulos 
blanquecinos. Entonces suele apreciarse ya cierta retracción de la pa­
.red y la existencia ele ganglios tumefactos y duros. 

Pero, muchas veces, todos estos datos son bastante aleatorios, y 
sólo el estudio histológico es generalmente, no siempre, decisivo. De­
berá efectuarse tal estudio sob.re el reborde mucoso ele tocia úlcera pép-
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tica, aun la de aspecto más banal, teniendo importancia el que se haga 
en cortes seriados, e intencionada111ente orientados, única man era de 
detectar los casos precoces de malig11ización. 

Lo fu ndamental en el problema del ulcus-cáncer no e,,, en dcii11i­
tiva, dilucidar si son los cánceres los que se ulceran, o las úlceras Ja,; 
que se c:.mcerizan, sino, ante un caso concreto, saber si se trata de un 
nicho benigno o 111aligno . . \ veces, es dificil ís i1110 diferenciarlos . ,;obre 
tocio en los pequeiios earcino111as ulcerados, que cu rsan con hiperclor­
hidria casi siempre (es esta hiperclorhidria la causa de que se ulceren 
¡irecisa111cnte), y cuyos sínto111as clí nicos e induso radiológicos son 
práctica111c11te superponíbles a los del ulcus si111ple. 

La duración y características 111:'1s o menus típicas de la h istoria 
,·emos que son ínsuficientes para esclarecer el diagnóstico de un deter­

minado caso, pues, con frecuencia, no nos orienta subre su maligni­
dad o lienig niclad, dato sobre el que se basa la raclicaliclad de lét tera­
péutica, en ausencia ele otra co111p licación. 

La respuesta al tratamiento de prueba ( respuesta cl ínica y radio­
lógica), el cuidadoso examen radi ológico con obtenció n de seriograiías 
bajo compresión adecuada, capaces de poner de reli eve las caracterís­
ticas del n icho (tamaño, situación, íorma, pe11etració11, co111portan1ien· 
!o ele lo.; pliegue:-; , .. valla", fenómenos esp;istícos asociados, cte.), la 

gastroscopia, y los modernos métodos ele citodiagnóstico (biopsia ex­
fol iati,·a, balón abrash·o, etc.) que cada día a lcanzan mejores porcen­
ta:jes de seguridad (más del 90 por roo de posit ividadcs comproba­
das, y súlo alrededor del 3 por 100 de falsos positivos), son los únicos 
medios, Yalorados conjuntamente. de hacernos llegar a un diagnóstico 
con muchas garantías ele certeza. 

En nuestro caso, esto:; estudi os complementarios estaban de más, 
puesto que, independienten1ente de su malignidad o benig nidad, la 
inten-ención quirúrgica ,-cnía impuesta por la existencia de una es­
tenosis pilór ica, que sentaba por sí misma la indicaciún operatoria. 

!?~SUMEN 

Los a11tor<'s prese11ta11 un caso de síndro111 e ulceroso tipico, con 
ocho aii os de e<·olución, co111plicado por 1111a. rstenosis pilórica. F..! a11á­
lisis histopatológico de la pic:::a operatoria permite etiquetarlo de " 11/rns 

gástrico crónico ca11ceri.-::ado ... Tal 111aligni:::ación fa consideran co1110 
im hecho poco frecnentc, pero perf cctamente posible. 
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Rt:.SUMÉ 

Les attleurs presentent un ras de syndro111 e ulcereu.r tipiq11r, auc 
huit ans d'l'·vo!ution, compliqué par stenosr du pylorr. L'analyse !tis­
f'opatholoyique de la piecr operatoirr permet dr le classific¡uer co111me 
"ulcere gastriqur cronique cancerici'l'". Jls consideren! cr fait ru1111111· 
pr11 freq11ent, 1nais parfaite111ent possible. 
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lleítis tóxicos 

Por rl doclor .l. Ul :·NG.·ll<J:C/I E ( San Scbasl iá11 ) 

T odos sabemos que la apendicitis aguda, que lesiona principal­
mente al peritoneo, puede al mi smo tiempo cMtsar una toxemia de la 
que a veces no se libra ningún órgano ni ninguna función vital. La 
frecuencia casi banal' de esta impregnación tóxica en la apendicitis se 
comprueba con el anál isis sistemático de la· orina y de la sangre. Hace 
cincuenta a sesenta años, cuando dominaba el criterio abstencionista 
en el tratamiento de la apendicitis aguda, ?\I ENETR I ER y Au BERTI:\' 

afirmaban 1111 poco exageradamente que la muerte por insuficiencia 
hepatorrcnal era el final obligado de la apendicitis que se pretendía 
curar con el hielo y la ·morfina; y gracias a la autoridad incuestiona­
ble de DrEULAFOY llegó a ser en esos años y en los posteriores la lla­
mada "apendicitis tóxica" una expresión corriente y vigente que hoy 
día ya no lo es, salvo en casos excepcionales. 

Lo mismo que la apendicit is agnda, la ileítis de C ROll t\ no es un 
proceso con lc·sioncs limitadas al in testino delgado, a su mesenterio y 

a los ganglios linfáticos, sino que se acompaña con frecuencia de re­
percusiones 1·isceralcs. C1wu:--;, en su obra puhlica<la en 19.¡9, señala 
fa a nemia, la in.apetencia y p:?rclida de peso. el edema nutrivo, la te­
tania y la amil9iclosís, el eri tema nudoso y la púrpura hemorrágica y 
fas art ralg ias que acompañan con frecuencia a las ileítis agudas y cró­
nicas, pero no alcanzamos a yer en sus páginas una alusión a la con­
t ingencia hepática y renal en esta enfermedad. E n cambio, (llAPIX, 

BARG EN y BAGE:\'TOSS. de la Mayo Clinic (Castroentcrology. vol. XXX, 

número 3, 1956). seiialan al hígado y al riñón como las localizaciones 
más corr ientes de esta repercusión visceral en la enteritis regional. La 
glomerulitis se da, según estos autores, en el 33 por 100 de los casos, 
y la degeneración tnbnlar, en el 56 por 100. De los 33 casos de ileitis 
aguda y crónica, regist rados por nosotros, hemos comprohado en I J , 

o sea en el 34 por loo. la presencia· de alhúmina. ele hematíes y cíli11-
clros en la orina. 
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La participación hepática en la enteritis regional, que nunca alcan­
za la gravedad sefialada en la apendicitis, apenas llama la ;-itención en 
la práctica corriente y además escapa muchas veces a las p.rucbas 
usuales del laborato rio, no obstante la incidencia frecuente de la estea­

tosis (51 por rno), ele la necrosis focal (36 por 100) y de la congestión 
pasiva (28 por IOO ). Cuando la enteritis crónica se complica con CT 

sprue, como en un caso mío de ileoyeyunitis extensa tratada con yeyu­
nocolostomía, las pruebas de la sulfonaftaleína, del índice proteico y 
del cociente colesterol, ésteres de colesterol, dieron razón cumplida del 
edema de piernas y de la ascitis abundante, que se corrig ieron por corn­
pleto con la supresión de la yeyunocolostomía. 

Lo mismo que en la apendicitis, en la ileítis de C R011 N la nefriti s 
no se revela por ninguno ele los signos que re,·elan la a·ltcración renal 
en los otros proce:"OS infecciosos, escarlatina . etc.. a saber : ede11101 
pálido de la cara, de los párpados, el edema de los miembros, el edema 
del pulmón o de las serosas. La nefritis pasa completamente inadverti­
da si no se realiza el examen sistemático de la orina. como en e,;te 
caso que voy a referir: 

C:1so 1.- F . . ·\., sult<'ra, d<' YC inticuatro años, de Tolosa. Cun ,:ulta conmigo 

r1 23 de a¡.:osto de 1958 porque cinco meses antes t uvo una cri,i s dolorosa en 
todo el vientre, con arcadas. \'Órnitos y fiebre de 38 grados. que fué tra t:ida 
con aplicación de calor en el vientre. Crisis parecida~ se r('pitic ron en los me­
ses siguient('S, una \ TZ por mes. F..n los inter\'alos. diarrea , dos o t res depo«i­
ciones por día : fiebre diaria. vespertina, hasta 37,8 ; inapetencia, pérdida de 
peso, malestar genera l, anemia. 

E l 17 de agosto de 1958, cinco d ías antes de verla yo, tu\'o otra cri sis, ig-ua l 
que las anteriores, con retortijones de vi('ntre, náuseas y 38 2 de fiebre: leu­
cocitosis: 12 .000. co:1 80 por 1 oo de polinucleares. S in contar c01: un diag nóstico 
preciso, le aconsejan en Tolosa la laparotomía ; pero 110 se lleva a efecto porque 
un anúlisis de orina, ordenado por el médico ele cahecer;i. acusa presencia de 
albúmina, de hem:itíes y de cilindros granuloso s. 

En la exploracicí11 abdominal encuent ro un vientre blandu. 1wro doloroso . rn· 
bre todo el hipogastrio, a la palpación profunda. E l anál isis de orina confirma 
los elatos oht('niclos en Tolosa. Fl exa111c11 de la sangTc d.l 3 .500.000 hc111a•íes, 
con 75 por roo de hemoglobina. La lcucocitosis. ('1 día 23 d<' agosto. es de 

10 -400, con l)O por 100 de poli nnc leares. 

Sospechando una ilcítis suhaguda practicamos, ('I d ía 25 de agosto. \lll exa­

men radiológico en ayunas, previa una papilla de bario ingerida doce horas 
antes. La radiografía adjunta ( figura 1) muestra el grave tr:1'torno de moti­
lidad del intestino clelgaclo, que se mani fies ta por la retención abundante del 
bario en el yeyuno y en el íleon, apelotonado y · recogido r 11 la pelvi s me11or , 
sin mostrar la menor señal de contracción peristáltica. la <·xageración de plic-
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gues transversales por edema en .ilguna zona, las imágenes de distorsión y 
"signo de la cuerda " en la zona próxima al ciego. Ciego e~pasmodizado e 
hipermotilidad del colon transveno con ausencia total de .. haustra ". 

En la laparotomía, llevada a cabo el 28 de agosto de 1958, con ti dragnós­
tico de ileítis crónica subagudizada, se presenta casi todo el íleon y par!t! del 
yeyuno apelotonado y recogido en la pelvis menor y recubierto por una capa 

Figura J. 

blanco-grisácea de fibrina. Algunas asas están íntimamente adheridas entre si, 
indicando su comunicación fi stulosa. En su porción final el íleon está muy estre­
chado y como macizo, con dos o tres placas cicatriciales ligeramente nacaradas. 
Todo el mesenterio aparece infiltrado por un edema pálido y sembrado de gan­
g lios gordos. Seccionamos el intestino delgado a 40 cent:metros del ciego y, 
después de cerrar en bolsa los dos cabos, terminamos con una anastomosis ye­
yunoc6lica, la terolateral, a nivel del cokin transverso. Dejamos en la cavidad 
peritoncal el contenido de una ampolla de Synctomicina y cerramos el vientre 
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en tres planos. Cuidados corrientes de reanimación en las primeras ,·einticuatro 

horas. 
En el tercer dia del postoperatorio el análisis de orina sei1ala la desapari­

ción completa de la albúmina, hematíes y cilindros. En el quinto día reaparece 
ligera diarrea que re ponde bien a la sulfatalidina. ,\Ita a los 11uevc día.;, Una 

Figura 2. 

febrícula de dos a trc> décima, ¡>crsi,tc durante do~ me,c,, ~urge ligera diarrea 
de cuando en cuando, pero responde bien a los polvos ele dermatol. fosfato Y 
carbonato ele cal. Cna segunda racliograf'a (figura 2), htcl•a a mediados de 
enc·ro ele este ai10, muestra. junto con el sitio de la anastomosi, y.yunocólica, 
el tr;Ínsito dpiclo (doce a quince horas) del curso intestinal: pero la enferma, 
que se alimenta bien y es ayudada con la administración continua dC' extractos 
de hígado y ele diferentes \' itaminas, mejora en peso, en color y en fuerzas , 
a lcanzando los hematíes y la hemoglobina, en el mes ele cncrc,, las cifras de 

5.000.000 y de 90 por roo. respectivamente. 
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Como creemos en la reversibilidad de las lesiones ile:ticas m no pocos casos, 
no perdemos la esperanza de rest:iblecer la normalidad del curso intestinal E s 
digna de anotar en este caso la facilidad y rapidez de la desaparición de la 
11efritis ; apenas quedaron en reposo !:is lesiones intestinales mediante la exclu· 
sió11 quirúrgica del yeyuno-íleon y la derivación yeyunocólica. 

En estt segundo caso que vamos a referir la nefritis tardó más 

tiempo en curar, porque la agudeza de las lesiones fue mucho mayor 
y no se llevó a cabo la exclusión qui.rúrgica del intestino enfermo o su 
resección. 

CASO 11.-]. .M. ~., de veintinueve años, San Scbasti:'in. Sin antecedentes 
patológicos, empieza a tener en los últimos días de marzo <le 1956 dolores d, 
retortijón en hipogastrio, que se calmaba11 con la expulsióu de gases, pero sin 
diarrea. El día 1 <le :ibril, al mediodía, fuerte dolor en fosa ilíaca derecha, que 
se trató con Sedo! y aplicació11 de hielo; fiebre de 38,1 grados; leucocitosis, 
12.5vo. El 2 de abri l, por la mañana, aqueja menos dolor; la fit:bre es de .38,4 
grados ; la leucocitosis, 11.500. Le veo por la tarde de ese mismo dia y aprecio 
dolor bastante inte11so a la palpación en f. i. d.; dolor al tacto rectal al ejercer 
presió11 sobre el fondo de saco ¡>er itoneal derecho. Operado con el diagnóstico 
de apendiciti s aguda, al i11cindir el peritoneo sale un liquido a~cítico de color 
rojo oscuro. E l apéndice aperece muy liguamente congestionado y con discreta 
mcsenteritis, pero el final del íleon, inmediato al ciego, aparece convertido. por 
un mfarto inflamatorio, en un embutido de siete a ocho centímetros de largo, 
de color rojo cianótico y con pna placa ele ligera necrosis en su borde mesen­
térico. Intensísima reacción congestiva y edematosa del mesenterio corrcs1ion­
diente, sembrado de gruesos ganglios. Extirpamos el apéndice por pura rutina 
y a continuación infiltramos el mesenterio enfermo con 20 a 30 centímetros 
cúlJicos de novocaína al 1 por 100 y envolvemos e! asa infartada con compresas 
empapadas en suero caliente, con lo cual el final del íleon recobra su color casi 
normal. Vaciamos un par de frascos de Syncromicina en el peritoneo y cerramos 
en tres planos la herida parietal. 

Al día siguiente la temperatura se mantiene alrededor de 38 grados; el vien·· 
ter está blando y no doloroso, pero el enfermo muestra inquietud y malestar 
generü La orina e; escasa y francamer~te hematúrica, con albúmina y cilindros 
granulosos. La urea en sangre llega a 0,90. Algún vómito en el curso del clía. 

En el segundo d 'a del postoperatorio la fiebre llega a 38,7 grados y las 
pulsaciones a 1 12; la orina no pasa de los 500 cent ímetros cúbicos y tiene más 
hematuria . La urea en sangre asciende a 1,50. La inquietud y el malestar gene­
ra l aumentan. El enfermo aqueja disnea. La intolerancia gástr ica es absoiuta. 
Repetimos la medicación antibiótica y IJe,·amos a cabo abundante infusión intra­
venosa con suero glucosado, potencializado a lternativamente con cortisona, fc-
11c rgán y solución de novocaína; en total, dos litros en veinticuatro horas. El 
d:a s dl' abril se insiste <'ll la infusi0n intravenosa de sueros, con lo cual la 
or i11a pa~a del litro por día y la intoler:incia gástrica disminuye mucho. Urea 
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en sangre, 0,70 por 1 .ooo. La orina se aclara bastank y la fiebre no pas;J de 
37,5 grados. El día 7 de abril el curso intestinal es expedito. La diure~i\ es 
abundante, disminuyendo mucho la albúmina, los cilindros y hematíes A los 
nueve d:as de operadv el enfermo es dado de alta en la clínica y puesto en 
mano3 de un internista , que ; iguió dos meses la evolución de la nefritis, hasta 
su curación completa 

Figura 3. 

Una radiograf ía, hecha e1. el octavo día del postoperatorio con papilla inge­
rida doce horas ant~s, acusa una ligera retención del bario, con un neto "fi lling 

defect ·· e imagen de distorsión de la mucosa (figura 3), Que indican la persis­
tencia del edema inflamatorio er. el final del íleon ; retención y defecto de n:· 

ptcción :i los veinte días después de la operación. 

