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Valor diagnéstico y prondstico de la seudo-
colinesterasa

Por los doctores MARCOS MEEROFF, JORGE
REMOLAR vy FLORO MULLER.

I
CONSIDERACIONES GENERALIES

I. Genéricamente se denominan colinesterasas las enzimas que
hidrolizan los ésteres de la colina, entre ellos la acetilcolina, o sea el
intermediario quimico de las terminaciones parasimpaticas.

Actualmente se distinguen las colinesterasas verdaderas o especifi-
cas que hidrolizan los ésteres de fa acetilcolina solamente (de donde
también ¢l nombre de acetilcolinesterasas) y las seudocolinesterasas o
colinesterasas no especificas que hidrolizan también otrus ésteres de la
colina. NACHMANSHON y RoTTENBERG rechazan dicha diferencia, acep-
tada hoy dia, sin embargo, por la mayoria de los autores y confirmada
por el estudio electroforético realizado por AUGUSTINGSSON en 1938,

La existencia de estas enzimas fue sefialada por DALE, en 1914,y
confirmada de manera concluyente por LOEWI y NAVRATIL, en 1920, y
por ENGELHART y LoEwr y por MATTE, en 1930.

Las contienen en cantidad apreciable las placas nerviosas, muscu-
los, cerebro y medula Osea; en menor proporeion, higado, mucosa intes-
tinal, glindutas salivares y lagrimales, pancreas, etc.

Cuimicamente las colinesterasas se vinculan con las aliesterasas
propiamente dichas, que hidrolizan los ésteres de los Acidos grasos o
arométicos con menos de 1z atomos de C combinados a un alcohol
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monohidrico o a un fenol. Estas aliesterasas estin emparentadas por el
otro lado con las lipasas, existiendo enzimas intermedias que una vez
se comportan como lipasas y otra vez comao alinesterasas, al extremo de
que la especificidad de unas y otras no es absoluta. La tnica diferencia
categdrica es que, mientras las colinesterasas son inhibidas por la ese-
rina en concentraciones muy débiles del orden 1094, Jas aliesterasas se
mantienen activas hasta concentraciones del orden 10—,

2. Ambas colinesterasas, la verdadera como la seudocolinesterasa,
existen en sangre, aunque en pequefia proporeién (a una concentracion
14} veces menor que eu higado, 2o a 25 veces menor que en mucosa in-
testinal y 100 a 150 veces menor que en glindulas salivares y lagrima-
les), hallindose la primera en los glébulos (enzima globular) y la segun-
da en la parte liquida (enzima plasmatica). La proporcién de la primera
es mayor que la de la segunda.

Las diferencias entre una v otra se conocen perfectamente bien, a
partir de los trabajos de MEXDEL y Rup~ey (1940). T.a colinesterasa
globular, producida por la medula ésea, misculos y nervios, aungue su
fuente principal es la primera, necesita para su accidn una concentra-
cion de sustrato fija, y salvo en los casos de las miotonias y la enfer-
medad de Steiner, en cuyas circunstancitas es inhibida por pequefias
dosis de acetilcolina, solo es inhibida por altas concentraciones de esta
sustancia, Ya dijimos que es de mayor especificidad y de variaciones
reducidas de pH (7.8-8,12) y su punto isoeléctrico es de 4,65 a 1,70.

La colinesterasa plasmatica o seudocolinesterasa es de origen hepa-
tico v probablemente también pancredtico, actiia en concentraciones de
sustrato hastante variables, permite mayores variaciones de pH (6-10)
¥ su punto isocléctrico es 4,30,

Conviene recordar, empero, que no todos los autores aceptan el
origen hepdtico de la seudocolinesterasa, lo yue, digamoslo desde va, de
ser cierto invalidaria el valor de su determinacion como dato relacio-
nado con el funcionalismo glandular.

Para Bopaxsky la diferencia entre la enzima globular y la plasma-
tica tammpoce reside en la mavor o menor especificidad de accion. Por
lo demis, es sabido que, tanto la colinisterasa plasmadtica como la glo-
bular, son inhibidas por igual por una serie de sustancias, como son
estragenos, quinina, novocaina, h. de cloral, barbitGricos, morfina, fisos-
tigmina, di-isopropilfluorofosfato, ete, Dicha accidn inhibidora, muy
hien estudiada por Reerke v por WRIGHT y SaniNg, puede ser de tipo
cempetitivo, no competitivo y mixto. En suma, la diferencia sustaucial
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IV
NULESTRAS VERIFICACIONES
Nosotrus vamos a aportar nuestra experiencia, que comprende de-

terminaciones realizadas en un total de g6 individuos con diversas
afecciones, que se distribuyen de la siguiente manera:

Cirrosis... ... ... e e e e s e PR, 20 CAS0S
Hepatitis viral... .. ... .0 0 e e e e e e o "
Higados congestivos cardiacos ;7
Insuficiencias hepatizas de otras cawsas... ... ... .. e . E
Canceres de diversas localizaciones con higade clinicamente indemine.,. 4 7
Enferinedad de Hodgkin.,, ... .. .. SO z "
Metastasis neoplisicas en higado... ... ... ... .. . ... . 3 7
Sindrome coledociann maligne o benigno .. .. ... .. e RURUUE W
Procesos vesiculares con higado indemme .. ... ... ... .. ... ... .. ... 20 "
Afeeciones varias con higado indemne .. .. 0 L TR e 13"

Para la determinacion de la colinesterasa plasmdtica sc usd I
técnica de Morand-laborit, considerando como valores normales ci-
fras entre jo y 50 unidades, Por otra parte, en cada enfermo se hizo
dosaje de bilirrubina, mucoproteinas, proteinemia total y fraccionada,
fosiatasas alcalinas, tiempo de protrombina, colesterol total, critrosedi-
mentacion y varias reacciones de labilidad serocolotdal. La determina-
cion de las mucoproteinas séricas se hizo siguiendo téenica de Simkin,
con la cual los valores normales por nosotros aceptados oscilan entre ;o
v 100 miligramos en el adulto masculino, v 60-80 en ¢l adulto feme-

nino.