Hoy día nos es familiar este aspecto de la ileítis aguda que simula 
a primera vista el infarto intestinal trombósico. Los frnnceses, que no 
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empezaron a hablar de ileítis aguda hasta 1939, se pasaron ocho años. 

desde 1931, estudiando y discutiendo a fondo el problema de Jos in­
fartos intestinales sin trombosis o infartos intestinales por choque de 

intolerancia, como les llamó GREGO IRE. En 1931, en la Academia de 

Cirugía francesa , en una discusión abierta por GossET sobre el tema 

del infarto intestinal, MouLONGUET, discípulo de LÉCÉ1'E, y como é l 

eminente cirujano y anatomopatólogo, presentó un caso estudiado por 

su maestro en 1929; caso que despertó un inter és extrao rdinario, por­

que se trataba de un infarto intestinal sin trombosis vascular, especie 

nosológica que no se había descrito nunca en Francia, pero que Mou­

LONGUET identificó con los c_asos estudiados por ÜBADALEK en el 

Z. f. Chir., junio de 1930, y por MAx M ARCUS y E sAu en el 

D. Z. f. Chir ., r930-193r. P e ro si para los alemanes estos infartos sin 

trombosis eran una localización intestinal de lo que llamaba R 1cKER en 

1921 "estados peristálticos", o sea apoplejías locales de origen neu~o­
vascula·r sobre un fondo de alergia y de labilidad vasomotora, para 

. MouLO:'\GUET, consecuente anatomopatólogo, se trataba ele una enteritis 

infecciosa con infarto secunda rio, coincidiendo así con FrsCHER, de 

Budapest (Z.f. Chir., \·ol. LVIII, pág. i.243, 193 1). P ocos meses des­
pués, CROHN, G1NZBURG y Ü PPEN II EIMER puhlicahan en el J. A. NI. A., 
1932, su primera comunicación sobre la ileíti s .regional, que vino a englo­
bar procesos aparentemente dispares, pero en el fo ndo idénticos, como 

la íleolinfadenitis mesentérica de H EUSSEH, PR1 l!HA M, \V ILENSKl y 
MoSCKOWITZ: el llamado íleo espasmódico por linfa<lenitis mesenté rica 

no específica, estudiado por nosotros; el llamado infarto intestinal sin 

trombosis de ÜHADALEcK, MAr<cus y E SAU; la ente riti s uke.rosa seg­
mentaría de Li'.:CÉNE y Mou LONGUET ; la enteritis Aegmonosa de 1-IAM'.\IEH 

y F1scu ER, y Jo que años mús tarde, en 1936. G REGOIRE y R EI LLY lla­

maron infartos intestinales por choque de intolerancia, un nombre nuevo 

o un proceso que ya no era nuno en la literatura· médica. C ROH :-; y sus 

colaboradores definieron la enteritis r egiona l como un granuloma no 

específico del intestino delgado, caracterizado por una evolución agudí­

sima o necrosante, aguda o ulcerativa y crónica o estenosante. Para los 

pa tólogos a lemanes, fieles a las ideas de R 1cKER, el elemento primitivo 

y autóctono de la ileí tis agudísima es el infarto hemorrágico; la necro­

sis es un epifenómeno ulte rior , provocado por la inter vención de Ja flora 

bacteriana. Esto explicaría que en unos casos, como éste mío, Ja ileíti s 

se cura sin tocar la lesión , y en otros hay que apelar a Ja resección in­

testinal. 
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La importancia: de Jos fenómenos de intoxicaciú11 en estas ileítis 
agudísimas explica el hecho de obserYación corriente, bien cncarcci<lo 
por MoNDOR, de la discordancia de los signos abdominales ligeros co11 
la gravedad de los fenómenos generales, la paradój ica coincidencia del 
shork y del colapso ci.rculatorio con un vientre blando, no 111ctcorizado1 

y unos signos ligeros y solapados de obstrucción intestinal. 

CA~O J 11.-En este otro c;:rn que vamos a referir. con lesiones 111:'1s discretas 
qul' en el 111 ío antrrior, la gravedad e i111portancia <le los síntomas tóxicos lle­
garon a desorientar a médicos y ci rnjano, haciéndoles ercer que el proceso ilcí­

tico 110 era más que " substratum" de una intoxicación general de etiología 
poC'o corriente. Con el t ítulo de "Porfiria agl'da de sintomatología abdominal ", los 
doctores Rt:rn110:'\, Po11' 11:R. Poi.;T IEH y :'ll H·ttr.i.n. de Angulema, presentaro11 

en la Sociedad de Gastroentcrolo¡(a del Sudoeste de Francia (Burdeos) , en la 
rcu11ión del .! al 4 de 111arzo de 195(), este caso, que he leído en los Arc/1. fr1m. 
de Afiar. diy., tomo VI., níim 12, 1956: 

"Una enferma, de treinta y cuatro años, entra co11 car{1ctcr de urgC'ncia en 

una Cl'níca de A11gulcma, e l :z de diciembre de 1955, por an síndrome abdomi­
na l agudo, que empezó tre s días antes con dolores epigástricos, vómitos y tem­
peratura de 38 grados. T emiendo una ;:.pendicitis grave, creen lo más prudente 
ponr rb en manos de un cirujano, quien encuentra un abdomen con discreta 

dcfrnsa a la palpación y dolor manifi esto, principalmente cu las r rgiones sub­
co~ta l e ilíaca derecha; temperatura de 39 g rados: pulsaciones, 1 :zo, y facies 
contraída por el dolor y la ansiedad. Con el díagnóstico de apendicitis se pro­
cede a la ínten·ención, encontrando un apéndice sano que se -:-xtirpa. En cam­
bío. el asa fi nal del íleon ~e presenta congestionada y ederr.atosa. lo mismo que 
su mesenterio, sembrado dt' abu11clante adenopatia, lo que le hace pensar que 
se trat:i de una forma, más o menos típica (?), de la enfermedad de Crolm. 
:\1 día sig-uícntr. de la operacíón pcrsÍ>!t e! malestar en ': I cpiga;trio. la fiebre 
a lta y la frccue11cia del pulso, pero nada les sugiere la i:~cesidad de analizar 
la orína. En el t ercer d'a del postopcratorio el estado de la enferma es ver ­
cladrra:nentc a la rma11te: pulso inco11tablc, l'Xtremidades frías y cianó ticas. tem­
peratu ra de 39 g rados y facies al{óníca Sólo entonces se k s ocurre examinar 
la orina, que presenta un e0 lor r:>jo pardusco como el Oporto. El anid isís 
comprueba la presencia dC' a!húmina. ck hematíe~ y ci lindros granu loso.., y, 

ademi1s, uroporfirina y coprc por ti rina. F.11 \"Í Sta de e llo se admínistra a la en · 
fc rma . en el plazo ele veínticuatro horas. 350 centímetros cúbico~ de plasma. 

1.800 de suero g lucoqdo y ~o de no\'ocaí11a al 1 por 100; 50 miligramos de 

l.1rgactil y cuatro ;:mpollas de nicobion . Con torio rllo la enferma llega a o rí· 
nar 2co centímetro~ cúbícos y el pul so ,;e hace pcrceptil,k. .-\ 1 rl'a , ig11ient( 

ll e~a a orinar Soo centímrtrn< rlibicos rn YC'intic~1atro hnras: la cifra de urca 
rn sangre a lcanza a 1.00 por 1.000. Se ins iste en la rea11imación de la cnfrr. 

ma con e l plasma, el ~ucro g ll!cosado abundante. el fc11e rg:ín y r l largactil. 

:\1 fin del cu:>.rto rlía la orina llega a dos litros por rt'a y el pul so. aunque 
rápido se hace bien perceptible. F11 el quí11to d'a del pMtoperatorio la urea 
1·11 ;;angrt' :kscirnclc a 1,60. las orinas '<' aclarw. baja la tirbrC'. desaparece 
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la desazón en el epigastrio, se recupera Ja tolerancia gástrica y la enferma 
entra en convalecencia paulatina. A los quince días de la operación hay toda­
·: ia indicios de albúmina, de hematíes, de cilindros y de uroporfirina y copro­
porfirina. Un mes después, sintiéndose bien la enferma, todavía es positiva la 
presencia de lo5 derivados pirrólicos en la orina." 

Los autores de esta comunicación, además de encarecer la impor­
tancia del síndrome renal en su caso, concluyen que era un caso evidente 
rfe "porfidia aguda abdomina·l " , enfermedad poco frecuente, desde lue­

go; pero lo que hace más singular su caso de porfidia es la presencia ck 
lesiones de tipo ileítico al final <le! intestino delgado, <lato anatomopato­
fógico no descrito hasta entonces en Jos anales de esta enfermedad, y se 
preguntan si esta lesión no será el "substratum" anatómico <le los do­
•lores abdominales y del íleo espasmódico, propios de Ja porfiria ab­

dominal. 
No podemos aceptar estas conclusiones de los clínicos ele Angulema. 

El síndrome de insuficiencia rena·l aguda, postoperatoria, que se pre­
sentó en su caso, es el mismo señalado en el nuestro, aunque más 
grave, y respondió al mismo tratamiento. La porfirinuria en su caso no 
es la porfirinuria idiopática o portiria aguda de GcxTHER, sino la por­
fírinuria secundaria, mero epife.1ómeno de la toxicosis operatoria; la 
mi sma que se ha señalado en la intoxicación saturnina, en las intoxica­
ciones por el sulfonal, trional, veronal, en muchas toxinfecciones, en 
afecciones graves hepáticas e intestinales y en cuadros ca·renciales y de 
avitaminosis. La presencia de la porfirinuria en la evolución de un 
proceso agudo abdominal ha sido señalada muchos años antes de que se 
conociera su origen metabólico y su fórmula química. En 1897, DIEt:­
LAFOY, en su estudio de las formas tóxicas de la apendicitis (Cliniques, 
tomo II, pág. 336), refiere un caso ele absceso apendicular pelviano con 
muy poca reacción abdominal, pero con subictericia en las conjuntivas 

y con presencia en la orina de albúmina, de cilindros granulosos y de 
un pigmento rojo oscuro, que dio al espectroscopio las típicas bandas 
ele absorción que luego ha descrito G ü NTHER, en 1911 , como ca.racterí s­

ticas de la uroporfirina. 
No tiene, a nuestro juicio, más consistencia la otra conclusión de 

los clínicos de Angulema de que puede ser la ileítis aguda una forma 
e\'olutiva de la porfiria abdominal. Ya es bastante que tengamos que 
contar con ella al hacer el diagnóstico diferencial. 

Como conclusión de esta nota clínica quiero encarecer la convenien­
cia de considerar las repercusiones viscerales tóxicas, no infecciosas, 
de las ileítis. 
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Empezaré relatando, de manera sucinta, dos hi storias clinicas que 

encajan bien en el enunciado de esta comunicación. 
Al repasar este problema· con motivo de estos casos y <le esta nota, 

me han venido al recuerdo algunos más, que hoy los hubiéramos inter­

pretado en la forma que veréis interpretamos éstos. 

F. 1.1. C. era un ~eñor de sesenta y seis años que tenía una dispepsia banal 
que se calificaba de hepática por el aspecto colémico del paciente, pero sin nin­
guna objetivación en ~angre ni en or ina. Hombre de vida morigerada, vivía 
ton cuidados de alimentación y medicación dictados por los más renombrados 
intcrni,tas, que le reconocían periódicamente. 

Hace ai10 y medio la incomodidarl epigástrica se fué haciendo m:Ís intensa 
y más persistente, y ocasionalmente, coincidiendo con algún acceso febril . se 
descubrían pigmentos biliares en la orina. 

Unos mes<'s después ya era evidente la subictcricia y se le orientaron cui ­
dados para la hepat itis (que no era muy acusada en las pruebas funcionales) . 

Algunos meses más tarde la ictaicia se hizo franca y SC' presentaron leu­
cocitosis y anemia intensa. Esta se corrigió con transfusiones, pero tendía a 
reaparecer. Entran en el tratamiento la aureomicina y toda la gama de cola­
gogos de protección lwpitica que es habitual :iconsejar par:i las hepatitis. 

La historia. vieja, la fiebre la kucocitosis y la resistencia a los tratamie11-
los justificaban la sospecha de que pudiera existir un obstáculo en las vías 
biliares extrahepáticas, y se decidió la operación. contando con el consejo del 
profesor .T r~tÉNEZ DíAz. 

l\ o se enront ró dilatación tk via3 bili?.res ni obstáculo en t0do su trayecto 
extrahepático. y nos pareció improc~Jente la derivación biliar. El hígado, sin 
tener el aspecto de la gran cirrosis. era rojo y granuliento .. ro era muy gran­
de. Tampoco había una gran e'plcnomegalia. Se hizo biopsia hepática. y el 

informe de J ~BONERO se resume diciendo que se trata de una cirrosis biliar. 
c¡uc explicaba (como Yeremos en sl'guida) todo el cuadro evoh1ti,·o de este 

paciente. 
En este enfermo. a los cuatro días dl' la laparotom'.a sur~i0 Ja hcpataq::ia 

irrrve rsihle. 

El otro caso, de una muj~r d" trl'Í:1ta y do' ai10;;. F. F. A .. e; snperpo· 
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nible al primero. aunque su evolución fué más r:ípida y entró en juego en lo~ 

úl:imos tiempos el componente de fibrosi s perivascular. Pero en su evolución 
hubo 12 marcha tórpida, agudizada por veces co:1 febrícula, ictericia, neg:1.ti­
d <iad de pruebas de floculación y manifiesto predominio del componente obs· 
tructivo bi liar. Por las misn;_as razones que en el caso anterior se llegó a la 
im.licadón operatoria, con la esperanza de encontrar un obstáculo en vías bi ­
lia res cxtrahepáticas y suprimirlo. Se encontró que las vías biliares extrahe­
páticas eran normales y que en el hígado apuntaba el aspecto cirrótico. El 
bazo estaba algo aum<.>ntado. Tampoco se hizo derivación biliar. 

El estudio hi stológico de ]AroNERO st· resume diciendo: cstasis biliar co11 
fenómeno~ iniciales de cirrosis biliar. 

Es cierto que la clínica y el laboratorio disponen de medios para po­
der aclarar ante bastantes ictericias si son mecánicas o son parenquima­
tosas, pero no es menos cierto que, pese a la más escrupulosa atención 
y al mejor juicio, hay casos - y no son raros- en los que se imbrican 
factores de obstrucción y alteraciones celulares, y en los que las prue­
bas que de ordina·rio se tienen por más concluyentes dejan incertidum­
bre respecto a cuál puede ser Ja· causa del cuadro ictérico. 

Los términos en que se habla de estos enfermos con ictericia, que 
no entran de lleno en los grupos bien establecidos. aún llevan mayor 
confusión al {mimo. Apunta la hepa-t iüs recu110cible por pruehas fun­
cionales y presumible por circunstancias etiológicas propicias, y e~ 

manifiesta la obstrucción de vías biliar"'>, y entonces parece lógico ha­
blar de hepatitis colostática. Se tra·ta esta hepatitis con los recursos 
dietéticos y medicamentosos que se tienen por razonables, y el enfermo 
cura más o menos lentamente, y parece entonces lógica y acertada la 
denominación . Ante algunos casos que no curan pronto, empieza· a pen­
sarse que tal vez predomine el factor obstructivo sobre el parenquima­
toso, y si la idea va tomando cuerpo y la recuperación se demora se cae 

en la indicación de operación. La laparotomía termina de matizar el 
cuadro clínico: no se reconoce en ningún punto del trayecto extrahepá­
tico de las vías biliares obstáculo explicativo de la ictericia. Hoy, ade­

más, no se saca la conclusión de la ausencia de obstáculo por la simple 
visión y pa·lpación : se recurre a la colangiografía operatoria y a la aber­

tura y cateterismo de las vías biliares principales desde su salida del 
hígado hasta la abertura en duodeno. 

La situación no .cabe duda que invita a abstenerse de toda deriva­
ción biliar. ¿ Para qué hacerla si no se trata de salvar ningún obstácu­
lo? Y , sin embargo, hay quien hace tales derivaciones y dice ha·ber 

obtenido curaciones, sacando la conclusión optimista de que hay que 
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nperar tempranamente porque as1 se evitará la evolución progresi\·a 
de la enfermeda<I. Siempre cabrá argumentarles a los que tal sostienen 
que tal vez sin la derivación biliar se hubieran curado como se curan 
muchos de los que no se operan. Podría pensarse, corno presunta ex­
plicación, en in\"oluntarias dener\"aciones que determinasen supresiones 
ele espasmos intrahepáticos obstaculizantes del aflujo biliar. Es conce­
derles bastante a Jos partidarios de la inter \"ención quirúrgica, que tam­
bién disponen ele 1111 razonamiento no despreciable para justificar su 
actitud: la evidente nolución de casos de hepatitis colostáticas hacia 
la cirrosis. 

Ahora bien. las cirrosis a las que cabe at ribuir s11 origen en la co­
Jostasis son, al parecer. pocas. Hay, ciertamente. algunos pnntos discu­
tibles al hacer o querer hacer clasificaciones de las cirrosis, pero se des­
prende de las cstadisticas que pueden establecerse los siguientes grupos: 

a) El de la cirrosis de LAE:'\:'\EC con su oscuridael etiológica. pero 
con su sintomatología tan hien definida. 

b) El de la cirrosis posthepatítica , relacionable con la hepatitis de 
comienzo y evolucionando hacia f'l cuaelro de la ele LAE:S: NEC. 

c) El de las cirrosis biliares del tipo HA'.'IOT . con evolución lenta, 
ictericia, hígado y bazo graneles y ausencia ele asciti s. 

En el último grupo. sin duda. se encierran cuadros bastante dispa­
res y las alteracio11<'s del retículoendotelio han cent rado la explicación 
ele los más. Al cuadro clínico de la cirrosis biliar se llega por la .reten ­
ción biliar bien reconocible en los casos llamados secundarios o conse­
cutivos a un ohstáculo en las vías extrahepáticas ( colangit i ~ . pancreati ­
tis, procesos cie papila que estenosan el colédoco. c:í lculos, compresio­
nes, etc.), pero también se llega por obstáculos intrahepáticos sobre la 

arborescencia. biliar con indemnidad aparente de los co11d11clos extra­
hepáricos. A este tipo de cirrosis primitii•as (queremos decir sin obstácu­
lo objetivable en los grandes conductos hepáticos ni en el colédoco) es 
a. las que dedicanios en esta nota. nuestra. atención. 

Las cirrosis más numerosas, <le las que se presentan a los médicos y 

se internan en las clínicas y en los hospitales, son las de LAENNEC, y 

en orden de frecuencia las siguen las posthepatíticas, cuyo cuadro ter­
minal .remeda al de las primeras, pero para las que cabe señalar alguna 
particularidad evolutiva; en general , estas cirrosis posthepatíticas tie­
nen el comienzo en una hepatitis ( viriásica, infecciosa o tóxica) eviden­
te en mayor o menor grado, hepatitis que no tiende a remitir del todo y 

que al cabo de meses - ele ordinario no muchos- pasa a revestir el cua-
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dro de franca drrosis con hepato y esplenomegalia . ascitis y manife,;­
taciones finales de gran insuficiencia hepática. Esta cirrosis, bien filia­
hle por su comienzo, tiene la evolución hacia la descompensación con 
mucha mayor rapidez que la típica· de L AENNEC, y no es raro descubrir 
en la que se toma por cirrosis posthepatítica cierta colaboración etioll>­
gica de alguno de los fartores que se manejan como posihles determi­
nantes de la de LAENNEC. concretamente el alcohol. 

En estos últimos años, en que tantas hepatiti s se han visto, ha sido 
hecho bastantes veces observado en la clínica que hepatitis epidémica 
( viriásica, infecciosa o tóxica) presenta· tempranamente cuadro ascítico, 
al que antaño se adscribía una significación pronóstica fatal, interpre­
tándolo como expresión de la descompensación final de la resistencia 
hepática al igual que se estima en los casos típicos de cirrosis de 
LAE~NEC. S in embargo, hay mucha diferencia ent re ambas ascitis: en 
la de la cirrosis terminal. aun habiendo un disturbio humoral que con­
tribuye a la extravasación del plas ma --concretamente el gran descenso 
de seroalbúminas-, la hipertensión portal juega gran papel ; en cam­
bio, en las ascitis de presentación temprana, que a veces aparecen en 
el curso de la hepatitis, toda la explicación patogénica se centra en la 
perturbación metabólica. 

En las cirrosis de origen colangítico -descartadas las consecutivas 
a obstrucción biliar extrahepática'- el agente primordial es el de la 
hepatitis, el virus o Ja toxina, y el hecho anatómico es la obstrucción 
específica o predominante al tránsito biliar dentro de la masa hepática·. 

Dentro de esa masa h epática, los estudios histológicos (difíciles para 
conseguir una visión real de la estructura, ,va que se requiere materia·) 
fresco, técnicas depuradas y muchas observaciones seriadas) han per­
mitido discernir ciertos detalles que si rven de sostén a diferentes inter­

pretaciones patogénicas. 
E ntre las células hepáticas discurren los ca.pilares biliares intercelu­

lares, que carecen de pared propia. 

Entre el lóbulo y el espado porta, antes de entrar en éste. aquellos 
capilares intercelulares, uniéndose, toman cuerpo en un canal biliar 
.perilob11lar. llamado tamhién canal de unión o de H eding, de trayecto 
muy corto, rodeado por células aplanadas. que van siendo transición 
de las hepáticas: estos canales biliares perilobulares son difíciles de 
ver en estado normal. pero en ciertos estados patológicos se hacen os­
tensibles al haber regresión en las trabéculas hepáticas vecinas. 

Dentro ya de los pequeños espacios porta se constituye el colangiolo 
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o canal interlobular,.corrientemente de luz puntiforme, rodeada de teji­
do colágeno concéntrico condensado. 

Al ir ag.randándose o ensanchándose los espacios porta, los colún­
giolos van convirtiéndose en canales biliares más definidos y de más 
calibre y llegan a formarse los canales biliares segmentarios que, cun­

\·ergiendo ramino de la superficie hepática, van formando troncos cada 
vez más g.ruesos, hasta que se constituyen los grandes co11Juctos extra­
hepáticos que van a formar el colédoco. 

Siendo como son .raras estas cirrosis, no es extraño que a la hora 

de estudiarlas se haya destacado un aspecto en unos casos y otras pa·r­
ticularidades en otros, con las que se ha querido definir el cuadro. Se­
gún la concepción de RossLE, la colostasis intrahepática sería· expresión 

de una colangitis generalizada. vVATSON y HOFFBAUER explican por Ull 

aumento de la permabiliclad de los canalículos intercelulares el extravío 

biliair, y POPPER y STEI GMANN por destrucción de los canales de H e­
ring o canales biliares perilobulares. MAc MAHO:-< y R1cKETTS han que­
rido ver la explicación en la colangioliti s y pericolangiolitis, y también 
en su recorrido dentro ele los espacios porta. La hepatitis parenquima­
tosa difusa, con nódulos linfoides en la zona de contacto entre los espa­
cios porta y los lóLulos, procluciría una <lislocación entre las trabéculas 
hepáticas y el árbol biliar, que explicaría bien el desarrollo del cuadro 
de cirrosis biliar. Podría hablarse aquí de un obst<c'1culo perilohular. Y 
aquí estarían las rnás típicas del cuadro dinico descrito hace tantos años 
por HANOT. 

Por todas esas posibles causas surge el hecho anatómiro cararterís­
tico: la obstrucción específica o predominante del tránsito bilia;- dC'n­
tro de la masa hepática. El agente pri111orclial es el ele la hepatitis, el 
virus o la toxina. La consecuencia, la cir rosis. Ult imamente se habla 
mucho de las cir.rosis tóxicas en cuyo ámbito han entrado las deter­
minadas por clorprornacina, cuya acción característica es precisamente 
el alterar e.le modo selectivo los conductillos biliares intrnhepáticos. 

Dentro del cuadro clínico ele estas colostasis con ernlución cirrótica 

hay unos cuantos elementos subrayables y que. descle luego, se dieron 
en los enfermos cuyas historias clínicas resumimos aquí : Comienzo 

solapado. Se habla vagamente ele una infección intestinal desdibujada y 
prolongada, ele un comienzo ele malestar impreciso, que no altera os­

tensiblemente el estado general del enfermo, en el que, al cabo del tiem­
po, se percata el médico que es de sospechar cierta colemia. Con orien­
tación de "enfermos hepáticos". con pruebas de laboratorio más o me-
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nos expresivas, casi siempre poco expresivas, son suj etos a los que era 
muy corriente manda r a hacer una cura de aguas. Pasan los años sin 
grandes alteraciones; pero a·I cabo del tiempo la subictericia es ya cier­
ta, la febrícula es la regla, aume!ltan de volume11 el hígado y el bazo y 

empiezan a surgir las dudas diagnósticas de que hablábamos al princi­
pio: ¿Hay una angiocolitis extrahepática, discreta hasta entonces y ahú­
ra ostensible? ¿ H a y una cirrosis? ¿ Hay un cáncer de hígado ? P ur es­
tos tres caminos han ido las sospechas en las clínicas mejor preparadas 
para 'buscar la precisión d iagnóstica. 

Parecen dates de lal.Joratorio que hablan nruy en favor de estas ci­
rrosis colostáticas : a) la anemia; b) la hiperproteinemia con las siguien­
tes particularidades : hipoall.Juminemia e hiperglobulinemia, más bien 
betaglobulinemia que gammaglobulinemia; e) hiperlipidemia (hipe.rco­
lesteri11emia e hiperfosfatidemia) con pocas grasas totales (lo que ex­
plica que los sueros no sean lactescentes) . 

Son datos destacados de la anatomía patológica : la ausencia de hi­
pertensión portal, el hígado grande y liso co11 tinte biliar y el bazo 
grande. 

En las l.Jiopsias -proporcionadas por punciC:n, que hoy se prodiga . 
o, mej or, por laparotomía- desta·: a la relativa conservación de la es­
tructura hepática, el agrandamiento de los espacios porta y el estasis 
biliar en los conductillos biliares, tanto en los que discurren por los 
espacios porta como en los más finos intralobulillares, habiendo rea<:­
ción esclerosa alrededor de algunos de dichos conductos y alteración 
hiperplásica del epitelio en su interior . 

H asta hace poco, la impresión pronóstica ante toda colostasis con e\·o­
lución crónica que hacía presumir su terminación en la ci.rrosis era som­
bría, y, sin embargo, hoy, con el arsenal terapéutico de que se d ispone, 
se puede lograr establecer una discriminación entre diferentes formas 

ele cirrosis colostáticas, cosa que no se consigue con el estudio de las 
pruebas funcionales de parecida expresión para todas ellas. L a terapéu­

tica por corticoides resuelve los casos --{!n lo que tengan de rever­
sibles- en que el cuadro se forj ó por reacción mesenquimatosa peri­

lobular que comprime el conductillo, y no resuelve aquellos en que la 
colostasis es determina<la por colangitis y pericolangitis interlobular . 

Tiene interés - aunque, como señalé reiteradamente, se citen po­
cos casos en las estadísticas- el enfocar el problema terapéutico en 
su aspecto preventivo, buscando la manera de que las hepatitis colos­
táticas no recidiven y Ueguen a la cirrosis. 
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La hep<ititis colostática pura, con pruebas que acrediten buena 
función celular y retardo de eliminación biliar, que no ceda a tera­
péutica antiinfecciosa y a la de corticoides, encontrarú justificaó.Jn 
para la laparotomía, tanto por razones <le! fracaso de esa terapéutica 
como para cerciorarse de que no hay obstáculo en las vías biliares 
extrahepáticas. A este respecto, CAROLJ, entusia·sta del metodo de 
rnlangiografia translaparoscópica de Roger, encuentra que con tal pro­
cedimiento también se puede averiguar si hay o no obstáculo extraht­
pático, puesto que se dibujará el árbol bilia·r desde el tronco del c0-

lédoco hasta las ralllificaciones segmentarias a la entrada de los es­
pacios porta. 

Ya con el hígado y las vías biliares a Ja vista, y descartando el obs­
túculo extrahepático, el cirujano puede tomar diversas decisiones, a 
saber : ab·stenerse, considerando que las derivaciones no influencian 
la salida de la bilis .remansada en el propio hígado. ni aflujan la hi­
pertonía del esfínter de Oddi (si es que se piensa que tal cierre fun­
cional sostenido colabora en la colostasis, y se admite que como acto 
que trunque la posible inhibición seC"retora del hígado, basta·rá la aper­
tura del vientre que tal vez por mecanismo de stress-secreción de 
A:CTH; estímulo de corteza; acción de corticoides lleve a resultado 
favorable) o establecer una derivación externa por colecistostornía con 
la que dicen algunos que se logran curaciones espectaculares, inter­
pretadas de diversa manera, o practicar la 11e11rectoto111ía periarl'erial 
de la hepática como aconseja MALLET Guv... ~fas no ~e olvide que 
con cirugía y si n ella son muchos los casos ele curación y pocos - re­
pitámoslo-- los que eyo}ucionan hacia la cirrosis. 
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EDITORIALES 

Endotoxinas bacterianas, «shock» vascular 
periférico de los infecciones y función o drena 1 

Como es bien sabido, las ENDOTOXJ . .,.,:AS más importantrs son 
aquellas procedentes de las bacterias gramnegativas de origen intesti­
nal y especialmente de nunierosas ·variedades del B. COLI y de las 
SALMONELLAS, pero tanwién de muchas otras ENTEROBAC­
TERJACEAS. Todas ellas producen variados efectos tóxicos que pue­
den ser muy graves en casos de bacteriemia repetida o sostenida, por 
obstrucciones al tránsito intestinal 11ormal ( o al urinario) o por inter­
venciones quirúrgicas, pues, c011io sabemos, m1uhas ·veces terminan 
con un shock mortal del tipo del llamado "SHOCr.: / '.·ISCL'LA R 
PERIFERICO DE L AS IN FECCIONES". 

Semejante shock puede ser desencadenado en diversas infecc'Íonrs 
bacterianas crónicas del aparato digestivo o de las vías urinarias, et­
cétera.; por mú.lt·iplrs factores y, eni:re otros, por la toxemia de la artritis 
remnatoide, por la DIABETES, por 1ma NADI OTERAPIA PRO­
FUNDA, etc. Así lo hemos visto 11uís de 1tna ve::, sobre todo rnando la 
radioterapia se a.plica a snjetos q·1~e sufren rspondilopatías, hcnwpatías, 
con adenopatías abdominales, neoplasias, rte., estando afectos ade­
más de p·ielonef ritis ( qne .pueden ser la.ten/es) o de enteritis, o de in­
fecciones de otros órganos, así como taniúién en los diabéticos con es­

trecheces 11refrales o adenomas de próstata e ·ins11ficie11temente trata­

dos. Igualmente las infecciones virales de tipo gripal pueden dar lugar 
a este tipo de shock ahacteria110, pero tambi~n las infecciones por otros 
ultravirus, según 1rnestra experiencia. 

LA ACCIÓN FISIOLÓGICA DE LAS E NDOTOXI!\AS es 11my compleja )' 
ha sido cuidadosamente estudiada por Tho1nas y colaboradores en 

estos últimos anos (1954-57) no sólo en lo que respecta a la reacción 
de Shwartzman (local y general), sino en rnanto se refiere al shock 
vasettlar, a la hiperfimción del sistema R . E ., a la alteración de f'ibri-
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nóge110 p!as111ático, a la prod11cció11 de rfrrlos pirógenos, a la deslruc­
ciú11 de tumores 111.aliunos, (' /c . !Je otra partl', la absorción ·intestinal 
d(' peq11('Jias dusis de <'11dotu.ri11as del Coli fm:orecería lci ag/11í'inación 
y dcstr11rcián J1· los hc111atícs en casos de profunda alterac iót~ dr la 
flora. i11fl'sii11al ( .\'rtcr y colaboradores, 1952-56, y 01'i1·rr .Y colabora­

dores, 1953, l'lc.) . 

La mayor parll' de los síndromes clínicos 111a/ignos que aparecc 11 r n 
las crisis ag11das de las enteritis bacterianas por salmonel/as (con o sin 
peritonitis tor f'<'rforación) . e incluso en las colitis ulcerosas, en las 
coil'cistitis y en las colangitis bacterianas, correspondi'n a este shock 
baclerianu 111ás o 'llll'nos grm·e y, por tanto, ningún médico debiera 
es/ar 111ús interrsado m la acción fisiológica de las endoto:i:inas de ori­
gen inll'slinal 1¡ 11e el especializado en aparato digestivo. A pesar de 
ello, las rc'i'Íslas de la csperialidad apenas !tan mencionado hasta altura 
tales f enó111 enos. Por otro lado, las infecciones renales, e incluso las in­
teslina/es, por ra:::as dr estafilococos resistentes a los antibióticos corrien­
/es, aparecen co1110 co11securncia del 11so inadec11ado de los 111is111os y se 
ohscr'i'a11 con frt'C11l'111- ia pro[¡rrsirn e11 las pielitis y pieloncf ritis clí11i­
ramentc dis i11111/adas por 1111 síndrome digestivo o con pocos síntomas 
dr ·vías 11rinarias (co 1110, por eje111plo, e11 el e111bara:::o), pero también 
pueden apareC<'r en inf eccioncs e.r/radigestivas tales romo las dr v ias 
rrspiratorias altas, abortos s1:p1icos. rndorarditis; etc. 

Ref'l'lida1111•11 te se ha dicho que en la patogenia del shock 1·ascu~ 
lar prriférico propio de muchas infrcciones bacterianas grm•cs ( toda­
i·ía Jan osettra) intcr<:endría 1111a l.\"SCF!C!ENCIA AIJRF:.VAL 
AGCD.·I puesto qur 1•n dinrsas infecriones por bacterias q11<' liberan 
endotoxinas, o hir11 otros polisacáridos cot11.plr jos análogos, se han 
encontrado hrmurragias rn la rort'c:::a adrenal junto con otros sínto­
mas de i11s11 fici1'11cia qla11d11/ar y con f'IÍrp 11ra cutá nea más o menos 
.¡ntcnsa. )', por tantu. es/as lrsionl's no serían <'.rclusi1·as del síndrome 
de Jfarclta11d- /l "atcrlionsl'-Fridrriclisr11 . caractcríslico de la ·in fecc ión 
por nie11ingococus ( /\"ass y Finland. J95i) . Si11 embargo, de un lado 
sabemos que 11 0 siempre es eficaz en tales sí ncLromes el tra tamiento con 

hidrocortisona (Tobin. 1956), )' por otro lado se ha vis/o que m la 
mayor parte de aquellas sup11eslas " CRI S IS DE J NSUFICIE:\CTA ADKE:\AL 

AGUDA" no s1· ha com,pro/JOdo que rstén dis11úniiídas las hormonas 
suprarrenales cirettla11frs y. más bic11 por el contrario, se Ita demostrado 
nna mayor persistencia. en la. san,qre de los corticosteroidrs inyrrlados 
(f.:ass y Finland. 195¡-58: J! elby. F.,r;da./1! y Spink, 195R) . 
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Como es fáál dr comprenda, el hrc/10 paradójico de que en talrs 
crisis de ·ins·uficiencia adrenal aparente 110 estén dismin11ídas las hor­
nionas adrenales ha obligado a agu::ar el ingenio de los ·investigado­
res para atribuirlo: I.0 A a/tera.ciones en el TRANSPORTE de es­
tas hormonas de la sangre a los tejidos, alteraciones q11e res11/taría11. 
de trastornos en la. génesis de las proteínas del plasma con for111ació11 
anormal por el hígado de complejos proteínicos y de glurnron conju.­
gados (Sandberg J' colaboradores, 195¡-58) . 2.0 Se ha pensado ade­
·más en que la intoxicación por endoto.rinas produciría en diversos te­
jidos un BLOQ UE O de la u.tili::ación hor111011al q11e impediría el paso 
a los mismos de los corticosferoides ( H echter, 1955) , etc.; y 3.0 Toda­
vía se ha snpuesto que tal ve:: un e.rceso del cons11mo hormonal por 
los tejidos crea.ría una insiificiencia. relativa de cortisol, a pesar de srt 
a1w1e11to en sangre (S::ego y Rol1erts, i955) . 

Por todo ello sería. posible co111.prender qtt<' a pesar de las /1c111.orra­
gias y de las necrosis de la corte::a adrenal obsen:adas en /as infec­
ciones graves, y a pesar de la inl1ibiciá11 de la génesis de los esteroide.s 
adrenales de111ostrada e.rperÍ111 entaJ111rnte por Rose11feld ( 1955) e11 
diversas situaciones de STRESS, toda'l'Ía las suprarrenales serían ca­
paces de producir hormonas q-111• quedarían retenidas en la sangre rn 

virtud de las alteracion es en el transporte y utili::ación periférica qur 
acabamos de recordar. 

Ahora bien, LAS ALTEHACI Oi\'ES FC:"<C IOXALES DEL HÍ<;ALJO, propias 
de la intoxicación por endoto.i·inas (y ta./ tarnbién las del ri1ión), toda­
vía contribttirían a la retención en sa ngre de las hormonas adrenalrs 
del mismo modo que oc11rre en el shock quirúrgico en el embara:::o y, 

sobre todo, en las hepatopatías agudas y crónicas (B row n y colabora­
dores, 1954) . Corrob-orando tales hallazgos clínicos la inyección d1· 
endoto.rinas de/. Coli Ita per111itido co111probar en perros ( Eik-.\Tes .\' 
Samitels, 1958) la apariciún de d.?frrminadas alteraciones f1111cionales 
del hígado qttl' SI' /rad11ce 11 , como ya era sabido, por hipergluce111ia, 
hiperlactaciden_1ia., ele., pero además por u.11 a11111r11/o de las TRANS­
A.MINASAS SER!CAS (l'sprcialmen/e de !ro transami11asa glulámico­
o.rniacética) . Dicho a11rne11to sería paralelo a la elevación en /a/es cir­
cunstancias de las hor111011as adrenales inyectadas (.~le/by ~· S pink, 
i958) . Sin c111bargo, cuando a estos 111is111os perros se les ad111i11istra11 
dosis mayores de CORTISO!, junio con la misma dosis de endoto­
xinas, se 111ejoraría. la a/trració11 hepática y, por tanto, la elirvarión dr 
las tra.nsamhiasas. f' or consiguiente, hay que deducir que rl efeclo 
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be11cjicioso del /rala111ie11/o con ftor111 onas adrenalcs dependería más 
que de su arció11 jisiológira de su acti1•idad far 111arológica. 

l'vr otra parle, en los enjamos afectos de shock barlcria110, 1·stu­
diados por Spink y s11s colaboradores de Jfome.wta ( 1955-58), así 
co1110 por 11osolros, la respuesta adrcnal a la administración de COR­
TJCOTH UP!X.·/ sería muy similar a la de las personas nor111ales, 
aum¡ue fo persistencia del au111cnlo de corlisol en plasma siga siendo 
la 111is111a que la e11ro11trada por Sa 11111cls y colaboradores ( 1y5.¡) en 
las cirrosis ft cpúticas. 