1. Cirrosts venosa.

a} l.a serie uharca 2o casus, Xn 13 (75 por oo}, Ios valores de la seudo-
cclinesterasa cstuvieron por debajo de las Jo unidades. En los cinco restantes
(2z por 100), los valores fucron normales. En cambio, en muchos casos las ci-
fras descendicron i limites extremos: en 10 oscilaron entre 20 y 30 unidades
v €11 tres descendicron por debajo de las 20 uhidades.

No cabe duda yue una hepatopatia créuica con cifras bajas de seudocoli-
nesternsa orienta hacia una cirrosis.

2) En cuanto al valor prondstico del dato, podemos sostener que las cifras
mas hajas correspondieron siempre a cuadros serios, mientras las cifras nor-
males o mis cercanas a la normal correspondieron a casos con higado en me-
jores condiciones anaténiicas y funcionales. las restantes pruchas funcionales »
el estado clinico lo confirmaron.
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Sin embargo, aqoi también comprobamoes que las scudocolinesterasemias mas
lajas se acompafiaron de franco descenso de las mucoproteinas

Sendocolinesterasa Mucaprateinas
18,1 wnidades... .. ... ... ... ... ... ... ... 30 mgs por 100
19,1 e e e e e .. 43 mgs. por oo
1,1 Y .. . .. .... 15 mgs por 100
20,6 e e 37 mgs. por 100

También las tres mucoproteinemias mis bajas se acompafiaron de colineste-
rie-oniria olasmitica baja, aungue el paralelismo vuelve nuevamente a no ser

I ouroso:

Sendocolinesterasi Mucoproteinas
too wddades o L L0 L L I5 mgs, por 100
i3 e e e [y mgs, por 100
13 L e L 43 mgs. por 100

En suma, tarto ol descenso de la colinesterasa plasmitica como ¢! de la
friceion proteica de las mucoproteinas ¢s caracteristico de la cirrosis; pero el
hecho mids comin y neto para las mucoproteinas {19 casos sobre 20, o sea
vl 05 por 100 en vex del 75 por 100 gue comprobamos para la scudocolinesterasa),
adquiriendo para nosotros indudable valor diagnostico y también pronodstico.

¢} Neamos, en fin, qué relacion podemos establecer entre la tasa de seudo-
colinesterasa y las reaccivnes e fAloculacién. Fn nuestra scrie se realizaron pre-
ferentemente la Hanger, ambas Mac Lagan, la Ducci, ambas Kunkel (cinc y
fenol), ¥ con menor frecuencia las VWeltmann, Cadmio y Takata-Ara.

Las tres altimas y la Kunkel-fenol se realizaron en cscaso niimero de casos,
de manera que los comentarios se referirin a las restantes.

En términos generales, las reacciones de floculacién, realizadas sistematica-
mente, resultaron positivas en pricticamente todos los casos de cirrosis. pero
no mostraron paralelismo total con la cifra de seudocolinesterasa. Por ejemplo,
la Hanger se practicé en 17 de los 20 cirrdticos, y mientras cn casos con
60 unidades de seudocolinesterasa la reaccidn arrojo dos cruces, en otro enfer-
mo con 26,3 unidades de la enzima, la llanger fué positiva con sélo una cruz
It igual manera encontramos 22,8 unidades de seudocolinesterasa con Hanger
dos cruces, y en un cuarto enfermo con 43 unidades de enzima, la Hanger arrojé
positividad de tres cruces. Lo mismo ocurre con la Mac Lagan floculacion,
rezlizada igualmente en 17 enfermos, La falta de paralelismo es cvidente. Ci-
fras de 181 de scudocolinesterasa se acompafian de un timol floculacién una
cruz, mientras en un enfermo de seudocolinesterasa se acompahan de un timol
flaculacién una cruz; un cnfermo con scudocolinesterasa de 35 unidades tenia un
timel Aoculacitn de cuatro cruces, ¥ un tercero, con 6o uuidades, un timol flo-
culacion de dos cruces. Lo mismo ocurve con el timol turbidez, realizado en
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153 U. ¥y 2,03 g por 100; 19 U. ¥ 2,84 g por 100; 19,8 U, ¥ 3,10 g. por 100.
Pero también encontramos 19,1 U, de seudocolinesterasa con 3,28 g. por 100 de
albuminemia, y 14,8 U. con 348 g. por 100, Mis aOn, seudocolinesterasa tan
baja comn 25,3 U. se acompaiiaba de una albuminemia completamente normal:
308 g. por 100, por encima de los 3,25 ¥ 377 g por 1oc hallados en casos
con valores superiores de seudocolinesterasa, practicamente normales: 48 y 55 U,
respectivamente,

Es evidente que la hipoalbuminemia es modificacion tardia en la hepatitis,
indidablemente posterior a la reduccidn de la tasa de la seudacolinesterasa.
Mas aiin, sospechamos gue Ja hipoalbuminemia, con aumento de la gammaglo-
buiinemia y alteracidén de la relacidn A/G, aparece en la fase final del proceso,
aun en los casos en que la enzima tiende a recuperar sus valores normales.

d) El paralelismo entre ¢l descenso de la seudocolinestcrasa vy el de las
mucoproteinas séricas es bastante llamativo, aunque no ahsoluto, cosa imposible
de pretender, especialmente porque ignoramos los valores normales de fas sc-
gundas en las personas estudiadas en el curso de su afeccién hepatica. Con todo,
hay una relacion sugestiva, como se observa en este cuadro, con la escala hecha
por valores ascendentes de scudocolinesterasa :

148 wnidades .. ... ... ... ... ... .. ... .. .... 30 mg % de mucoproteinas,
15,3 " P A o " ”
10 " e vt e e e e e e e . ... BB " ”
10,1 v PP 10 v "
19,8 ” R ¥: " ”
25,3 " e e e s a2,3 " "
31 b P [ " "
37,5 " P s ” "
38,6 " e i e e e e e T " r
56,2 ” (¢! mismo caso a los pocos dias). 50 " ”

El caso con 31 unidades de sendocolincsterasa y 46 miligramos por 1o0a de
mucoproteinas, al mejorar clinicamente y reducir su tasa a bilirrubina total de
12,2 al 1,8 miligramos por 100, elevd la seudocolinesteraza a 48 U, y las mu-
coproteinas, a 74 miligramos por 100.