/'or último, la ad11linistración de pequ e1/as dosis dr toles nzdoloxi­
nas, así co1110 de otros polisacáridos bacterianos, produciría una ltiper­
f u11rió11 de las células H. E . hicn 111arcada en el sector he/1atoesplé11ico 
(Tho111as y colaborador«s, ¡952-57). Dicha hiprrfunciú11 se traduce 
enlrl' o/ros fenómenos por 1111a ftipcrhemolisis, una caída de Proper­
di11a .\', sobre Jodo, por una 111ayor resistrncia de las arteriolas a la ac­
ción letal dr dichas r11doto.rinas. !.a hiprrfunción R. 1: . purde ser 
explorada por difcreni'es 111étodos, seg rín ft e111os p11rsto de 111a11ifiesto 
en 1111a . .. editorial .. rccie111e de esta 111is111a n"l:ista. E ntre dichos 11.,Jto­
dos figura el aumento del J.\./JICE !JE DlifJUH.·ICJO.V SANGUI­
N ¡:_,.¡ n /~ fJ 11 ·1:RSOS CO U)/ D l~S inyectados c11 "<'e 1111 y especial-
111 cnte de ciertas 11iacro11wlü 11/as del tipo del De.rtran, alrohol polivi­
nílico, cfr. Se ha supuesto que dichas 111acro111olétulas se rernb1:e11 de 
una capa de f ibrinógcno para ser fagocitados por los 111.acrófagos, y 
con ello (1"/10111as . 1957) se facilitaría ade111ús la aparición de TROJ!­
BOSIS FI HRI ;\"O!IJJ;·s c11 los pc1111e1/os rnsos la agl11ti11aciú11 de 
hematíes y lcucocilos, cfr. f)i clrns tro111bosis prud11cc11 una 0110.ria de los 
tejidos .Y s1• siguen, co 1110 es sa/11.do. de 111odificario11rs bie11 c011ocidas 
e11 {¡¡, seusihilidad 1·ascul11r a la adrc11ali11a. 

So11 ub7·ias las co11 cl11sio11rs prúrticas que se dcd11 ro1 de los ha­
/la:::gos c.r/11'ri111C11lales ;y clínicos que acaba'/l/Os de rrs1111úr . . ·/sí, por 
eje111pio, será 11aesario 1-i:itar c11 todas las i11 fccr io11rs a que 11os li emos 
1·ef erido la producció11 c.rceúrn de e11doto.ri11as, .'.\' para rilo habrá qur 
administrar prcco:::111en/1• los a11tibióticos más adcrnados j1111to con las 
mrdidas 1¡11iníryirns idó11eas. sobre todo en casos de ohstrucriú11 11ri-
11aria o d<' o/;strncrió11 i11testi11al, de rele11cio11rs 11l'rri11as, rte. F./ ·11so 
de los a11 tihiogra111as permitirá obten er el 111cí.ri111 0 ef ccto ro11 dosis mí­
ni111as del antibi1í tico mús específico .'.\' nos pondría a sal<10 de la apari­
ción de gén11r 11 rs resiste11trs ( estaf ilorocos. psc11do111011as, protcus, 
acrobacter, etc.). 
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Co11 dicho tratamiento preco:: e<:ilaría111os ta111bih1 el llamado 
AGOTAMJJ::,J\'TO A DRf.XAL DE LAS J.\'FECCIOXES, el cual 
puede aparecer antes que las hemorragias adrena/es y la púrpura in ­

fecciosa. A ello constribuiní también el tratamiento adecuado con hi­
drocortisona, prednisona, etc. 

Finalmente, en pleno colapso vascular pcrifrrico co11 hipotensión 
es i1nprescindible el empleo terapéutico de vasopresores del tipo de la 
noradrenalina y derirndos y no se ha demostrado has/a ahora que sea 
perjudicial la adniú1istración de hidrocortisona. S i estuviere reducido 
el volumen del plasnw, habría que recurrir ade111ás a la transfusión de 
éste o de sangre total. 
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Los transaminasas snnguíneas en los 
al cohólicos 

Es dr lodos conocida la i111porlanria de la drter1ni11arión d r la ar­
ti·l!idad de las transaminasas glu tá111ico-o.ralacétiras del suero sanguínro 
para rl diag11 óstiro difrrc11rial r11trc las ictrririas parr 11 qui111atosas y 

las oústrurl'Ívas. En las primrras hay sien·iprc cifras partintlar1111cnte 
ele1·adas dr estas tra11sa111i11asas. rspccial111 e11t 1· r11 los rasos dr cirrosis 
hrpática ." hepatitis, sirndo e11 las for111as agudas de estas últimas en las 
q1u· son más altos dichos 1•alon·s . • \'o es conorido todm!Ía el ·111cra11is1110 
í11ti1110 de es/e an111e11to dt las tra11sa111i11asas si-ricas. 

Saúe111os, por otra parre, qur el alroliolis111 0 crónico es un facto r 
co11dirio111111te para el desarrollo de la cirrosis de Laennec, desro­
nocih1dosr ta111bién las inti111idades bioquímicas de este condicionalis-
1110. S e sabe, 110 obstante, que la co-111 f'osición de la dicta de los i11di­
'i!iduos alrohóliros favorece o impide la produrrión de la rilada cirros:'s. 

!.a ali111r11taciún de los sujetos alro/11ílicos sur/e sl'r particular111e11te 
baj.1 c11 f'rotcí11as y , desde luego, deficic11/e en los l/a111ados facrorcs li­
/10/r<Ípico.,-, soúrl' Jodo ni coliw1 J' 111 1' /ionina. /1/0 ofrslante rilo, fo tc­
m ph1tica de la rirrosis co 11 es/os a111i11oácidos 110 Ita dado resultado 
aly11110. 

/Jesdr 19.¡1 sa/Jr111os . por Joliffc, que el ¡5 por 100 de los sujetos 
alcultólicos tiene t 11 l'I 11w111e11/o de s11 11111rrf,• 1111 li íyado rargado dr 
grasa, prro de ritos sola 111 t 11t1• 1111 9 por roo son 1•erd11t!Nos cirrósicos. 
Se Ita qurrido a fir mar '/ 111' la 1·.1·tnwsis lu·pátirn ts 1111 tslodio p;·,.:· :, , 
a la. prodwrió11 de la cirrosis, pero la sobrernrr¡a di' yrasa r 11 el tejido 
hcpcítiro s1' ro11sirlcra /10v co1110 1111 fr 11 rí 111 1'110 fúci /11 1r11/ 1• rC'1.·ruih/c y 110 
dn11asiado rl'lacio1111do ro11 la lt cf'alit is rró11 irn. 

t:sbo:::ados estos p1111/os dr -. ·isla,. t 11 aparic11ria disrnrda11/ r. los doc­
torl's Jfads1·11. /!11115¡, /1wsl'11 y Jagí', dt! H ospital .l/ 1111iripa! dr Co­
prnlrngut, lia11 estudiado r11 ?111111crosos a/roluíliros asistidos 1·11 sus sn -
1•il'Íos las /ra11 sa111 i11asas s,;riras y s11 co111por/11111Ío11'11 c11 rd11rió11 ro11 
la 11li111r 11 tarió 11 f'rl'~·il1 y co11 el rstado f1111rio11al y 111 orfológiro del hí-
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godo. El 77 por 100 de los e11fer111os hospitali::ados ('11 este centro, que 
posee 1111 servicio especial para la lucha contra las i11to.ricacio11es alco­
hólicas, m11y frrrne 11tes en los bajos fo11dos de rsta ciudad, muestra 
1:alores particularmente ele1•ados de las tra11sa111i11asas glutámico-oxa­
Jacéticas. Las prurbas de fu nción hrpática ( /\' u11kel, Jfac Lagan, Ha11-
gcr) eran normales, las proteínas plas111áticas e.rhi/Jían 1•alores fisioló­
gicos y la bilirrnbina sanguínea quedaba de11tro 'de las cifras conside­
radas en la normahdad. La mayor parte de los pacientes rxhibía un 
cuadro de alcoholis1110 agudo en el momento de la e.rperirncia. 

Concluyen los autores daneses su. .¡nteresante trabajo afir111a11do 
que el alcoholisnio agudo determina un a~iin.ento mu.y elevado de las 
transa.111i11asas, que comienza a manifestarse a las dos horas de la ·in­
gestión del alcohol y no desciende hasta transcurridas docr o veinti­
rnatro !toras o aun durante 111ás tiempo (en un caso hasta rnatro días 
después) . Alimrnta.ndo a estos pacientes con wra dirta rica rn proteí­
nas de origen animal 110 se eltruaii las citadas iransa111inasas al repetir 
la e.rperirncia. del alco!tolis1110 agudo tres semanas más tarde. 

Qiteda así de1110strado que el alcohol e/ei1a. las tra11saminasas sanguí­
neas en los sujetos con una dieta. proteica escasa., aun rnando rstos no 
trngan lesión hepática alguna, de111ostrable por los procedimientos 
conocidos de e.rplora.ciún funcional. 

fl. , /R!AS 1 ·.-lLLEJO. 

B I BL I OGRAFlA 

J o1.1vE y jF:LLJNEK: Quarl. J. Stttd. Alcohol., 2, 54.¡, 1941, 

MAUSEN, BANG, !VERSEN y JAGT : Danish M ed. 8111/,, 6, 33, 1959, 
DAN\;, I v1.: RSEN, J AGT y .MADSEN ; J. A 111i!r. Med. Ass., 168, 156, 1958. 
MADSEN, BANG e lVERSE:s< : Brit. Med. f., I , 543, 1958. 
SnmERSKlr.t, \VoLFE y D .w1os oN: Lance/, 2¡2, 335, 1957. 
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ESTADO ACTU A L 

la exploración func ional 
externa del páncreas con 

de la secrec1on 
las pruebas de la 

secretina y del ácido clorhídrico en 
manifiestas pancreopatías latentes y 

C asuística y contri bución persona l (*) 

las 

/.Jor et doc/01· M. HERNANDEZ l.VFANTE. 

e A s ¡_; l s T I e .\ 
En el tran,curso de catorce ai1os hemos txplorado la ccreción 

externa del púncreas con las prnebas de la secret ina y del ácido clor­

hídrico en 2-1-8 enfe rmos. 

Para su 111ejor estudio los hemos clasifica-do en cinco grandes gru­
pos. atendiendo ci la entfr.lad nosológica principal o más manifiesta, 
de lo que resultan casos en que e l páncreas es afectado de manera 
única o preponderante (grnpo primero) y casos en que su afección 

es simultánea a la ele otros órganos. o bien es consecuencia ele la re­

percusión que sobre el páncreas ti ene Ja afección de estos ú ltimos (gru­
pos r estantes). De todos ellos nos iremos ocupando a continuación, expo­
niendo l<~s h istorias clínicas 111f1s sig nificat ivas y dando la relación nu­

mérica de los distintos procesos encuadrados en cada grupo, con ob­
jeto de resumi.r y facilitar la publicación, no molestando al lector con 

la narración detallada <le cada caso. 

l'Rl~IER GRUPO 

Procesos pancreáticos propia111rnte d·iclios.- Este grupo compren-

(•) Segunda parte de la T r-i, ,Joctoral. Facultad de ~!edicina de ~fad rid. 

1958. 
Trabajo realizado en el Consultorio privado y en el Scr\'icio de ~lcdicina 

fott'rna del H ospital Pro\'incial de ~ladrid, correspondientes al profesor den 
E USEBIO ÜLIVF. R PASCUAL. 
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<le ci nco ,·asos: Tres <le d 1111.:cr de cabeza del p;'t11creas y <los de li ­
tiasis µa11c rcút ica. A uno de estos últimos corresponde la hi steria cli­
nica· siguiente. 

:\l'~1. ~.-- 1 <; ~9 .. -\. :d. C., dl' n ' inti:: inco a i1o ·.de Pulpi \ .-\lmeria) . 
Diay 11 11 .1lico: Litiasis pancreútica. 

E11trc los antecedentes se regi~tra: µa·rot iditis epidém ica a los seis 

a1-1os, sarampión a lo~ siete y apcndicectomía a los nueve. Desde e11101 1-

ces sielllprc ha tenido tendencia a la diarrea. acenl11ada en los Crlti111os 

a1i(;s, pero sin i¡ tte \'aya acompaiiada de molest ias. Las heces sun ahttn ­

dantes, pastosas y de colo.r 1111:y claro. lfolin1ia. ~loderada péro«la de 

peso. E l enfermo no presenta hepatoesplenomcgalia ni puntos doloro­

sos. :.letcorislllo. Hiperqueratosis fo licu lar, n1ús acc11t11ada en región 

periumbi lical y zonas ele roce. l 'siquismo infa111 il. con desarrollo nor­
mal de los grn itales externos .. \ lioLciún casi tota l de los reflejos rotu­
lianos. 

E.rploraciiin : V. S., 20 mm. a la hora; a 11c111ia ele 3.700.000: leu­
cocitos normales, con lin focitu~is: hilirrubinernia . normal: T akata. 

+ + + ; ~Lacl.agan, 36/ 6; formol. negati,·o: colcsterinemia, de 195 
a 250 mg. por 100, según la dicta. Cun·a de glucemia: Ayu .. 230: 111ed1a 
hora, 2~0, y dos horas, 2 50 rng. por 100. H ipoclorhidria después de la 
prueba de la histamina. E l examen de las heces revela mala- utilización 

de las grasas. encontrándose también restos de cel11losa: existe disbac­
teriosis de Coli lI l ; no se encontró ultraYirus. 

La exploració n radiológica revela una inversit'in gástrica por meteo­
rismo, con torsión duodenal ele 1 So grados y di latación de duodeno y 
yeyuno, con 11 i\'eles líquidos en a lgunas asas. H cta rdo de la evacuación 

gástrica. Colon, atóni co. E stímulo paradój ico de 1uotil idad 1.:011 la in­

gestión de g.rasas. Colecistograma. negativa. Jhmrhas calcáreas r 11 la 
proyección pancrrática. (Tratamiento médico empicado: dieta, insulina 
y pancreatina.) 

Prueba, dr la sccreti11a.-.\11tes <le! trata111icnto: Volumen hora. 

Jo c. c. L' nicladcs ele lipasa a la hora, T .r (promedio). Después del tra­

tamiento : Volumen hora, rn5 c. c. Unidades de lipasa a la hora, J 3. 
La i111rrvr11rió11 q11irúrgira, practicada en mayo de 19,.i9. puso ,¡,, 

1na11ifics/o la existencia de Hila f'ancrralitis fibrosa y quíst ica, extrayén­

dose también dos cálc11/os pa11rrcíÍ!icos blanconacarados. ele los conduc 

tes pancrcúticos dilatados y engrosados. Gran aclcnopat ia pcricluodenal. 

con dilatación y engrosamiento parietal del duodeno y cl cl yeyuno. 1 )is-
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creta hepatomegalia con granulaciones macroscópicas visibles: no es­

plenomegalia. 
E l examen liistológico demostró una cirrosis hrpática evidente y 

una f ibrosis q11ística del páncreas. 

CO)IE:\"TA RIOS Y DEDUCC IO:\"ES 

En este grupo primero, que comprende los casos en que la afección 
pan.errática es la principal, nos sorprende, en primer lugar. lo redu­

cido de su número, lo cual tiene su explicació n - a nuestro modo de 

ver- en que los p rocesos pancreáticos muy pocas veces van solos. sino 

que, por el contrario, van acompañando o acompañados de la a[ección 

de otros órganos. especialmente del hígado y de las \'Ías biliares, como 

veremos claramente a l ocuparnos de los g rupos segundo y tercero 

de nuestro estudio. 
La. segunda obsen ·ación que hacemos es que la no obtención de 

jugo pancreático -tras la prueba de la secretina o la del úcido clorhí­

drico-- nos demuestra que el proceso obstructi \'O afecta a los conduc­

tos del páncr<'as y se extiende. en a lgunos, hasta la papila de Vater, 

obstruyéndola (por lo cual tampoco ~e obtiene bilis). lo cual nos ayuda 

para establecer el diagnóstico ele localizaci 1º:n. 
Es lógico pensar que si los conductos pa11crc:º1tico:> nu están tapo­

nados por cfdculos o invadidos por la neoplasia· y. por tanto. si no exis­

te obstrucción , la secr eción ele esta ghnrlula contiene conser\'ada en ma­

yor o menor g rado. dependiendo de la proporción de parénquima 

sano que ex ista. 
En cuanto a los casos de litia~is pancrcútica. el estudio de uno 

de ellos (:\. l\ I. C.) nos aclara que si la obstrucción es benigna y tran­
sitoria, el páncreas da u11a respuesta a la prueba de la secretina. que 
es la que lógicamente debía tener lugar. es decir. que duran te la obs­

trncción transitoria la respuesta es p rácticamente nula, puesto que 

sólo podemos recoger TO c. c. de jugo con una unidad de lipasa. mien­

tras que cuando la obstrncción desaparece la secreción pancreática ~t· 

restablece. no modificúndola (por lo menos int('nsamente) el proceso 

fib.roquístico ex istente en este caso. ni tamporo las concreciones cal­

cúreas. 
Como ,·emos, en esto:; dos casos la exµ lornciú11 radiol úgi~a e,· iden­

ció la existencia de las concreciones calcúreas v de lo anteriormente 

expnesto, y ele esto último podemos inferir qne una litiasis pancreá.-
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tica se diagnosticará antes por radiogra.fía que por examen del jugo 
pancreático. 