Agreguemos, en fin, que de los dicz casos hubo uno sélo con cifra normat
de mucoproteinas, que fue, precisamente, vno de los dos con scudocolinesterasa
normal (48 unidades),

Seguimos exteriorizando nuestro entusiasmo por las mucoproteinas, cuya de-
terminacién, basandose en nucstra amplia experiencia sobre sus modificaciones,
constituye un dato de lahoratoric de induduble significacién diagndstica y pronds-
tica en las hepatopatias, tanto agudas como cronicas.

¢} Tampoco en la relacién entre la scudocolincsterasa y Tas diversas reac-
ciones de floculacion podemeas establecer un estrecho paralelismo en tratandose
de las hepatitis virales, Con tode, en !a hepatitis es donde, con algunas excep-
ciones, se ohserva mas franca la relacidn. He aqui ejemplos clocuentes ;

=34







REVISTA ESPANROLA DE LAS ENFERMEDADES

nas y la albuminemia resultaron en nuestra scrie de valor diagnostico neta-
mente inferior al de fa seudocolinesterasa para juzgar el estado funcional he-
patico.

4. Otras afecciones con participacion hepdtica.

-Registramos it caso de quiste hidatidico abierto en vias biliares con seudo-
colinesterasa baja: 31 U, acompafiado de un Kunkel-cine alto como finico ele-
mento anormal del hepatograma, En otros dos cnfermos, en los cuales diversas
reacciones y pruchas evidenciaban cierta deficiencia hepitica —un caso de esprile
no tropical y otro de diarrea cronica de causa indeterminada—, Ja scudocolines-
terasa se mostrd igualmente baja: 35 y 38 unidades, respectivamente,

5. Neoplosias de diversa localizacign con higade clinfcamente indemmne,

Registramos cuatro casos: dos, de cstdmago; une, de eséfago, y el cuarto, tm
linfosarcoma mediastinal. Los dos wltimos arrojaron cifras bajas, mientras de
los dos gistricos, anotamos uno con valores normales y el otro con un descensao
muy pequefio. Nuevamente no anotamos correlacidn evidente con la tasa e
albiimina ni con las reacciones de Aoculacion. Las mucoproteinas, como era pre-
visible, se encontraron elevadas, llegando en el caso del linfosarcoma a 200 mi-
ligramos por 100.

6. Enfermedad de Hodghin,

En uno de ellos se palpaba una hepatomegalia evidente, 1nientras en ¢l otro ¢l
higado era fisicamente normal. Con todo, el hepatograma no era mayormente
patologico, salvo que en el caso con hepatomegalia registramos una discrets
hipoalbuminemia, con Kunkel-cine y Cadmio positivas. En ambos enfermos re-
gistramos sendocolinesterasa baja, pero el descenso era mayor precisamiente en
el caso sin hepatomegalia,

7. Higados metastdsicos.

Solamente hicimos la determinacién de Ja colinesterasa en tres casos. Cifras
bajas en los tres. La albuminemia fue normal en dos de ellos. En cambio, la
tasa de mucoproteinas resultdé elevada en dos. Variables fueron los resufltados
de las reacciones de floculacion, aunque en su mayor parte resultaron patold-
gicas. Creemos que no estamos autorizados a cstablecer conclusiones, perg es
evidente que la malignidad afectando el higade determina w: descenso de la
tasa de seudocolinesterasa sérica.

8. Ictericlas obstructivas.

Ya vimos que en las ictericias hepaticas hay un evidente descenso de la
seudocolinesterasa, que adguiere valor diagndstico y muy especialmente pronds-
tico. Veamos ahora lo que ocurre con la enzima en las ictericias posthepaticas.
Hicimos la determinacién en dicz casos de sindrome coledociano por litiasis y
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10, Procesos diversos sin participacién hepdtica aparente,

Incluye trece casos, en ninguno de los cuales hubo evidencias de falla Le-
pitica. En once de ellos la colinesterasa registrd valores normales, mientras en
los dos restantes se hallaba manifiestamente descendida. El caso con 33 unida-
des de colinesterasa correspondia a una T, B. (. pulmonar e intestinal con una
eritrosedimentacién de 73 en la primera hora, 160 miligramos por 100 de mu-
coproteinas y una hipoalbuminemia de 2,81 gramos por 100, para una protei-
nemia total de 5,19 gramos por 100, Fn cambio, el otro caso era una giardiasis
intestinal con todas las investigacioues de laboratorio dentro de Iimites normales
¥ con uma seudocolinesterasa francamente patoldgica; sin embargo; 29,1 unidades.

CONCLUSIONES

1. Respecto al valor diagnostico y pronéstico de la seudocolines-
terasa comprobamos lo siguiente:

2) En el 75 por 100 de los casos de cirrosis venosa presenta un
franco descenso de su valor, lo que tiene para nosotros indudable valor
diagnostico y especialmente pronostico, va que los descensos mas mar-
cados los comprobamos en los casos con mds neta falla hepatica.

b) En el go por 100 de nuestra serie de hepatitis viral hubo mar-
cado descenso de sus valores, el que se comprobé en el acmé de la
hiperbilirrubinemia, por lo que le comcedemos igualmente valor diag-
nostico y sobre todo pronostico.

¢) Eu seis de los siete casos de higado congestivo cardiaco, el des-
censo anotado permite también atribuir a su determinacion valor
diagnostico y pronéstico.

d) En los procesos con participacidn hepatica, especialmente neo-
plasias con metdstasis en la viscera, comprobamos descenso de sus
valores, lo que puede constituir un dato de utilidad diagnostica,

¢) Ln las ictericias posthepaticas de etiologia maligna anctamos
descenso de sus valores, aun con higado aparentemente respetado, En
cambio, en seis de los nueve sindromes coledocianos de origen Jitia-
sico los valores fieron normales, descendiendo, sin embargo, en los tres
restantes (33 por 100). Estas verificaciones reducen mucho, en nuestra
opinicn, el valor diagnostico de las determinaciones de la colinestera-
sa plasmiatica,

2. Referente a la relacion que podria existir entre seudocolines-
terasa v albuminemia comprobamos

@) Apreciable paralelismo en los casos de cirrosis, puro nunca
absoluta coma para deducir el descenso de la segunda por Ta dismi-
nucion de los valores de la primera.
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Influencia postural en la obtencién radiogré-
fica de la imagen gastroduodenal del seudo-
prolapso mucoso

Por las dactores M. ENTERAN GIL v 1. MONTARANA
PIZCAING (alencia).

La repetida observacion de imagenes del llamado prolapso transpi-
lérico de mucosa gastrica (Pmg), sobre el que repetidas veces hemos
venido hablando, nos ha hecho estudiar con mayor atencién los casos
de nuestra estadistica dispensarial habidos durante unas cuantas se-
manas, (ue trajeron a la mano un centenar aproximade de gastrogra-
fias.

Reunidos 128 exdmenes radiograficos hubieron de rechazarse 31
de ellos por ausencia de replecién duodenal, entrando en consideracion,
per consiguiente, los g7 casos restantes de exploraciones practicadas en
distintos dectibitos e incidencias diferentes, pocas veces en actitud ver-
tical (V), y ain menos en proyeceién anteroposterior (AP), hajo po-
sicion horizontal yacente (H).

Los resultados pueden quedar resumidos tal como se reprodicen
en el cuadro adjunto. Iin 7 casos de los g7 enfermos estudiados las
radivgrafias se obtuvieron haciendo adoptar el dectbito horizontal ¢
incidencia oblicua anterior derecha (H-OAD), contactando vientre
v placa situada como habitualmente debajo del paciente, Tan s0lo en
tres enfermos las pruebas se impresionaron guardando el mismo de-
cithito, en proyeccion anteroposterior (HAP), v en otros 15 casos en
posicion vertical.

De aquellos g7 eniermos con hulbo duodenal aparente descartamos
todavia yo. que no ofrecieron aspecto o disposicion de mg en pruchas,
obtenidas 25 de ellas en posicion horizontal, 23 en proveccion 11-0 A1),
Con criterio rigorista separamos afin otros I3 casos con imagenes de
Pmg dudosamente aceptable, tedos ellos estudiados en 11-0A DD, [ro-
curando aquilatar dnicamente aguellas proebas radhiograficas en que se

732































REVISTA ESPAROLA DE LAS ENFERMEDADES

La base de bulbo duodenal muestra en todas las prucbas fa disposicidnu ca-
racteristica que nos ocupa.

CONSIDERACIONES

Bajo estos antecedentes se impone la reflexién acerca de la eficacia
que pueda tener la gravitacién piloroantral sobre duodeno, impri-
miendo su huella en la base de bulbo por si, o en disyuntiva, a expen-
sas de una dislocacion declive de la mucosa que la simple posiciin
eréctil, actuando en opuesto sentido, bastaria a corregir reduciendo
la transposicién. En otros términos, debe pensarse si la deformacion
de la base duodenal resulta de la herniacién mucogistrica dentro del
bulbo duodenal como consecuencia estdtico-postural, o si aparece por
impresion de la musculatura antropildrica propulsando la pared la-
sal, sin otro significado, segiin ya se ha dicho, que el de un simple
“fendmeno radiolégico”.

Asi la interpretacion que se dé, en uno y otro caso, a la imagen en
“roseta” se desplaza desde el concepto de una supuesta *invaginacién "
transpilorica de la mucosa antral, al de una sencilla impronta con pro-
pulsion, “prolapso”, de la pared basal de duodeno en todo su espesor
por gravitacion postural del antro; considerada a veces como una
equivoca apariencia de “seudoprolapso”, a menudo repetida, incluso
en enfermos extradigestivos, como satélite de neuroperturbaciones u
otros diferentes procesos, hasta quedar reducida a la expresion del
“nombre genérico” de un cuadro radiolégico conseguido “al acecho'
Como se ha dicho, fortuito, fugaz e intermitentemente aparecido bajo
artificios de dectibito, compresion, cualidades del contraste o dureza
¥ penetracion de rayos.

Por nuestra parte, considerando que el cuadro radiolégico del Pmg
es deficientemente convalidado por la anatomia patolégica y casi siem-
pre referido a ciertas condiciones de permeabilidad --constante y
permanente para algunos— del estrechamiento pildrico, o, con mayor
razdn, puesto que sobre ella se discute, al estudio de caracteres de la
mucosa antro-piloro-duodenal y de sus pliegues, creemos que es en estos
ltimos donde hay que buscar elementos de juicio diferencial para
fundamentar o rechazar el criterio de la pretendida distopia mucosa.

Una sola vez hemos creido que en nuestra estadistica podia hablar-
se de genuino Pmg, en un caso de diabetes bronceada, que reproduci-
mos (caso 6). A menudo, en cambio, se trataba de propulsién y pro-
lapso de la pared, dejando observar un destacado paralelismo de con-
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Lla vitamina «E» en el ulcus

Por of doctor HUAN SOLER CINTO fC i btee e

Sigue ¢l uleus, o por mejor decir, la enfermedad uleerosa gastro-
duodenal, guardando ce'vsamente sus incognitas etiopatogénicas, y siguce
¢l mundo entero acechando los resquicios por donde introducir su
analitica inquisicion para apresar la clave de su génesis y cncontrar
el medicamento especifico que acabe con la enfermedad de Tn ejvili-
zacion, como en algln sitio se ha llamado.