En el caso A. M. C., con pancreatitis fibroquística, existe, como 
vemos, bulimia, confirmando la observación que a este J'especto hicie­
ron ~1Av y Lorn en 1948-49. 

SEGUNDO GRUPO 

Procesos de las vías biliares.-En contraposición al grupo prime­
ro, es éste del que nos vamos a ocupar ahora un grupo muy amplio 
(en total 95 casos), por la variedad de síndromes que en él pueden 
J'eunirse. Así, pues, será preciso que consideremos varios subgrupos : 

a) Obstructi vos (ictericias obstructivas) : 19 casos, en su mayor 
parte por obstrucción coledociana, entre los que se encuentran tres 
casos de pancreatitis calcárea. 

b) Litiasis biliar: 62 casos, entre los que hallamos cuatro con 
brotes de pancreatitis. 

e) Colecistopatías no calculosas: q casos, de ellos uno con pan­
creatitis manifiesta. 

Véanse como ejemplos de este grupo la historia completa de un 
caso de icttricia obstructiva y los resúmenes clínicos de dos casos per­
tenecientes al subgrupo b) y de otro que corresponde al subgrupo e ) : 

NÚM. 7.-.'\. B., cuarenta y un años, casado, de Algeciras. 
Desde hace un año viene aquejando crisis dolorosas vesiculares, que 

se suceden con intervalos cada vez más cortos. La última crisis ha 
ciado lugar a una obstrucción coledociana, con brote febril de 39°, al 
que ha sucedido una febrícula vespertina que llega con frecuencia a los 
37,7°. Ictericia progresiva con acolia y coluria. Hepatomegalia. con hí­
gado duro, sin esplenomegalia. 

E.i:p!oración: V. S., So 111111. a la hora: anemia intensa (2.8oo.ooo . 
con 70 por 100 de Hb. y un D. M. de 8.4 micras): disminución ele la·s 
albúminas del plasma (2.7 gr. por roo). sin que hayan aparecido edemas; 

aumento de la hilirrubinemia. I.5 mg. por 100. con ,reacción directa 
fuerte de H. van den Bergh. ;\.f ala utilización de la-s grasas, con aumen­
to de los ácidos grasos en las heces, que contiene estercobilina. Dis­
hacteriosis intestinal de .Coli TII de l\issle. 

Prueba de la galactosa con curva de g lucemia de tipo diahetoide y 
melituria prolongada. Urobi lina de roo mg. o más por día. La prueba 
de la hi stamina demuestra que existe una aclorhidria H. R. La explora-
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ción radiológica sólo demuestra una ga~tritis mamelonada y un estasis 

ileal. Existe hipovitaminosis A y C. 
Prueba de fa sccretina (antes de la intervenció n).-Volumen hora, 

79 c. c. Unidades de tripsina a la: hora, r r .36. 
En vista de que el enfermo no mejora se procede a la intervención 

quirúrgica. encontrándose una vesícula .retraída, con inflamación cró­

nica y adherencias: colédoco dilatado modera<lamente, sin contener 

cálculos: hígado grande, pálido y ligeramente granuloso. cuyo examen 

histológico demuestra la existencia de una ci.rrosis inicial. El páncreas 

macroscópicamentc, presenta una. inffanwrión crónfra e hipcrproducti­

·va de su cabe:::a., que ascnieja fa nco,pfasia de esta glándula , f>cro. en 

cl11tibio, el examen histológico no muestra nada patológico. 

El enfermo tuvo un curso postoperatorio norma·] y una mej oría clí­
nica eYidente, que se acompañó de la correspondiente en la prueba de la 

secretina. 
Prueba de fa ser re ti na (después de la inten·ención ) .-Volumen ho-

ras, 123 c. c. e ni dad es de tri psi na a la hora, . .p,2 I. 
Nl:M. 27.- 1944. Sr. lb. 
Diagnóstico: Cole lit iasis (cálculo solitario). 

Prueba de fa scrretina.-Volt1111en hora, 165 c. c. Unidades de trip-

sina a la hora, 31 .5 2. (Gráfica núm . 1. de tipo normal.) 

N'(·3r. ..¡.2.- 19,:;2. Sr .. -\zcar. 

Diagnóstico: Colelitiasis con brotes de pancreatitis. 
Prueba del árido cforhídrico.-Volumen hora. i86 c. c. Lnidades 

de lipasa a la hora. 85 (promedio). 

NúM. 88.- 1947. S r. J. M. 
Diagnósl iro: Colecistopatia no calculosa. 11. E. y pancreatiti~ mani­

fiesta. (Comprobación operatoria y anatomopatológica.) 
Pruel7a del árido rforliídrico.- \·0111111e11 hora. 96 c. c. 'Cnidadcs de 

lipasa a la hora. 33 (promedio). 

cmlEXTARI OS \' llEl >l'CC IO'ffS 

Del estudio de este amplio grupo de procesos vesiculares pode­

mos sacar deducciones útiles que nos aclaran el concepto que debe­

mos de tener de la participación pancre;'itica en aquellas afecciones 

del colecisto y de las vías biliares extrahepúticas. 
Así vernos, en primer lugar, que la litinsis biliar influye de mane­

ra manifiesta so/>rc la secreción pancreática. afterá11dofa. pues se ven 
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múltiples casos <le colelitiasis en que tanto el volumen secretorio <le! 
páncreas como su concentración enzimática están disminuidos. De 
tal manera esto es así que el 64 po.r J OO de los casos que hemos es­
tudiado cursa·n con curvas hipofuncionales de secretina, sin excusar 
la existencia de curvas de tipo normal, como es la correspondiente 
al caso núm. 27 (véase g ráfica núm. 1 ), ni tampoco las hiperfunciona-
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Gráfica núm. 1. C. c. de jugo (¡:o/11111c11). [; 11idadcs de tripsi11a. 
Caso 111í111. 27. Gráfica dr tipo 11or111al (co 11 srcrrti11a). /lol u111e11 hora = 165 c. c. 

Uuidadrs de 1risci11a a /11 hora = 31,s2. 

les, como las de los casos 39, 40, 4 I , 43 y 47, que corresponden a al­
gunas colelitiasis con obstrucción del cístico y crisis subintrantes o 
con brotes de agudización del proceso inflamatorio, y que pueden obe­

decer a la irritación vaga! existente en estos casos. 
Por otra parte, vemos que cuando rl proceso vesicular (li tiúsico o 

no) Ita repercutido sobre el páncreas o c1wndo los dos órganos han sido 
afectados de manera si11111ltánea (procesos virales, po.r ejemplo), en­
tonces también la secrrción pancreática se altera. y esta alteración la 
registra bastante fielmente la prueba de la secreti na, o dicho de otro 
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modo, rnando la prueba de la secrerino (o la del ác ido clorhídrico) es 
normal, el pá~creas 11 0 s11ele estar afectado, 111 ien.tras qu.e la afección 
más o menos intensa de rsla glándula, lleva consigo 111odif icaciones pa­
ralelas en la prueba dr fa serretina, que se manifiestan por la alteración 
del volumen secretor io, generalmente acompañado de di sminución 
de la concent ración de enzimas. Véase el caso núm. 7, en que una prnr-

_,¡ 

o º 
c.> ~ 'O 

"O ...._"' 
2: -o .,., 

'oo :e "' ú ::J o't>:' . ....,, 
'1J u 

<.) z u 

9 0 so 
85 85 \ 

...§_() 80 \ 
75 75 \ 
70 70 \ 
65 65 \ -
60 GO -4_ -- ' - - -
55 55 \ ' / ' ' 
50 50 ·~ ' // ' . ' 
45 45 \ ' / ' ' 
-Zo 4 0 ' • / 
35 35 " 30 30 " -
25 25 ' 

~ '-..: 
2 0 20 ~ ~ ............. 
15 1 5 
10 10 

5 5 
o o 

Tiempo-Av 10' 2 0' 30' 40' 5() ' 60 ' 

Grú fica núm. 2. C. c. de j 1190 (';•ol11 111rn). - - - - - C. c. de _\·a O ff º / 10 
y11sl11d11. Caso 111í111 • .!30. < ;rtifim d.· lipo 11or111a/ (con C// I al 2 "/, • .). ¡ · u/11 111r11 

liorn = 164 .- . c. 1/11011 " /., (pr(l111rdio) . Up11.rn = 55,5 c. r. 

ba de la secretina, a /odas luces hipof1111cional, corre paralela con 1111a 
·infla111ación crónica l11:Perproductiva del púncrras. y que cuando es 
inter venido quirúrg icamente el enfermo. su mcjoria· cl ínica va segui­
da de la correspondic11te mejoría de la prueba de la secret ina. O bsér­
yese asimismo el caso núm. 17. también con u na. f'rrt cba. de la secre­
tina 111anifiesla111enlc l1ipofu11cional, que corresponde a un en fermo 

diagnost icado de colecistopatía con litiasis coledociana, etc .. y que ·ue 
sii justificación rn un prorrso caracteri:;ado por signos 1110.rroscópiros 
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de cá11cer de la cabe::a del pú11crea.s. que pudieron observarse durante 
la intervención quirúrgica; y \'éase, del mismo modo, que el caso 111í-
111ero 88, tanibién con rnn1a hipof11ncional de secretina, refleja un 
estado patológico del páncreas, que en este caso se caracteriza por ede­
nui interacinar con reacción fibroblástica :v drstru.cción ·inicial de las 
glándulas exocrinas, que constituyó realmente la primera fase de una 
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pa11creatitis hiprrplásica, que terminó en el óbito unos meses des­
pués. 

E n otros casos en que la aiecciún del pún<: rcas es muy profunda 
o la luz de íos conductos está obstruida, llega a anularse la secreción, 
r omo ocurre en los casos núms. 8, 9 y r r. E n el primero, porque nna 
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masa tumoral engloba el páncreas, amén de otros órganos; en el se­
gundo, porque la cabeza del páncreas está induracla por edema y por 
un cálculo mixto que tapona la luz de sus conductos, y en el núm. 1 1, 

porque la papila de Vater está afecta de una hiperplasia fibrosa y 

glandular que la endurece y obtura. Sin embargo, en el núm. 23, que 
padece una ictericia leve por papilitis, sólo se observa una ligera dis­
minución del volumen secretorio y de los fermentos, como cor responde 
a una pequeña obstrucción sin afección manifiesta <le la g lándula pan­
creática. 

De w anera, general, podemos decir qiie las modif icacionrs de la 
srrrrción r.rtrrna del páncreas refleja.n las correspondientrs altera­
ciones anatómicas de la glánditla. Lo cual hemos visto que es par ti­
cularmente expresivo en los casos de ictericias obstructivas, hasta el 
punto de que en el caso núm. 6, por eje.mplo, con ictericia obstruc­
t i\'a intensa, pe.ro en el que la prueba de la secretina fue prácticamente 
normal, no se encont raron en la intervención quirúrgica alteraciones 
a natómicas perceptibles en el páncreas. 

De los tres casos de pancrea.fitis calcárea que registramo::; en este 

grupo, dos ele el los (núms. IS y 18) no se acompai'ían de modifica.ción 
alguna en la prneba de la secretina, mientras que el caso núm. 19 da 
una respuesta hipofuncional que puede tener su explicación en el 
proceso inflamatorio de duodeno coexistente, que se extendía hasta 
la papila ele Vater . 

Por el contrario, en las pancreopatías frr itativas pueden observar­
se incluso pruebas con mayor concentración de enzimas de lo nornrnl, 
taJ ve:; por la r.ristencia en estos ca.sos de un mayor estímulo del vago 
(caso núm. 40), y otro tanto podemos decir q11.e ocurre con los brotes 
de pancreatitis, que snelen da.r curvas de secrefina de tipo lii/'fffu.ncio­
nal (casos núms. 42, 67 y 8 r ). 

Cuando las pancreopatías son el resultado de una infección Yiral, 
que también afecta de mane.ra simultánea al hígado (hepatitis vira­
les), hemos podido observar que el resultado ele la prueba de la secre­

tina es de tipo hipofuncional, tanto en lo que respecta al Yolumen ele 
secreción como a la concentración de enzimas, de lo que nos ofrece 
un claro ejemplo el caso núm. 88. 

También queremos hacer notar que se i·e con !tarta frcrnencia en 
muchos casos de a.ne111ia macrocita.ria, en tantos otros de aclorhidria 
H. R. y de !tipoclorliidria acentuada, y en la inmensa ma.yoría de los 
casos que fJJ'csentan fuer/es deficiencias de 111{/rición, la apan:ción de 
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c11rvas de secretina de tipo hipofunrional (véanse los casos núme­

ros 51, 52, 56, 6o, 61 , 70 y 97). 
S in duda que hay casos que no podemos explicarnos por qué dan 

cifras manifiestamente bajas en la prueba de la secretina, cuando sa­
bemos que en otros semejantes lo habitual es que no se modifique la 
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prueba, pero no es menos cierto que estos enfermos no han siclo in­
tervenidos e ignoramos, por tanto, si existen histológ icarnentc altera­
ciones del páncreas que justi fiquen las modificaciones de la prueba. 

Por último, no queremos dejar de decir que las pa 11rrrat itis crú­

nfras que acom paiían a gran nú1n.ero de procesos de las vías biliares 
- especialmente a las colecistopacías no calcidosa.s- son tan silenC'io-
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sas .Y asi11to111áticas que 11111chas i•eces pasan i11ad1:crtidas. Has/ e sa­
ber para ello qur nosotros solamente hemos comprobado operatoria­
me11te rl 43 por 100 de los casos qrie han cursado co1i hipofimción o 
alteración de la secreción pancreática, encontrando 1¡11 e r11 casi sn to­
talidad existíci af ecáón 111acroscóp·ica o microscópica del páncreas. 
Esto nos hace pensar qne, lógicamente, el porcentaje de afección del 
páncreas, cuando la pmeba de la secret1:na de11111eslra qu e su secre­
ción es deficitaria e está alterada, debe ser nHt·Y cle·vado y, en conse­
cuencia, qur podamos dPCir que las pancrcopatías latentrs hemos de 
sospecharlas siempre que /a. prueba de la secrctina (o la del ácido 
clorhídrico) sea anonnal ( hipofuncional, irritativa, etc.), y tanto más 
si se tral'a de procesos que afectan simultánea111entc al hígado y aJ, co­
fecisto, pues de lo contrario -si no las sospechamos- quedarán sin 
diagnosticar rn muchas ocasiones. 

TER CE R GRt.:PO 

Hcf'a!of'alías ( hrf'ai'of'a11crcopatíasj .- l ncluí1110:> en este grupo to­

dos aquellos raso:, en que e,, 111a11 ili esta la a fe::ció 11 del hígado (hepato­

patías o-únicas y agudas) . Jle,·ando en muchos ca~os a neja la parti­

cipac iú11 del p ·,ne.reas en el proceso, bien sea dt manera secundaria 

o s i111ultánea. pero que en cletenni11adns ocnsionl':- \°<111 ta11 ligadas las 

afecciüncs ck ambas gbndulas que llegan a constituir una entidad 

nosológica, la cual ha s iclo descrita por ÜLlVER 1 'ASCl,;AL ( !·:.) con el 

nombre de "hepatopancreopatia ... 

E utre los ó2 enfermos que van comprendidos ca este g rupo, ano­

tamos como datos ele mayor in terés dos casos de pancreopatía calcú­

rea, cinco de pa11creopatia fibrosa y uno ele panc.reatitis irritativa. 

Veamos a continuación la his toria de uno de los casos de pancrea­

titis fibrosa y los resúmenes clínicos correspondientes a los números 

I 24, 126 y J 36. que hemos tomado como t ipos para trazar las gr<'.ifi ­

cas núms. 3. 6 y 5, respectivamente. 

::-\ Ú)I . 103.- 1947-48. Sr. i\ l anz (J.), treinta aiios, de ~Iurcia. 

Diagnóstico: H epatit is epid émica, con hepatopancreopatía fibrosa 

y colecistitis no ca.Jculosa. 

En los antecedentes únicamente son dignas de mención la tendencia 

a las manifestaciones a lérgicas con cefaleas, urticarias y, alguna vez, 

edema de Q uincke. 
En agosto ele 1947 empezó con el cuadro ga·:ot roentera l habitual en 
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la hepatitis epidémica y con el desarrollo progresivo ele una ictericia 
generalizada, no dolorosa, ni diarreica, ni febril, pero acompañada de 
coluria y de acolia. La ictericia fue disminuyendo, sin llegar a desapa­
recer, pero dos meses después experimentó una recidiva, durante la cual 
se pudo percibir una hepatomegalia ligeramente dolorosa a la palpación, 
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(;rúfica núm. 5.-Casu 11 1!111 . J,?6. Gráfica de tipo hipof1111 cio11a/ co11 sccrctina. 
/ "o /um en fl ora = 51 c. c. - .ú10H "/,., ·;astada. (f1 1"0111edio). - Lipasn = 18 c. c. 

-- Volumen de jugo. - - - - - C. c. J fo OH "/,., Jipasa. 

como también una tumoración correspondiente al colecisto. T enía as­
tenia, pero no era acentuada. 

La exploración del enfermo aporta los siguientes datos: Prueba ele 
galactosa con cun·a ele glucemia de tipo cliabctoide y melituria patoló­
gica ; reacciones de Hanger y 1Ic Lagan, como también la del formol, 
tocias claramente positi vas; heces coloreadas, con disbacteriosis intes­
tinal de Coli III y Bacferium 111ucos11s, aislándose también un '111/rm:irus 
con caracteres semejantes al de la hepatitis epidémica. Por cateterismo 
duodenal no se consigue obtener bilis. 

Prueba del ácido clorlzídrico.-Volumen hora (26-l V-48), 155 c. c. ; 
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( 16-X--18), q8 c. c. L11ida<les ele lipasa a la hora (promedio), 26-l V-48, 

3,5; 16-);.-_¡8, 35,5. 
La inte n -cnción colllprobú la existencia de un colecisto :-in cúlculos, 

pero con paredes engrosadas, cuello y cístico a largados e inflamados, 

colédoco di latado y de pared eng rosada, también sin cálculos. La aper­

tura de l duodeno demuestra una papila de \ ·a ter pro111inente sumamente 

inclurada, s in que exista ningún cúlculo. El hígado es gramle y el pá¡¡­
crcas está ligrramc11/c cdrmaloso, pero sin gra1111iacio11rs palpahlcs. 

Se practica colccistect0111 ía y colédocoduodenostomía. 

El examen histo lógico del colecisto muestra claros s ignos de colccis­

titís , con edc111a ele Ju: serosa, subcerosa y muscular, asi como ta111bié n 

del plexo nen·ioso, puesto que los cordones nerviosos pertenecientes al 

plexo de r\ ue rbach están a 11111entados de tama lio. El hígado muestra los 

signos de u na cirrosis intcrloliuli llar, con dilatación de los s inusoides y 

ade111il s los signos correspond iente::. al estasis biliar. 

l .a evolución de este enienno tiene interés, puesto q ue con la inter­

venci«'in el e~tasi s biliar dis111 i11uyú y el paciente mejoró durante unos dos 

meses, pero a partir de enero de 19-18 recicJi,·ó la icte r icia . acompaiiacla 

ahora de dolores epigást ri cos 110 muy intensos y de brotes iebri les del 
tipo d e la fiebre biliosépt ica, siendo reopcrado en abril de 19_¡8, en­

cont r:'ll!close una 11U111ijicsta f'anrrcatitis, co 11 :::onas de edema .Y de in­
dura ción, así como clara in fl amación de las murnsas duodena l y cole­

clocia11a. S in c111bargo. el enclureci111iento de la papila de \ ·ate r había 

desaparecido por completo. 

1~·1 c.ra111r11 liistvlúgico del páncreas ( Dr. S Ax;: l B .\~El) dc111vslró la 
t.'.ristc11cia 1fr cdc111a i11tcra< i11ar y de rracriún fibroblústira . co11 dcstruc­
ciún de las ylcíndulas . 

. \unquc ~e hicie ron repetidos d renajes ele bi lis . la icte ri cia crn iti nuú 

con crisis febril es r. doloru"ª"· hasta llegar el óbito del paciente en 11 0 -

Yiembre de r938. 
:\ l: ~r. 12_¡.- 19_¡..¡. S ra de Re. 
!Jiag11óstico: 11. E. posthepat iti s epid~m ica, con colecistopat ía en 

reg resión. 

l'rurba de la sarcti11a.- \ .olumen hora: l 30 c. c. C nidade · de li­

pasa a la hora: 86,2 (promed io). 

:\ l.'.x .126.- 19-1.f y 19_¡(J. S r . )Jan·. 

f)iag11 óstico : J l. I ~ . con gran ptosi s gastrointestinal y aton ía, con s ín­

drome ele l 'ayr. Apendicopatía. 

rrueba de la sccrctina.- Volu111e11 hora: 2-X I -4-1, 173 c. c., y 
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22-XI-46, 112 c. c. Unidades de lipasa a- la hora (promedio) : en 2-X [-44, 
(J9 unidades, y en 22-Xl-46, siete unidades. 

N úM. 136.- 1945. S.r. Barr. 
Diagnóstico: H . E. con aclorhidria H. R. Anemia macrocitaria. 

Cir.rosis hepática inicial, reversible. 
Pnieba de la secrelina.- \T olumen hora, 57 c. c. Unidades de li­

pasa a la hora, 18 (promedio). 
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Gráfica núm. 6.-Caso 11IÍ111. u 6 (seg1111da prueba} . Gráfica de tipo Jiipof1111 cio11al 
co1i secretina. Vol11111e11 hora = II2 c. c. Normal. - lfaOH u¡,. gastada (pro-
111rdio) /ipasa = 7 c. c. Obs.'r•·ese có11!0 la co11ce11lración e11 ::: i111ótica, sic1:1prc 
t'SC11.rn . es mayor r11 los 11ci11lc 111i1111tos !>ri111 cros. para. dcsce11dcr a1ín más y prr-

111a11rctr rslaciu11aria /111.1/a rl fi11a/ de la prncha (cas? r.rCt'pcio110/) . 

COl\IENTARTOS Y DEDUCC IO:-<ES 

A l examinar este grupo en que Ja afección del hígado es dominan­
te, bien sea por uno u otro proceso, lo primero que nos llama la· aten­
ción es el hecho del gran predominio de las curvas hipof 1mrionalrs de 
secretina o al ácido clorhídrico, hasta el punto de que suponen el 73 
por 100 de los casos aquí comprendidos. Si pensamos, de otra parte, 
que las pruebas que nos ocupan reflejan de una manera bastante fi­
dedigna el estado funcional del páncreas, llegamos a la conclusión de 

826 



DEL APARATO DIGES1'1VO Y lJE LA NUTRJC/ON 

que esta glándula se altera con suma frecuencia en los pru:.:csu.· he­

patoenterales, o lo que es lo mismo, que las hepatopa11creof>e1 'í11 s so11 
una entidad 11osológica frernc11tc, aunque en muchas ocasiones p:lse;1 

inadvertidas por su lat encia clínica, o enmascaradas por el síndrome 

hepatoesplénico que domina el cuadro. 

El segundo hecho que revela la obserrnción de lo · ca,;os de este 

grupo es que el proceso hepái'iro en rl q11c más se dcsarrollmi las f'an­
crcopatías lo ro11stituyrn las rirrosis hepáticas, cspecial111c11.'c en las 
de tipo biliar hef'aloesf>lr110111cgálicas, hasta el punto de qne ha·n sido 
comprobadas opera toríamentc o en la necropsia en el 2 '.) por roo de 

los casos, cifra ig ual a la que l·:1•p1:-; <iER y ]{OESLE encontraron en su: 

ci rrósicos. pero muy inferior a la que obtenemos sí atcn<lcmos al nú­

mero ele pruebas de secret ina (o del UH) de tipo hipofuncional. pttes 

ello alcanza e l 53 por 1 co de los caso,;_ 

ütru <le los procesos c¡ue lle,-a aneja con tllucha frectH.: ncia. aunque 

110 siempre, una f'anrreopatía es !<~ hepatitis cpidc:111ira . . \hora bien, 
cuando la infección ,-ira! es de suficiente intensidad. el púncreas puede 

llegar a afectarse. y entonces la rcsf'11 csta cfr esta glá11d11la a la prueba 
de la, sccretina g11arda relación ron la intensidad de la infección 1·iral, 
p11cs 'i'r111os que aquellos rasos r11 q11c ha sido poro i11te 11sa. /1c11iyw1 o 
está en fase de regresión, wrsan con c1ffvas de secretina de tip o nor­
mal c11ando 110 !iiperfuncio11al (véanse los casos 108. 122 v r 2..¡. este 
último con su gráfica núm. 3). 111icntras que en aquellos otros en que 
la infección es más intensa y la hepatitis 111ás grm:c, las cur<·as de 
srrrcti11a so11 hipof1111rio11alrs. rcf!rjando el grado de la pa 11crca.titis 
existente . 

. \ sí, pues . podenws encontrar g.ra<los que ,-anan de,;:ll' la 1nncreo­
patía latente, totalmente asintomática . ha: ta la pancreati t i . .; fibrosa de 
los casos nt'.1111s. 102 y 1 03 (el último incluso con cl c.:!'tru~·c ión gla·ndu­

la.r ), o bien, <le otro lado. el absceso pancreiitico (caso 11ú111. 109). 

/_a etiología 1·iral pv11c u11a 11ota de r;rm'{'(/ad e11 aly111ws casos de 
panrreatilis, como ocurre con el caso núm. 103. pudiendo ,;er. en oca­

siones, el agente etiolúgico dominante ele la misma, si no d único (caso 

número 1 1 2). 
También hay un lmn1 111í111cro de c11jer111os que, 11un1¡111· ticne11 ro1110 

dcno111i11ador co1111Í11 la hej>atocntcroj>atía ( /-/. F •. ). ronstituyr11 u11 suh­

grupo h.::trrogh1co por rna11to rrspecta al proceso scrunclario arom­
pa.1iantc. Así \-C111os q ue la 11. E. se acompaña unas Yeees ele apendi­
copatías o de colecistopatía,; cn: nica . .;: en 01 ras ocasiones se s11111a a 
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dla la enfermedad postcolecistectomia, y en otros casos forman parte 
del cortejo de la H. E. la dishacteriosis intestinal o la lambliasis. Pues 
bien, en este subgru.po heterogéneo, que constitiiye el 52,5 por 100 
de las !tepatoe11tcropatías, en él deci1110;, r11co11/ramos que - nada me­
nos que- el 84,8 por 100 da.n curvas de secreción hipofmicionald 
(véanse las gráficas núms. 5 y 6, correspondientes a los casos 136 y 
i 26, respectivamente). Esto no nos extra1ia, pues/o que en la gran 
mayoría de es/os casos e:i:isten, además de la infección, fuertes defi­
ciencias de nutrición (observación que ya hicimos en el segundo gru­

po), que son evidentes much~s veces por la hemeralopia, hiperquerato­
sis fo licular, síndrome cornea! de arriboflavinosis, déficit ele ácido as­
córbico (prueba de RALLI y colaboradores), pelagra cutánea, etc., como 
a simismo por las manifestaciones cor.respondientes a la deficiencia del 
sistema fólico-13 12 (glositis a·trófica, aclorhidria H. R., anemia macro­
ci taria, etc.), y q11r son, en buen número de casos, las caiisas que con­
d11ce11 a rstas pancreopatías latentes y asinto111áticas clínicamente, pero 
que revelan por una rnrva de tipo hipoftmcional la secreción deficita­
ria del pá11cre11s. 

Por cuanto se refiere a los dos casos de pancreopatía calcárea exis­
trntrs e11 rstr grupo (núms. 101 y 1 0~) dirr111os qne fu eron total1nen/'e 
llsi11to111áticos, puesto que sus molestias mejoraron al ser trata<los los 
procesos concomitantes que tenían, y el descubri1niento de sus cálcu­
los pancreáticos fue un ha!la::go radiológico. También es interesante 
señalar que en los dos casos SP trata de m~tjeres (las dos en menopau­
sia), dato que contrasta con los estudiados por Ci 1IRAY y BoLGERT. 

que eran hombres. La prueba del ácido clorhídrico en estas enfcrina.1 
fue normal, pues en el caso l o_¡., que al principio fue francam ente hi ­
pofuncional, mejoró grandemente hasta la normalización una vez que. 
la enfernn fue tratada de su enteropatía diarreica (lamblias y disbac­
teriosis e hipoclorhidria) y de las deficiencias de nutrición existentes. 

CC.\R TO C RlJl'O 

Diabetes y o/ros sí11dro111es r11docri11os.-Es fácil comprender que 
s iendo el páncreas una glándula con doble secreción - interna y ex­
terna- puedan esta r afectadas ~rnhas por el mismo proceso en varias 
ocasiones. De aquí el que nos refiramos en este grupo a algunos casos 
en que ha siclo explorada la secreción externa del píu1creas cuando 
existía diabetes. 

828 



úEL APARATO DJCES'J' J VO Y DE LA !l'U TJU C IUN 

T ambién nos ha parecido oportuno agrupar en este lugar a los 

casos afectos de sí 11clru111e diencéfa lohipofisogonadal, a cuatro casos 

con si ndro111e hipufisario, a dos con hipoadrenalis1110 y a otro con hi­
perti ro id is1no. 

J l emos reunido 30 casos en este g rupo, mereciendo especia l 111en­

ció11 los do;, siguientes. de los que damos su resumen cli nico . 

.l\: Ú)I. 165.-- 1956. A. C. l\., de cuarenta y siete aiios (Sen ·icio 
hospitala rio). 

Diagnóstico: Insuficienc ia hipoti s<Lria postpartum (Síndro111t de 

Sheehan), con JI. E. intensa y anemia de B iermer (mcgaloblastus, 

5 por 100) e insuficiencia adrena l secundaria. 
E sta enferma tenía una aclorhidria H . R., con cl isminuciún del 

Yol11111 en de sec reción gást rica. 

Prueba del ácido clorhídrico.-\' ol11men hora, 50 c. c. C nidacles 

de lipasa a la hora, 5 (promedio). 
Obito postoper atorio, obsen ·ándosc en la necropsia unas adrena­

les muy pequeñas. E l p;'111creas pesa ha 60 gr. (no llega ha. pues. al mí­

nimo de peso normal que es unos 8o gr.) . 

.\fúl\c. 182.- 1944. Sra. de C. Mor . 
1Jiag11óstico: H. E. con colecistoatonía y d iabetes. en ~ i mlni111 e: de 

Cushing. 

Pr11c/ia de la sarctina.--Volumen hora, / L c. c. Cnidades ele lipa­

sa a la hora. 23.:; (pro111cclio). 

L'0 \1 1':\ T .\ IU l lS Y J>El>L'tT IO:\ES 

En e~ te grupo ele síndromes endocrinos lo primero que nos llama 

la atenció n es su gra11 predominio c11 las muj eres, puesto que a·s­
c iende al 8o por 100 del total de enfermos recogidos en este apartado. 

Después yemos que los casos que cuentan con mayor porcentaje 
son las diabetes, con un 40 por roo, y el sindrorne diencé(alohipofiso­

gonadal, con otro 40 por roo. 

Pues bi en , por lo que se refiere a la, d·iabetes podemos decir que 
cursa en el 83,3 por roo de los casos con Clll"l.'as hipofw1cionales dt" 
.secrrción de jugo pancreático, correspondiendo prácticamente la 111itad 
de estos cnf crnr.os al se.ro masculino. Hay tan sólo dos casos, ele los 

d oce r egistra<los, en que L1110 ele ellos tiene una cun·a normal de se­

creción ele jugo (núm. 172) y el otro en el que la curva es de tipo lzi­
perf 1111cio11al (1· (~asc la gráfica 11úni . .¡, correspondiente al caso 111irne-
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ro I ¡4), siendo muy po"ible que la hipcrsecreci1'1n estm·iese influida 
po.r la hipertensión arterial existente en este enfermo. 

En el caso único que aquí registramos dr diabctrs asociada al sín­
drome de Cus/iing ( 11 1Í!11. 182 ), r'a111bié11 sr obsrr<'a claramr11/ P una 
rnrva. dr /iiposecreción, y otro tan/o podP111os d('(ir dPI caso núm. l¡·'?. 
correspondienf p a. una diabrt rs !11'pofisaria grm•r. 

Por cuanto respecta al sí ndrome diencéfalohipofisogonadal es in­
teresante señalar que también encontramos un tanto por ciento ele ­

rndo (¡5 por roo) de resultados hipofuncionales en las pruebas de 

exploración de la secreción externa del púncreas . interpretando que 

tal yez esta hipofunción pueda tener su origen en la depre::ión de 

ciertos estímulos hormonales de la hipófisis en la etapa de Ja meno­

pausia. qlle es cuando con más frecuencia observamos estos síndromes 
que nos ocupan. 

Rrs{>rcto a los dos casos aquí recogidos de insuficirncia hipofisa­
ria ( 111í111s. 165 y 186) . a la qur se suma r 11 uno dr rl/os la i11s11ficie11cia 
adrrnal srcundaria, como asimismo en otro caso de /iipoadrrna/ismo 
( 111í111 . 1 ¡o ) . r11romra111os marcadas rrspurslas /iipof1111áoirales del pán­
creas a las prurbas de la srcretina y drl ácido rlorhídriro. Esto con­

cuerda con nuestras observaciones publicada:-: en 1S' ;¡o- ;¡1 . y se ve 
corroborado por las ele TUERKISCHER y \\'ERTl!Enl ER ( 1 9~5). que de-
1110 traron que la insuficiencia hipófisoaclrenal conduce a una hipopla­
si;~ pancreá tica con i11hibicic)n ele s11 función secretora . y por las rnú:; 

modernas de l {AKER ( r955-5¡). qHc ha comprobado nna atrofia del 
p;'mcreas e11 lo:: ca~os ele hipopitu itarismo. con gran disminHción de los 

tres fermentos en el jugo pancreático. También coinciden a este r es­
pecto las ohsenaciones experimentales de DoRCTI ESTER y 11 Al sT ( 1952). 

que encontraron que la h ipofisectomía a111inoraha la serretina in testi­
nal y la pancreozymina. 

QUINTO GRUPO 

Procesos yas/roi11lcsti11alrs.-:\l ocuparnos del comportan1ic11to de 

Ja ecrcc ión externa del púncreas en diYersos procesos del t ubo cliges­

ti vo. c la si ficam os éstos en y arios suhgrupos para :'\\ mejor estudio . . -\ si. 

pHes . nos ocu paremos primero de los (a) procesos u lcerosos gastroduo­
dcnalcs. para seguir con los enfermos que sufrieron la (h) gast recto­

mía por ulcus . referirnos de::pués a algunos casos de (c ) gastritis de 

distinto ti po y. por último. a los (d) procesos c11tcrocr:lítico,: . 
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Agrupamos aquí 56 enfermos en total, de los que damos a conti-

nuación el resumen clínico de un caso de cada subgrupo. 
Subgmpo a): Ulcus gastroduodenal (15 casos). 

NúM. 199.-1944. Sra- Vda. de I sas. 
Diagnóstfro: U lcus duodenal con gastrorragias. Cirrosis hepática 

inicial. 
Priieba de la secretina.-Volumen hora, 40 c. c. U nidades de li-

pasa a Ja hora, 3,6 (promedio). 
Siibgrupo b): Gastrectomizados (10 ca-sos) . 

NúM. 212.-1944. Sr. Ques. 
Diagnóstico : Gastrectomía, en 1943, por ulcus duodenal. Síndrome 

de adelgazamiento y addisonoide. Insuficiencia gonadal. 
Prueba de la secretina.-Volumen hora, 30 c. c. U nidades de li-

pasa- a la hora, 20 (promedio). 
Subgrnpo c) : Gastritis y gastroduodenitis (nueve casos). 

Núl\J. 225.-1946. Sr. Ull. 
Diagnóstico: Gastritis hipertrófica, con gran divertículo gástrico 

y aclorhidria H. R. 
Prneba del ácido clorhídrico.-Volumen hora, 176 c. c. Unidades 

de lipasa a Ja hora, 31 (promedio). 
Subgmpo d): Procesos enté.ricos y colíticos (22 casos). 

NúM. 234.- 1944. Sr. Tam. 
Diagnóstico: H. E. dianeica <le tipo esprue, con apendicopatía 

y yeyunoileítis : Aclorhidria H. R. Dishacteriosis de proteus. Anemia 

macrocitaria. 
Prueba de la secretina.-Volumen hora, 46 c. c. U 11ic\ades de trip-

sina a la- hora, 9,5. 