Y asi las medicaciones se prodigan, basindose en las teorias edi-
ficadas sobre la base de la observacién de su anatomia patologica, v
asi las teorias se edifican y se multiplican, apoyindose en tos restl-
tados de las medicaciones empiricas. Llegando a veces a conclusiones
absurdas por no encontrar una mejor explicacién de su mecanis=mo
de accion ni unas mejores razones que esclarezcan la cicatrizacion de
un crater. Y se llega a veces al confusionismo de comprobar que In
(que en unos casos da concluyentes resultados, en otros no causa la
menar variacion. Y Ta baratinda de teorfas y radicaciones siguen
anarquizando en las revistas y en los congresos, pretendiendo a veces
la exclusividad de prioridad, minimizando los efectos terapéuticos de
las restantes medicaciones. Y abrumando en otras ocasiones al enfor-
mo bajo el peso de tratamientos combinados que en. sus multiples
pmchazm restricciones dietéticas, empalagosos polvos y rigidos hora-
rios transforman la vida del ulceroso en un auténtico valle de lagri-
mas, en el que no puede comer, no puede beber, no puede fumar,
no puede trabajar, y arruina a su familia con la preparacion e
menis, con la adquisicion de productos, con sus reposos prolongados
que le impiden ganar el sustento...

Cuando veo en tantos articulos hablar del «trata.:ruento moderno
del ulcus» y a lo largo de ellos acumulan todo lo que el empirismo
puede acumular sobre el pobre ulceroso, me imagino la jornada del
paciente del siguiente modo: Despierta v toma las papeletas de bis-
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muto y belladona que le han de ocupar en dectibito lateral derecho ires
veces veinte minutos (ante cada comida). Tras las dos comidas lebe
hacer una o dos horas de reposo. Los alimentos deben ser preparardos
cuidadosamente con un menn especial que se da en unes impresos
en los que desfilan, ante la asombrada vista del bracero del wampo,
que se le prohiben la langosta, el caviar y otras menudencias. v se i
recamiendan el pollo, el faisin, 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 ilevado
dia a dia, durante afios y afios, para si el tratamiento fracasa noider
echar en cara al enfermo la falta de constancia, postura bien retra-
tada en un inefable articuln de J. DUHAMEL que parece copindo e
un tratado de principio de siglo, y en el que tras paginas v paginas
de conceptos archisabidos queda sin contestar la pregunta el titulo:
«; Cudndo puede considerarse curado un uleus?» A esto se reduce Ja
actual literatura sobre el tratamiento del ulcus: a relatar teorias pate-
génicas y a acumular referatas.

T.evanto la vista de los documentados articulos y veo ante mi .l
trabajador de hornos de productos quimicos, o al perforista de
minas, que deben salir al trabajo bien temprano, sin tiempo para
«tomnar Ja papeletas; que no puede perder el camidn que lo levarad
al tajo y que lo devolverd a su casa a las ocho horas (o mas, si hace
extraordinarias), y que por ello ha de Ilevarse la comida en wna
Rambrera, y tal vez, sin que lo sepamos nosotros, un poquito de vino
«para remojar»; que tiene una hora para comer, con lo que no podra
hacer el reposo; que gana €l jornal estricto para vivir y que por
ello no puede hacer curas de reposo absoluto, va que si lo hiciese,
los que enfermarian serian sus hijos; y que no puede elegir un ment
porque el nivel intelectual de la esposa lo mas que da de si es ponerle
en la fiambrera «patatas cocias» vy recogerle el dinero para que nn
compre vino.

Y entonces es cuando comprendo que un «tratamiento modertios
del ulcus no puede ser un tratamiento burgués, que precise de un
cocinero diplomado, sino que ha de ser un régimen dinamico, una
medicacion simplificada que pueda utilizarse por todos y que dé un
bienestar para trabajar y para producir, no solo al que pueda vivir
de rentas, sino también al perforista que va a las minas, al téenico
que-sale para la refineria de petroleos, al panadero que tiene cambiado
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el horario del sueno, al dependiente que vive en extramuros y ha de
combatir <os horas al dia por un puesto en el autobis, y al ama de
casa a la que el mercado, los nifies y la comida del marido no dejan
tiempo para esos lujos de tiempo.

Por esto creo que debemos investigar, buscar y esperar impacien-
tes el especifico que cientificamente cure la enfermedad ulcerosa,
cicatrizando el crater ¢ impidiendo las recidivas; pero que durante la
espera de ese acontecimiento (semejante en trascendencia al de fa
estreptomicina en la tuberculosis o al de las sulfamidas en las neu-
monias) debemos tratar a los ulcerosos haciendo compatibles nuestras
prescripeiones con su modo de vivir, simplificando las medicaciones,
evitando los regimenes costosos y complicados, obteniendo resultados
subjetivos categdricos, ¥y haciendo factible con su comodidad que pue-
da ser mantenida durante largo tiempo una medicacion dirigida 2
curar y prevenir una afeccion eminentemente crénica y recidivante.

Hasta ahora, todos los trabajos que he visto exponer sobre las
«nuevas medicaciones» se desarrollan haciendo hincapié en que la
administracion de los farmacos se acompafari precisamente de tn
régimen dietético y de repuso adecuados, y asi se ha logrado, en pri-
mer lugar, Ta remisién de los trastornos subjetivos, y mas tarde ia
desaparicion o «la disminucion» de la imagen ulcerosa radiologica.
l.a verdad es que he visto muchos casos dados como curados v que
se habian presentado como «éxito» de tal o cual medicamento, y que
al afo siguiente o meses después volvian a presentar las inolestias
tipicas; y otros que presentaban nicho y ausencia del mismo inter-
calados en sucesivas radioscopias. Y en contraprueba, se han visto
desaparecer imagenes ulcerosas con la sola observancia de un régimen
severo de reposo y alimentacion. ;Qué quiere decir esto? Que aun
en los controles que parecen mas cientificos no nos libramos del em-
pirismo v que nos falta paciencia para llegar a unas conclusiones
verdaderamente objetivas, por el afan de publicar los primeros casos

tratados por el Gltimo medicamento que atn se cunsigue de contra-
bando.

En cuanto a la exposicidn de los trabajos, sc procede en muchas
ocas:ones al revés de como en 'a realidad se desarrollaron. Es decir,
que el autor expone que, «fundindose en los conceptos patogénicos T.
se usé el farmaco H para desbloquear la sinapsis N», y la verdad es
que usod ¢l farmaco H empiricamente, y ante los resultados del mismo
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le buscd como explicacién posible que desbloquearia la sinapsis N,
prestando crédito a la teoria T. Claro que como una tesis asi carece
de consistencia, el resultado serd que al cabo de los afios (o de Jos
meses), cuando la teoria T se haya demostrado falsa, arrastrarl en
su descrédito al farmaco H, que realmente tenia efectos heneficiosos.
Mas valia exponer puramente los efectos utiles del tal farmaco, los
viertos, los reales, los incontrovertibles, sin dejarse arrastrar por
optimismos y generalizaciones, y no teorizando, no se pisaria un te-
rreno tan movedizo como ¢s ¢l de la elucubracion fisiopatogénica.

Por ellu, en este trabajo mio, més bien acimulo de casos, quicr:
exponer, e primer lugar, mi proposito; después, los resultados obte-
nidos, y fiualmente, la discutible explicacién fisioldgica de su actuacion
humoral,

- En primer lugar, es necesario sentar estas cuatro premisas :

1* La enfermedad ulcerosa no cuenta en la actualidad con un
tratamientu especifico.

2*  No hay ninguno de los tratamicntos actuales que, pese a su
commplejidad de aplicacidn y « su duracidm, garantice una curaciom
del ulcus gastroduodenal,

3. La mayoria de los ulcerosos no pueden llevar el régimen de
repose y dieta alimentaria que comdnmente se consideran basicos.

4. Kl ulceroso desea, ante todo, quedar libre de sus molestias
subjetivas.

Una vez convencidos de estos axiomas, la postura del médico se
debe derivar de su mision. Primum non mnocere {no molestar al en-
fermo con requisitos inttiles). Segundo. Curar (si se puede). Terce-
ro. Aliviar (lo mas ripidamente posible).

Mi proposito ha sido, pues, hallar una terapéutica standard ¢ue
en el mas alto porcentaje de casos consiga una remisidn total de Jos
sintomas en el mas breve tiempo posible. Y que estos resultados sc
obtengan sin limitar para nada la actividad laboral de los pacientes
ni producirles una rémora econdmica y psiquica de 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, segiin los casos,
y aun en el mismo caso segin la época de aplicacion, quiero presen-
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tar la casuistica y resultados obtenidos con el e-tocoferol, asuciado o
no a los anticolinérgicos.

Durante los afios 1949 a 1955 se ha empleado en 188 casos de
uleus bien comprobado, en tratamiento ambulatorio y sin producir
baja para ¢l trabajo casi sin excepeidn. Aunque es corta Ja casuistica
en relacion con el gran nimero de uleus gastroduodenales iratados
en el consultorio, existen varios motivos para ello. lin primer lugar,
no se incluyen en la lista maltiples casos en gue se ha usado ¢l a-tocu-
ferol, entre los que se encuentran los dudosos de lesidn uleerosa,
los puramente hiperclorhidricos y os que presentan asociada una afe.-
cion clara colecistica, porque en ellos no se podria valorar el resultado
con certidumbre. Tampeoco se han puesto en la relacidn los casos que
en las primeras visitas se demostraron claramente quirtirgicos, cun
callosidad avanzada, y en los que el e-tocoferol se empled como palia-
tivo por negarse el enfermo a sufrir la intervencion recomendada.
Tampoco figuran en la relacién los ulcerasos que han sido iratados
con’ vitamina «l» con el dnico objeto de conseguir una reposicion
organica y ponderal como preparatoria del acto quirdrgico.

A este proposito quiero sefialar aqui que algunos de estos enfer-
mos, decididos a sufrir una gastrectomia, durante la preparacién con
a-tocoferol encontraron tal mejoria subjetiva rjue la consideraron ellos
como curacién definitiva y renunciaron definitivamente a la inter-
vencidn, por lo que se incluyen en la relacidn.

Otro de los motives de no prodigarse el tratamiemio con vitami-
na «» es el alto coste immediato de la medicacion, va que viene a
saliv a mas de 10 pesetas cada inyeccién de 0,10, que es la ininima
dosis util, y esto, aunque a la larga sale barato por espaciarse ins
inyecciones y por prescindirse de medicaciones eomplementarias (al-
gunas tan caras como el bismuto, ete.), asi como por reducirse y hasta
anularse los dias de baja para el trabajo, criterios de estrechos hori-
zontes, consejos de familia al abonar en farmacia continuadamente,
revisiones de gastos en las Inspecciones del Seguro, precision de «dar
salida» a medicamentos en depdsito que son de utilizacidn preferente,
etcétera, obligan a limitar su uso, justificando su aplicacidn, muchas
veces, el fracaso de sucesivas medicaciones anteriores.

También por estas causas, en algunas ocasiones se ha ahandonado
¢l tratamiento si no se ha obtenido una mejoria inmediata; y en otras,
una vez conseguida la curacidn clinica, se pasa a otras medicaciones
de mantenimientc mis baratas o uids cémodas.

749




REVIS1IA ESPAROLA DLDE LAS ENFERMEDADEDS

Hablo de medicaciones mas comodas porque he usado siempre la
vitamina “E” en forma de inyectables (en mi opinion, la mas prac-
tica), pues aunque considero Uutil la administracién oral, no la reco-
miendo en mis enfermos, en primer lugar, por depender su efecto
de la perfecta absorcidn, que puede no serlo en un enfermo de jubo
digestivo, vy en segundoe lugar, porque no confio en la seriedad de su
ritmo de ingestidn en ciertos pacientes. Pero hay algunos de ellos que
por vivir en extramuros o en campo aislado, desde donde se «dirigen
directammente a su lugar de trabajo, encuentran difieil el uso de las
inyecciones, por lo cual se sustituye el o-tocoferol por otras terapéu-
ticas (anticolinérgicos, aminoacidos, etc.) en cuanto se presenta la
remision total de los sintomas ulcerosos.