COl\IENTARlOS Y DEDUCCIONES 

Si se mira el diagnóstico de los enfermos de este grupo y se ob­
serva la respuesta secretora del páncreas a las pruebas ele la secretina 

y a Ja del ácido clorhídrico, se puede deducir cla-ramente lo siguiente : 
En el "itlcus gastrodiwdenal'', el 7 3,3 por roo de los casos tienen 

respuesta hipofimcional, que afecta tanto al volmnen de secreción como 
a la concentración de lipasa. Pero, adenuís, puede también observGIY'se 
que en aquellos casos en los que acompaiía al ulrns una cirrosis inici.al 
o una duodenitis intensa, esfá más comprometida la secreción de fer­

mentos. 
C11a11do se exa111i11a11. los casos dr e11frn11os "ga.strectomú:ados" se 
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observa fáci/ 111e11te qur r11 casi todos ritos rstá ·11otablr111r 11te dis111in11í­
do el ·voli1111e11 de secreción y la ro11ce11tració11. de ferme11.tos, como res­

puesta a las pruebas de la secreti11a y del ácido clorhídrico, y que esta 
lripof1111rión pancrcótirn rs 111ás are11t11ada r11 los casos que i ·an arom­
paiíados de síndromes addisonoidrs y dr lripogonadis1110 (núms. 208, 
2 r 2, 213, 216), como asimismo que la hipofunción se manifiesta no 

sólo en los gastrectomizados tipo Polya, s ino también en los de Bill­
r oth I. 

También ,·emos que las .rcspuc~tas hipofu11cio11ales suelen guardar 

relación con la fecha en que fue practicada la gastrectomía, sienclo en 

general más pronunciada cuando más nos alejamos de ella. 

En a lgunos casos (núms. 210 y 2r5) se ve el esfuerzo compensa­
dor del páncreas para suplir el déficit intenso o la anulación ele la 

secreción gástrica, observaciones que, en general, hicimos en nuestra 

publicación de 1946 (R trt1. Esp. de las Enf. del Ap. Digrst. '.\' dr la Yut'., 
volumen núm. 2 , 1946). 

Por lo qur respecta a los nnl?'"t1e rasos registrados de "gastritis"' 
rs ei•idente en rl/os el predominio de dos factores, la aclorlridria H. R. 
y la hipertrofia de la mucosa con alteraciones glandulares metaplási­
cas, los ruafrs tienm la s11firiente intensidad para producir en el pán­
cn·as 11na. depresión de su fnnción secretora, llegando en 11no de /o.s 

casos, rn qur se suman anibos factores (núm. 226), a la a11se11cia. dtJ 
reacción ante la prueba. del árido clorhídrico. Todo esto puede expli­
carse lógicm11ente, porque la ftepatoenteropatía propia de estos síndro­
m es s11rle srr más gra:ve en estos casos. 

En cuanto a los procesos entérico y rolíti:o se refien', diremos 

que en el esprue y rn. la yey11nitis son. algo 111ás frecucntrs las c11n;as 
de hiposecrcción r¡11e las normales. sobre todo si se suman las dos afec­

ciones (caso núm. 234). 

:.\1ás eddente aún es que en los casos hipofuncionales la deprrsió11 
serretom guarda relación con la intensidad dr la diarrra y con el tiem ­

po de que date, pero sobre todo la hipofunción pancreática está in­

fluencia-da, ele manera que no deja lugar a dudas. por la aclorh iclria 

H. R. y la anemia macrocitaria. es decir. por las deficiencias de nu­

trición (véanse los casos. núms. 234. 2.~6. 2 .. .p. 2..,i..,i y 248). 
Otro tanto podemos deci r ele los procesos colíticos. y qtte depen­

diendo d e su mayor intensidad (caso núm. 243) o de su malignidad 

(caso núm . 245) se a fecta en mayor o menor grad o la secr eción exte r­
na del púncrea s. 
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COJ\'C L L1SI ON f.S 
1 ' 

1) /.os procesos pam:rcáticos, co1110
1 

entidades 11osolúyicas i11de-
f'eil(/ic11tcs. so11 poco frerncntes. Por el contrario, no lo es 1¡1((' ·¡•ayan 
aco111palw11do o aco111paiiados de la afección dr o/ros órga11os, 1·spe­
cial111e11 te del lrígado :y de las 1•ías biliares. Así per111ite de111ostrarlo 
la co111probació11 exploratoria f1111rio11al ~, la a11ato1110/iistolúyica prac­
tirada <'11 1111 -1 > por 1 oo de los rasos . 

.? ) Son 11;11d10 111ás frecue1;trs las pmwi'eopatías latrnles q11e las 
manifiestas, .Y 1·11 todas ellas s11l'lr afrrtarse la sl.'rrerió 11 1'.r/cnw dl'l 
páncreas. 

3) Las pr111•bas de la Sl'Crtti11a 31 dl'I ácido rlorlrídrico rC'Tcla11 
de 111a11C'ra bastan/e fitll'dig 11a el eslado f11 11 cio11al de la artir·idad exo­
crina. del páncrC'as . de tal 111anera, qrt<' la afecrión 111ás o 111e 11 os inten­
sa de la ylá11d11la llern consigo 111odificacio11es paralr/as de es/as prnc­
has. 

/ ) C11a11do 1111a de las f'ntC'bas anleriorC's es ref'<'tida111c11te 111•ga-
ti1•a, por 110 0/1/tlf.ers<' ju.r;o pancreático, p11C'dl' asl.'g11rarse que los co11 -
d11rtos drl pá11rrcas csr'á11 ohstrnídos. p11es esto l's lo lrabit11al en la 
·i11mo1sa 111ayoría de los rasos 3• sólo en una ínfi111a proporción p11rde 
alri/>11irse a i11lri/Jicio11<'s de la f11 11ción pa11crccítica. 

5) !.a mayor f'arfe de las pancrro.patías depri1111'n la secreción 
externa del pá11rreas, Ja11to rn lo q11r rrsprcla al 1·ol11111r11 dr secre~ 
ción con10 a la t'011rc11fració11 de Jrn11e11tos,· de a1¡1tí q11c se e.rpresc en la 
resp11rsta a las pr11rhas qttc• 11os octtpa11 por 11110 c111Ta de tipo hipo­
f1111rio11al. 

6) Los brotes de pall(rl'alitis. csf'ccial111r11t1'. y los rstí111ulos irri­
tati1·os de las obslrttrcimu•s del co11duc/o cístico. co1110 Ja111bih1 las 
coltristitis rn arti7:id11d, dan lltgar rn. 1111a p,·i111rra fas(' a rrsp11rstas 
del páncrms d r' tipo Ir iprrf u 11rio11al. q 11c se 111a nif irsta 11 por tt 11 a u-
111r11to del rolu111e11 de scrrrciún y por ttna 111ayor roncr11trariá 11 de 
.f<r111r 11/os rn d jugo . 

¡) J:n tér111i11os ur11cralrs f'u!'dr d<'rirsr qur las altrrario11es f1111-
rio11alrs del pá11rreas l'r7'tladas por las f>rnr/Jas de la s{'('rrtina o por 
la drl ácido rlorhídriro 'l'an.. e11 la in111rnsa 111a.yoría dr los casos, acom­
pa1iadas rfr altrrario11rs 111arro o 111irroscópiras r 11 la 'i'Íscrra o. lo que 
rs lo 111is1110. 11u1· existe una estrrclra relación rn frr rl estado f11 ncio-
11al y rl a11atú111ico dr· rsta r1lá 11 d1t!a . srglÍ11 1•e111os n1 los rasos r.rplo­
radus. 
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8) Las pancreopatías latentes hemos dp sospecharlas, siempre que 
una de las pruebas (de la secretina o del ácido r!orhíd1·ico) sea anor­
mal (hi.pofitncional, irritativa, etc.), y tanto nuis si se trata de proce­
sos que afectan simitltáneamente al hígado o al colecisto, o bien cuando 
existen f1iertes deficiencias de nutrición, pues de lo contrario mttchas 
pasarán inadvertidas. Ya hemos dicho que el -13 por 100 de los ca­
sos que han ciirsado con curvas hipofrmcionales han sido comproba­
das operatoria,mente y en casi su totalidad existía af PCrión macro o 
microscópica del páncreas. 

9) e omplementando la observación anterior podemos concre/'ar 
que la secreción externa del páncreas se altera con la 'mayor frecuen­
cia en los procesos hepatoenterales que van acompai"íados de fuertes 
deficiencias de nutrición (en el 84,8 por 100 de estos casos), siéndolo 
aún 11uis en los que afectan al parénqwinia hepático (cirrosis -espe­
cialmente las esplenomegálicas- )' hepatitis) que los que conciernen 
al colecisto, y 'más en los que afectan al int'estino delgado ( esprue y 
duodenoyeyunitis) que al grueso, reflejándose en la ma;1oría de los 

casos por prueb'as de secretina o del ácido clorhídrico de tipo hipo­
funcional. 

ro) Por lo que se refiere a los síndromes endocrinos, es en la dia­
betes donde -conw era de esperar lógica111P11tr- rncontra111os co11 

más frernencia afectada la secreción externa del páncreas. Esto orn­
rre en una proporción miiy aproximada (83,3 por roo) a la que hay 
en los procesos hepatoenterales con marcadas deficiencias de n11trición. 

Asimismo, en los casos de insuficiencia pituitaria, como en los de­
nuis recogidos que afect'an a la hipófisis y a las adrenales, y 'más aún 
al tiroides, tcwibién se observan con gran frernencia las resp11estas 
hipofuncionales del páncreas. 

II) En contra de lo que pttdiera suponerse, el 1tlrns gástrico, más 
aún que el duodenal, deprimen en la mayor parte de los casos fa se.+ 
creción externa del páncreas, afectando esta depresión tanto al volu­

men de jugo como a la concentración de fermentos. J g11al fenó,meno, 
pero más evidente, tiene lugar en los enfert>tos gastrecfomi::ados )' en 
las gastritis hipertróficas y con aclorhidria H . R ., como ta111birn rn los 
qu.e se acontpatian de anemia niacrocitaria, 

r 2) La pancreopatía calcárea se asocia co11 f rernencia a la dia­
betes y más aún cuando coincide con procesos ,ictéricos obstructivos. 

Es asintomática; prácticmnente, en fa mitad de los casos, no suele 
acom,paiíarse de modificaciones en las pruebas de fa, secrrción o del 
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ácido clorhídrico, y rl dese:tbri111ie11to de los cálculos o de las co11crc­
cioncs calnírcas es más jrecue11tc111ente 11h halla::go radiológico. 

13) Las i11fl'cc io11es i•irales ( 11/trai•irns del grupo de la hepatitis 
epidémica _v de la hcpatoe11cefalitis) dan orige11 con alg1111a frecuencia 
-que c11 el f11t11ro es ncasario precisar- a pancrcatitis grcn•rs o agra­
van la.< e.l"istc11/',•s. 

1.¡) C11a11do la i11ferrió11 i •iral es prolongada o .wbag11da es mu­
cho 111tÍs Jrernl'llt e In participación pancreática. 

J 5) JJc Jodo lo anteriormente exp uesto conr/11í111 os. por tanto, 
qui' las pruebas de la secretina y del ácido clorhídrico (esta últi111a más 
cconó 111ira) son de gran utilidad para el diagnóstico y para la deter­
minación. del estado fu.ncional del páncreas, en cuanto a su secreción 
externa se refiere. 
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TRABAJOS EXTRACTADOS 

1. -Esófogo y diafragma 

J. BALAGU:É FORMIG UE:RA y L. RECODE R C LA\'ELL.-Consideraciones so­
bre al9unas hernias diafragmáticas. E scuela de Patología Digestiva 
Gallart Monés. Servicio médico-quirúrgico de Patología digesti\'a 
del H ospital de ::\'.uestra Señora del Sagrado Corazón de Jesús, de 
Barcelona. Director: A . Galla.rt Esquerdo. Sesión clínica del día 30 
de enero de 1958. 

Se prcse11ta11 tres casos clínico:;. El primcru es u1 1 ,·arún de treiuta y tre• 
años, que desde hace un mes aqueja di s fagia para lo' s<'•li<lo<::. solame:nte cttanclo 

come de prisa. La cxploració11 radiológica del esófago pone de mauifiesto u11 
defecto de repleción en su tercio medio, de tipo neoplásic0, visible en varias de 
las radiografías : en u11a radiogra fí a de muco~a se obser·:a una imagen par<?cida 
a un nicho ulceroso benigno. Además se de11111e-ira la existencia ele una hernia 

g[rstrica por el hiato e::of[1gico . con un esófago corto. lo que sitúa a 1::t lesión en 
cardias intra torácico. La biopsia de la Jesiú11 obtenida por esofagv,copia com­
prueba un adcnocarcinoma del cardia •. existicr,do células de mucosa gást rica 
en la preparación. 

La in tervcnci<'>n quirú rgica só'o pudo ser pal rat iYa. por estar adherida la le­
sión a la aorta y al pericardio, con fi rmándose la existencia de un cáncer del 
cardias. 

Comentario> del caso: Dificultad en establecer Ja sit nación y naturaleza ex ar ­
ta de la lesión por la ex i>tencia de una hernia del hiato esofágico y la presencia 
de una imagen radiolúgica que parecía de nicho bcnigi10. aunq ue desde un prin­

cipio se sospecliú era neoplásica. E~ empleo de la cso fafrnscopia puede darno <, 
como en este caso, la seguridad d iagnóstica cuando la exploración radiológi ca 

es dudosa. 
El segundo paciente es un niño de once ailos que j amás estuvo enfermo, y a 

quien hace unos meses, con motivo de una revisión sistemática en unas Colonias 
escolares, descubren radioscópicamente una imagen patológica en !;: base pu:­
monar derecha. V isto por nosotros, prac ticamos una ex ploración del !libo cligc;; ­
th·o por ingesta y enema opaca, comprobando que el colon t ran s,·er~o está her­
niado en el tórax por !a parte anterior del hernid iafragma derecho. Se acoml'ja 
la intervención quirúrgica r¡ue, de momento, no es aceptada. 

Comentario : l lernia diafragmática derecha del colon, complctanwntc asintu­
mática hasta el momento, que puede aumentar con el tiempo y provocar fenóme-
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no,; odu>il'os gra,·es. po r lo que debe aconsejarse la operacw11. Dificullacles en 
el <li ag11Ústico, que desaparecen cttando se piensa c11 la hernia diafrag mática. 

El último caso es un enfermo ele veintiocho años. que pre.;entab;1 un si11drome 
dispéptico con algún vómito desde muy pec¡ne1io, de evo~uc i .. 111 irregular y que 
'' partir de los dieciocho a1ios manifiesta un cuadro ulcero o típico. con dolor 
por temporadas, de tipo tardío, y dos melenas. Desde hace unos mese;; t iene, ade-

111[1;:, di sfagia intermitente, y cuando le vemos nosotros acusa un síndrome ané­
mico por pequeñas y r epetidas melenas e intensas molestias disfágicas. 

La exploración fí sica pone de manifiesio unas a1lenopatías en la región supra­
clavicular izr¡uierda, y unos peque iio; nódulos superficiales en hipoccnrlrio dere­
cho; la biopsia de uno de éstos comprueba un adenocar ci11om:1 meta,;tásico. 

La explorac ión raclio'ógica revela una hernia del hiato esofágico con esófago 
corto, y al final del esúfago una imag-en ele tipo 11eoplá,;1n •. La seguridad diag­
nóstica obte11ida por el análisis hi slolúgico del nódulo h;c psiado nos induce a 
prescindir de la eso fago;;copia. 

El en fermo fallece al cabo de u11 mes con u11 cuadro a,;fíctico por a telectasias 
secundarias a compresiún bronquial por la neoplasia. 

Comentario: Creemos se trat a de una hernia prohab'cmente congénita, de 
tipo dc,;lizantc. la cual. por el refkjo gastrocsof{1g-ico que prornca. lla conducido 
a una seof ag-itis y más adelant e a m1a ú lcera péptica de l esófago<>, sufriendo 
finalmente 1111a degeneración neoplásica. 

L. RECODER~(LAVELL.-Diagnóstico clínico de la hernia del hiato eso· 
fágico del diafragma. Escuela de Patología Digestiva Gallart Monés. 
Servicio médico-quirúrgico de Patología digestiva del Hospital de 
~ uestra Señora del Sagrado Corazón de Jesús, de Barcelona. Di­
rector : A. Gallart Esquerdo. Sesión clínica del día 27 de marzo 
de 1958. 

La cxpnicncia adquirida del estudio cl ínico y raclio lügico de más de cien 

casos de hern ia hiatal c:n el adulto, permite decir, en principio, que la frecuencia 
de hernias a;i nlomáticas no es ta11to como pretenden ciertos autotT3, y que e! 
catalogarla,; \01110 1alcs es debido 111uchas veces a u11 in1crroga torio .lciic iente d~ 
lo; enf<.Tmo,;. 

En la ma~·o:·ia. l;-1 anamne;;ia o trccc una si ntomatologia que 0ricnta a la 
hernia hiatal 1lc manera muy prec isa, y en especial aquella :; que se acompaiian de 

una allcración de l mecanismo de continencia card ial, y que son, con mucho, las 

más frecuentes, presentau uu cuadro clí11ico muy característico. 
lncln;o en aquellas formas clinicas cuyas m:rnifeslac ioncs más ~pa rci11e; ;;on 

cxtradigesti,·a;;, princ ipalmente cardíacas, pueden obtenerse d:ttos rnyo couori­
núnto y ju<ta \'alorac ión permiten sospechar el cliag-nóstico 1ksdc un co­

mienzo. 

L. R ECODER-CL\ \"ELL.-Consideraciones sobre el diagnóstico cliferen• 
cial de la hernia del hiato esofágico del diafrag111a. Escuela de Pa­
tología Digesti\"a Callart Monés. Servicio médico-quirúrgico de 
Patología digesti ,.a del J 1 ospital de Nuestra Sefiora del Sagrado 
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Corazón de Jesús, de Barcelona. Director: A. Gallart Esquerdo. 
Sesión clínica del día 26 de junio de 1958. 

Uno de los aspectos más interesantes del diagnóstico diferencial de la he rnia 
e.le! hiato ronsiste en valorar las ma1:ifestaciones c1:nicas del enfermo cuando 
en él coexi sten, junto con la hernia hiatal, ot ras enfermedades <le '. cnmpartim:cn· 
t o supramesocólico del abdomen. 