Fn realidad, para poder sacar conclusiones definitivas de esta me-
dicacion, debieran efectuarse estas observaciones en servicios hospi-
talarios en los que se controla perfecta y diariamente la administra-
cion, la sintomatologia, la evolucion radiolégica y las pruebas que se
estimen pertinentes; pero ya sabemos que a los hospitales solo van
las ulceras callosas o los que pretenden obtener alguna ventaja social.
Dejo esta posible investigacidn a otros, que seguramente se veran
favorablemente sorprendidos por los resultadns. Mi propésito ha sido
solo encontrar el firmaco que permita esperar coémodamente y asin-
tomaticos la llegada del especifico de la enfermedad ulcerosa.

% %k

FEl motivo de la utilizacién de la vitamina «E» en los enfermos
ulcerosos se basd en la lectura de un trabajo del doctor C. Cuerve,
de VI-1948; y después de haber empleado la DOCA, segiin las direc-
trices de AckErMANN, y luego los extractos de mucosa (que adolecen
del mismo inconveniente de su alto costo inmediato). Ambos métodos
permitian obtener buenos resultados, pero no son tan concluyentes
como pretenden sus propugnadores. También he obtenido buenos resui-
tados con !a proteinoterapia, con la histamina, con la histidina, con
los estrégenos (extractivos y sintéticos), con los aminodcidos, con Jos
belladonados (y atropina), con las curas topicas pulverulentas, eteé-
tera, etc. Todos ellos son ttiles, y hasta puede llegarse con todos ¥
cada uno de ellos a resultados muy parecidos a la curacién. Pero
quitad el hilo del régimen alimenticio y vida morigerada que sostiene
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voluntad de hacerlo y todos saben lo perjudiciales que son. Alguno
de ellos nos constaba que bebfa con exceso, a pesar de sus afirmacio-
nes en contrario. Unicamente hemos procurado que fumen o beban
con el estdmago ocupado por la comida.

Hay que observar que muchos tratamientos efectuados lo han
sido en enfermos que arrastraban largos afios su ulcus y que en la
mayoria de ellos habian 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 vitamina «E»,
pero que también obedecian a otras distintas terapéuticas.

La desaparicién total y radical del dolor y toda molestia se marca
con tres cruces (4 + +); las dos cruces (+ <) indican que ha des-
aparecido el dolor, pero que algdn dia aislado puede presentarse algiin
dolor o alguna molestia (pirosis, opresién, etc.); una cruz (+) indica
que contintia el dolor muy mejorado y leve.

Las cajas a que se hace referencia contenian cinco invectables
cada una, y en la casilla de «Resultados» se expresa si el efecto se
obtenia durante la primera o las siguientes cajas, ya que al terminar
cada una de las cajas el enfermo debia acudir al consultorio a imani-
festar el resultado y recibir nueva medicacién,

Sin embargo, con gran frecuencia no ha podido haber una gran
continuidad en el tratamiento por abandono del propio enfermo =l
sentirse totalmente bien de sus molestias. Por esto se verd en cl cua-
dro que el nimero de cajas que se aplicé 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 medicacion por otra
mas econdmica apenas se han conseguido los efectos subjetivos desea-
dos. También nos ha ocurrido a veces que, acostumbrados a la inme-
diata desaparicion de las molestias subjetivas durante la primera caja
(y forzados por las circunstancias de la economia y la impaciencia
del enfermo), hemos cambiado el tratamiento si tras la segunda caja
no habiamos obtenido la remision; por ello es posible que el porcen-
taje de los resultados nulos sea en esta estadistica algo mas elevado
que la realidad, pues a veces la mejoria no es brusca, sino progresiva,
y a la tercera o cuarta caja se establece la curacién subjetiva total.

En la aplicacién del tratamiento hemos tenido la precaucion de
eliminar los casos de tlceras que previamente cursaron con repetidas
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hemorragias, con objeto de no provocarlas de nuevo mediante el efecto
hiperhemiante local del o-tocoferol. A pesar de temer esta complica-
cion, solamente en uno o dos casos se podria achacar remotamente
a ello la presentacion de hematemesis con posterioridad al tratamiento.

* K &

Pasemos, pues, al anilisis de nuestro cuadro sindptico:

Eliminamoes como resultados no conocidos los casos 2, 7, 13, 46,
49, 58, 62, 68, 74, B4, 103, 121, 124, 130, 174, 177, 178 y 183. En
total, 18.

Damos como nulos resultados los casos niimeros 3, 6, 9, 19, 23,
20, 27, 29, 33, 34, 37, 43, 56, 65, 66, 67, 69, 81, 82, 83, 91, 96, 102,
112, 117, 118, 126, 128, 147 y 187. En total, 30, que constituyen el
17,64 por 100 de los 170 casos estudiados.

Como resultados buenos (4+ o + +) apreciamos los niimeros 32,
30. 42, 48, 63, 72, 73. 76, 8o, 83, 87, 88, 95, 100, 129, 133, 137;
142, 143, 145, 149, 153, 161, 166 v 188. En total, 25, que constitu-
yen el 14,70 por 100 de los 170 casos relatados.

Son resultados excelentes (+ + +) los 115 casos restantes, que
constituyen el 67,64 por 100 de los 170 casos estudiados.

Reuniendo los resultados excelentes y los buenos, nos encontra-
mos que el a-tocoferol ha sido francamente 0til en el 82,34 por 100
de los casos en que se ha empleado y sélo ha fracasado en el 17,64
por 100 de los ulcerosos. Mis adelante estudiaremos detalladamente
los casos en que el resultade fué nulo y las causas por lo que lo fué.