De Ja exposición de varias historias clínicas de pacientes, que adcmá; de una 
hern ia hiatal están afectos de úl cera gas:roduodenal, culecisti tis o ráncer gás­
trico o esofágico, se deduce que es po.;ible sospechar con grnn fu11damento la 
ccexistencia de ambas afecciones, ante; de recurrir a las exploracirn ,es comple­

mentarias. 
Cuando la enfermedad que coincide con '.a hernia hiatal es una úlcera gastro­

dnodenal atribuíblc a cada una de las afecciones permitirá orientar correctamente 
el tratamiento. 

Parece indudable que cierto tipo de hernia del hiato, por intermedio de las 
complicaciones a que da lugar, puede facilitar el desarrollo de un cáncer a nivel 
d e la unión cardioesofágica. El conocimiento de est a posibilidad ohliga a segu ir 
de cerca estos enfermos y a aconsejar muchas veces '.a cura radical de la hernia 
para preveni r tal eventulidad. 

]. BARBERÁ VoLTAs.-Hernia dialragrnlitica y divertículo duodenal. 
Escuela de Patología Digestiva Gallart Monés. Servicio médico­
quirúrgico de Patología digestiva del Hospital de Nuestra: Señora 
del Sagrado Corazón de Jesús, de Barcelona. Director: A. Gallart 
Esquerdo. Sesión clínica del día 13 de noviembre de 1958. 

Aporta un caso de concomitancia de divertículo duodenal y hernia diafrag­
mática en una enferma de sesenta y cinco años, que de toda su vida sufre acidez, 
:icusando con frecuencia peso, tirantez e h inchazón en el epigastrio después de 
las comidas. En ocasiones, discretos dolores de estómago, unas veces inmedia­

t amente, otras al rato de las comidas, que calman generalmente con alcalinos, pa­
sando t emporadas largas unas mejores que ot ra<;, pero nu11ca bien del todo. Hace 
veinte años, melena abundante, habiendo presentado hasta la actua'.idad seis me­

lenas más. La exploración radiológica pone de manifiesto un divertículo duodena l 
y una hernia diafragmática. A los efectos didácticos reseña que dicha enferma, 
antes de acudir a la consulta, fue diagnosticada primero de ulcus duodenal y más 
tarde de divertículo, reiterando la necesidad de su extirpación, sin que nadie 

hubiese pensado en la hernia diafragmática concomitante. Señala que las he­
morragias por diverticu~itis son raras y clínicamente difíciles de precisar , estando 
obligados en semejantes casos a buscar una posible asociación con o tras afeccio­
nes susceptibles de sangrar. Insiste en que solamente un estudio cl inico detenido 
y una exploración radiológica completa, sin olvidar la encruci jada cardioesófago­

diafragmática, permitirá llegar a un diagnóstico preciso, indispensable para esta­
blecer una correcta indicación terapéutica. Subraya que mientras no se tenga 
la seguridad demostrada de que el divertículo sea Ja causa única determinante ele 

los síntomas que presenta la enferma, debe andarse con mucha cautela antes de 
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¡iroponer la exércsis. poniendo como ejemplo la enferma presentada. ya que d~ 
aceptar las reite radas propuestas de una actuación quirúrgica limitada al diver­

ticulo, hubiera quedado expuesta a sufrir una continuación de los accidentes he­
morrágicos por la hcrr:ia diafragmática asociada ignorada. 

E LLIS, F. H. ; ÜLSEN, A . M. ; Hot.MAN, C. B., y CooE, C. F.- Trata­
miento quirúrgico del cudioespasmo. J. A. M. A., 166, 29. 1958. 

Los a11torc:;, miembros ele la C línica ~fa~ o. practicaron la operaci-'.m de Hellc1· 

le<0iag-omioto111ía) t•n cincuenta y cinco enfermos con cardioespasmo, sin morta­
lidad opc· ratoria . De ellos se obtm·ie ron datos dos aiios más tarde en cuarenta y 

cinco. El 90 por 100 habían mejorado, c11n r esultados buenos o excelentes en 
e~ 85 por 100 ele los casos. En treinta y cinco d~ e llos. lo estudios radiográfico:< 
postopcra torios demostraron una disminución del ra lihre esofágico en dicci,;iele. 
y en un caso había. además. refluj o gastroesofág i<-o discreto. (El e>fin1cr fi•io­
lógico suprahiatal demostra<lo mediante estudios rle las presiones intrae ,o fágicas 
quedó imnilizado dc;;pués de la operación .) La operaciún de H ell er dehc pract i­
carse en todos los enfermos en que frarasm1 las clila:acione,; o que t i1·nen reraidas 
precoces dcspué;; de la dilatación forzada (ex perienc ia ele 555 caso;; en la C líni c;i 
Mayo, con 2 po r 100 de fisuras de esófago). También es ron,·en ient ~ e>ta oper ;i­
ción cuando e'. megaesófago está muy dcsarroll:1do o cuando los estudios barn­
::;ráficos dc.muc:;tran una gran liipe rtonía de la n 111sc ulalma e•ofágira in fe rior . 

F. , . ll.ARl>f.1 1.. 

A c t·IESON, E. D., v HADLEY, G. D.-Tr•t•miento del urdioesp•smc. 
mediante la cudiomiotomía. British Med. l., 549 (8 marzo), 1958. 

Los autores prar 1icaro11 una ca rcliomiotomía (operaciún de H ell cr) en treinta 
y cinco individuos a f ec:o; de cardiocspasmo .. Lo> en f er111os f uero11 segu ido, du­
rante un promedio de trc, ;ni o,; ~ - diez meses, al cabo de los cual e, iuero11 ret' xa ­
minatlos. con el siguiente resultado: dos de ellos liabía11 fallecido por can>as a je­

nas. otro' dos '" p1:rditro11. \"ei nt icuatro habían mejorado y >ietc ( 2 1 por 100) se 
consideraron corno fracasos. N o hubo mortalidad operatoria. La ~sofagitis por 
re flujo e; una complicación de Ja cardiomiotomi:1: se pr.:;cntó en <xho caso,, d.:: 
los cuales seis presentaban pirosis in:ermite11te, uno tuvo una esofagi1is gra \·e con 
hemorragias y otro un a estcnosi:; esofágirn por e•o fag-iti s. s:n e111h1rgo. la piro­
sis era, según los pacientes. mucho más sopo rtahlc que ~.1 antigua clis fag-ia. En 

cua tro casos m :'t; se pres<·11tó ck nue,·o di sfagia : en una ocasión, se is aii o más. 
tarde. 

\V. \\'ASCIHIUT 11 .- Problemas actuales de l. cirugía del esóf•go. Bo­
letín de la R eal Academia Nacional de Medfrina. Madrid, 91, r958. 

El extraordinario desarrollo de la ci rugía moderna C>t.ahleciemlo un ampli1> 
campo de indicac ionc>'. no hubic>e s iclo po>il •le de realizar ;in las modernas téc­

nicas cie ane~tcs ia , ,in los eficaces tratamientos antiinfecciosos y sin los profumlos 
co11ocimicntos ele la fi siopatologia rcspcr to a l:l intervención quirúrgica. 
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Entr~ los 111ás impres ionantes éx ito; de los ú'timo; decenios cuenta el mejor 
a cceso operatorio al tórax, hecho que tenia que llevar a ]lrog rcsos a lentadores 
dentro de la cirugía esofágica, aun cuando hemos de '\urayar esta r toda,·ía k jos 
de una solución satis factoria de todo el prohlcma. 

P or ser imposible en e!'ta di sertación ciar una \'isión <le conjunto sobre e l 
estado actual ele la c irugía del esófago. se limitó el conferenciante a unas c·un­
s idcraciones de actualidad basadas en experiencias propias. 

Las dificu'. ta<les y peligros que surgen en l:i cirugía e!'ofági<·a son de 11111y 

d i; tinta na'.uraleza, teniendo sus causas principales en las condiciones anatómi:as 
y topográficas de este órgano, por un lacio, y por ot ro, en las discusiones ori ­

ginadas sobre posibilidades. límites y problemas en lo ref.:rentc a cubrir el defecto 
q ue las re ecciones esofágicas ext ensa,; representa: i. 

De un promedio de 2 j cm. , aproxi111adanwnte, de long itu :I total , cor respondc·n a 
l?. po rcii'111 torácica en el mediastino po>terior 16 a 18 cm., teni endo relacini1e< 
tupográf iras muy estrechas con la t ráq uea y 'a aorta . Las delgadas y elásticas 
rarerles musculare del esófago tienden ronsidcrai>lementc a la retracción, si 

-e 1:1> corta lwrizontal o n:rtica lmcntl'. te11 it:ndo solamente cierta firmeza Ja wb-
1~ 111cosa. dato importante para la s11tura. 

E l aha~te..-imiento ar terial del e:;ófago es rei:.ti\·amcn'.<: escaso y caracteriza­
,.¡> por e l intercambio de plexo; '.ongitudinales y scgme11tar ios. E specialmente 
la disposición segmL11taria de los ,·asos en la parte media del •'>rgano es de 

<'xtraordinaria import:mcia práctica. Para realizar una resección a esta altura, 
sin que se produzca 11ecrosi·s, .se la puede hacer solamente a un nivel donde eslé 
a segurada la irrigación longitudinal por la arteria tiroidea cauda!is. Para la 
rea ' ización de una anastomosis, encierra el mayor pelig ro aq uel punto ele tran­
s ición en tre el abastecimien to vascular longitudinal y el seg111entario . .En cuanto 
al <istcma ,·enoso, el cirujano se ve frente a <lificiles 9 rohlemas, c"pecia lmcnte 
en los casos en los que un síndrome de hipertensión portal con un bloque extra­
hepático o intrahepát ico ha llevado a la formación de varices esofágicas. 

La ampl ia red de ramificación del sistema linfát ico, qt:c se ex tiende po r la 
s uhmuco;a y m11srnlar, favorece la r:'ipida prod ucción de me!ástasis int ramura lcs 
carcinoma tosas. más allá de los limites de un tnmor visihle macroscó picamcnt e, 
haciendo casi siempre necesaria una rcseción exten~:t. 

S i las cond iciones anatómicas del esófago ya son, desde el punto de vi sta qui­
rú n .o:ico, bastante desfavorables para el proceso curatiYo. se acentúan mucho 111 (1s 

dehido a la fa lta de serosa, y tampoco es de desprecia r, fin~lmcn:e, l:l f'o ra bactc · 

ria11a de la mucosa, con su alto poder infecti\·o. 
T odos estos inconvenientes hacen comprensible que el problema ele nna se­

gura sutura en el esó fago tiene que preocupar en ¡::ra11 manera al ci ruj ano. F.l 
número de métodos de sulura conocidos de11111e:;tra quo;: también aquí estamos 

sin la soluci<in adecuada. 

De particular signi f icación es la relación topográ f ica ent re e'. vago y el esó­
fa~o. En los tumores benignos !'e con:;erva rán clespué:: de haberlos separado c11i­
dados11n cnte ; en los mal i¡;,'1105, se les puccle sacri ficar en , u pon.:iún me1lia y 

baja. 
Hoy en día. el acceso operatorio a l esó fago y:.: no con ; t ituye problema y \' icne 

<k lcrminado por la locali zación del proceso. l .a i11ten·c·1K i<'> 11 < 11 la partl' cen· 'cal 
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del esófago, especialmente en el divertículo de Zcnker , se hace sistcmát icam<·ntc 
por la izquierda. llegando la incisión desde el nh·el del hueso hioides has!a la 
fosa supraesternal. 

La porci"m torácica del esófago se alcanza hoy día exc:lusivamente por v ía 
transpleural. El acceso t ranspleu ral desde la derecha da un buen c::impo y per­
mite la exposiciún de '.a totalidad del esófago. Kosotros solemos hacer el accesc 
exclusiv::imcnte desde la parte derecha y hemos abandonado la toracolrcnolap:1ro­

tomía del esófago, rechazanclo I~ incisión del diafragma, no ,;olamente porque son 
frecuentes los fuertes dolores después de la stparación del arco co!'ta l, · sino 
también porque se afecta considerablemente la función respira tori a. 

Un problema difici~ y muy discutido aún lo representa la !'Usti !ución de de­
fecto de la vía eso fági ca, después de resecciones extensas en la porción torá­
cica, sobre todo en el tratamien'.o de los cáncere.; de esófago medio y alto. 

Dete rminadas razones indttcen al comttnicantc su ampÍiación en ias considcr:í­
ciones sobre el cáncer esofágico, ya que .se trat:i. del problema más acuciante ck 
la cirug ía esofágica, que indica claramente las dificultades y limite de :a actua­
ción quirúrgica, permitiendo tomar una decisión definitiv;L sobre el destino del 
paciente, a menudo durante la misma operación. Hay que :uiadir q1!e, a pesar 
de todos lo;; e;í uerzos, no fa ltan rlescngaiíos en el tratamirnto del cáncer alto del 
esó fago y es todavía grande la mortalidad en las intervenciones Íillratorácicas. 

Por eso no hay que sorprenderse sobre la resig nación que reina acerca de las 
in ten~enc ionc; operatoria s, ya q ue los resul tado;; tardíos, después de resecciones 

ck la porción <"sofágica a lta, no satisface!!; la supervivencia de cinco años 110 

es más que del .í por 100, según las gTandes estadísticas. E ' tos rc,;ult;-,dos 110 son 
mejores que aqttellos tra tados con radioterapia, cuya;; posibilidacle< de desarrollo 
no son de prever todavía. En principio. súlo el diagnóstico precoz p11cde traen H\! 
un a mejoría ele los resultados hasta ahora alcanzados. 

El método preferido por el conferenciante en el tratamiento operatori (l de' 
cáncer de esófago, en su porción superior y mecli;i, es la resección ex tensa de I" 
porción tumoral hasta bien entr;vb en la parte sana, y la creación de una ;inas­
romo;is. uniendo el .mttñón esofági co con el estúmago <lesplazarlo inlratorácica­

mente, describiendo en el tramcurso de su trabajo la trayectoria de la intervc11-

ci611 ;'.on toda minuciosidad. 
T erminó :<eiíalanrlo que se daba perfecta cuen ta de que su exposición sobre lo; 

actuales prohlen1as de la cirugía esofág ica no podía ser, en modo alguno, comple­
ta. En este aspecto no entraba en el p;-ohlema de la rcgurg-itación en las e><(lÍ;i­
giti s ni en el de las \'a rices esofágicas . .Justamente el problema de la rcgurgitaciún 

va tomando crecien te interés en los ú ltimos af1os, y, sobre todo, ha sido descrito 
muy a mem:do com:i una indeseable con;;ecu('ncia postoperatoria después de resec­
ciones del cardias. Aquí nos encont ramos tocla,·id en medi::> de nn (!csarrollo de l 
q ue nos cabe esperar nos trae rá mejoras y aclaraci/m par:t nuestros métodos qui­

rúrgicos. 
E. ARIAS \',11.1.l'JO. 
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11.-Estómogo 

M. A. DENBOROUGH, F. P. RETIEF y L. J. W1TTs.-Oeter•iHción de 
la clorhldria sin sondeo. British Med. f . (24 mayo), n93, 1958. 

Los autores comparan los resu'. tados obtenidos median!e el sondeo clásico con 
histamina y los mé:odos basados en la administración de resinas ele quinina y 

Azur A. Las tres técnicas fueron empleadas en seten::1 y tres enfermos con 
trastornos hemát icos, especialmente anemit, en lo,: que se sospechaba la aquilia. 
Los resultallos obtenidos demostraron la conrordancia en'. re el examen por sondeo 

con h:stamina y la eliminación de quinina e11 71 de 73 casos. En cambio, la r e­
sina Azur A, a pesar de su técnica muy sencill a, proporcionó varios resultados 
falsos. tanto en sent ido positivo como negativo. 

Co.,10 ronc1usión. '.os autores recomiendan. pues, la técnica de la,; resinas de 
qu111111a como susti :utivo del soncleo para la investigación oe una posible aquilia. 
y destacan la utilidad de la resina Awr A por ~us res11ltaclos inconstantes. 

F. VlLARDEL!.. 

LoYGUE, J., y GÉRARD, Y .- Las estenosis 1ástricas consecutlns a la 
ingestión de un líquido cáustico. f . de Chir., 73, 22-40, 1957. 

Las estenosis gástricas no son excepcionales después de la ingestión de un 
líquido corrosivo. especialmente ácido (ácido sulfúrico, ácido clorhídrico, etc.), 
casi siempre con fines suicidas. 

La mayoría de las veces tales estenosis radica11 en el antro pilórico y r equie­
ren tratamiento quirúrg ico, el cual no debe llevarse a cabo hasta transcurridos 
tres o cuatro meses de la ingestión del cáustico. Durante este periodo el mejor 
método para alimentar al paciente es la práctica de una ycyunostomía. Los me­
jores resultados curati vos los proporciona la ga!<trectomía parcial, seguida de 
anastomosis gastrod11cclenal. 

A. G.~LL~RT E SQUERDC. 

NOTICIAS 

JOl<X.-l [)AS El: ROP/;"AS JJ /i D IETE nc.-1 

Los ¡ · l omados Europeos de V ietrtico tendrán lugar m Brust'ias en Jos 
días 26 o/ 29 de srptirmbre del lllio actual, bojo la presid encia. del profesor 
Leder.-r . Los trmas oficiales de estudio son los siguientes : I . "A limrntoción dci 
rsfuer.:o .\' dr los deportes".--:?. "Dietética de las co fectfr•iáades".-3. "Diethica 
.\1 atrroesclerosis".-4. " L os regímenes lriperproteicos" . 

Espaiia estará represen tada por los doctores Fomo::a, que aportará 1111a po-
11rncia sobre ''Glucosa. 1•itc1mina R l )' aminoácidos en los deportes"; Trig ueros 
.Y Rodríg11r:; Miii ón. que rstudiará11 '"La nut rición en rma colecti·vidad militar": 
profesor Hlanco Soler, que expondrá sn experiencia sobre " Diethica del ¡,ir.íu 
aterorsclrroso", y profesor Grande Co1·iá11, que !rabiará de "/.os regímenes lz i­
perproteicos". 

La. cuota de i11scripció11 rs de 500 fran cos brlgas poro los congresistas 11u. 
111rrarios. ~· de 200 para los aco111pa1ia11tes. 

La Secretaría dd Congrrso está desrmpeiioda por el d oclor Drlfossc. 53, ru c 
Haro11 de Castro. /Jru .rc/les IV. 
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