* k&

Cuando el resultado es excelente (+ + ), se logra casi siempre
antes de ternunarse la primera caja. El efecto es tan inmediato, que
cuando un productor nos pide la baja para el trabajo a causa de sus
molestias gastricas ulcerosas, le recomendamos una espera de cinco
dias, durante los cuales le administramos las inyeccioncs de vita-
mina «E» (generalmente asociadas a un anticolinérgico, para asegu-
rarnos de su efecto), y casi siempre, por no decir siempre, desiste
de su peticion por encontrarse subjetivamente totalmente bien. Muchos
enfermos reciben las cinco inyecciones de la primera caja y se encuen-
tran tan bien que no vuelven al consultoric por nueva medicacion
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hasta unos meses mas tarde, cuando comienzan de nuevo las molestins.
fruto de un tratamiento incompleto. Y bastantes casos hemos obser-
vado tributarios del tratamiento quirirgico (a causa de la callosidad
de su ulcus, de sus adherencias o de su estenosis), que no lleg) u
practicarse, pese a nuestra recomendacién, porque a cada tratamicnio
de vitamina «E>» desaparecian sus molestias y con ellas se iba la deci-
sion que habia inclinado la balanza de su débil y medresa voluntad
de intervenirse.

Sin embargo, no se crea que con 10 inyectables de e-tocoferol se
pretende curar anatémicamente un ulcus calloso de veinticinco afos de
edad. Iin general, es mi impresién que los ulcus no se curan anatémica-
mente con la vitamina “E”, aunque podria muy bien reunir unos cuantos
casos en los que se observa la desaparicion radiotdgica de la imagen
ulcerosa y hacer un trabajo de los que tanto se prodigan, aunque se
compruebe a posteriori la esperada recidiva de los ¢grandes éxitos»
definitivos. Pero lo que si quiero decir es que los resultados funcio-
nales son magnificos, y sobre todo inmediatos, apreciandose perfecta-
mente, y sin Jugar a dudas, [a relacion de causa a efecto, quedando
asintomatico el enfermo.

En 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 efectos subjetivos,
siendo rebelde en eotros,

Ios efectos principales son tres: 1.° Desaparicidn del dolor. 2.° Au-
mento de ka euforia, el tono general e incluso la Iibido; y 3. Aumento
del peso corporal, Este aumento del peso, comprobado cada quince
dias en la misma bascula, sirve al enfermo como factor psicoteripico.

Todo ello contribuye a hacer a esta medicacion coadyuvante en
la curacion de otras afecciones coexistentes en algin ulceroso, que
a su vez contraindican otras terapéuticas. Asi, en los fimicos no se
puede emplear la proteinoterapia; en los hipertensos, la DOCA, v en
las mujeres es dificil manejar los estrégenos si hemos de atender Ja
periodicidad de su ciclo menstrual o su momento menocpausico. I}
a-tocoferol se puede usar con toda tranquilidad en fimicos e hiper-
tensos, asi como en cualquier momento del ciclo menstrual: v favo-
rece la desaparicidn de los trastornes climatéricos. También es cura-
tivo en los procesos de parénquima hepitico que puedan haher asocia-
dos al proceso gastroduodenal, hasta el punto de que he llegado &

h4









DEL APARATO DIGESTIVO Y DE LA NUTRICION

pudieron influir en la inefectividad del firmaco, bien por faltas en
¢l terreno organico (como en los casos 23, 63, 82, 91), bien por falta
de cooperacion del enfermo (como en el 913}, o bien (como ocurria
en la mayoria) porque su indicacién quirirgica, la callosidad del uleus,
la estenosis pilorica, ete., hacian incurable por una simple vitamina
la deformidad anatomica establecida definitivamente.

IFUNDAMENTOS FISIOPATOLOGICOS DEL TRATAMIENTO Usano.-—1’odria
alargar enormemente el trabajo, dando sensacion de erudicidn (y
cpilogar con una larga lista bibliografica), si ahora relatasc todas las
teorias que se han invocado para explicar la formacidn de! ulcus duo-
denal {que ocupan capitulos enteros de los tratados de la especialidad)
v sl expusiese una minima parte de lo que ya se ha escrito {1.600
trabajos recientemente aparecidos) y hablado sobre la vitamina «I»,
hasta el punto que ha sido motivo de tres congresos internacionales
(lLondres, 1939; Nueva York, 1949; Venecia, 1955).

Me voy a limitar, sin embargo, a opinar que las diversas {eorias
uledgenas que se pretenden usar con cardcter exclusivista no son mas
que facetas mualtiples, todas ellas posiblemente coexistentes con las
demds, de Jos mecanismos patogénicos de la afeccién. Pero que todas
cllas desembocan localisticamente en los dos efectos resultantes fina-
les. I.a disminucion de la resistencia tisural y la isquemia, j Depende
la primera de la segunda, o se produce la segunda a partir de las
lesiones locales a causa de la primera? Es mas facil pensar que la
isquemia se anteponga, por lo que se deriva la utilidad de mantener
o provocar su buen riego visceral para evitar las ulceraciones.

Casi todos los aulores poseen el intimo convencimiento de que sin
isquernia local no hay lesidn ulcerosa; la hiperacidez, las erosiones
gastriticas y el exceso de lisozima, por si solos o combinados entre si,
no producen el ulcus sin una isquemia local. Y una vez formado el
uleus, si no conocermnos el firmaco especifico que lo cure, la mejor
actitud que podemos adoptar es la misma que usamos ante las enfer-
medades del parénquima hepético y ante las tlceras tréficas de las
piernas: ayudar al organismo para que las venza por sus propios
medios, siendo ¢l mis efectivo el aumento de la circulacidn local activa.

Tenemos tres factores isquemidgenos que gozan del favor de Jos
teorizantes: Uno es el psiquico (emcciones, surmenage, estado de
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tension y ansiedad, propie de la vida moderna), que por reflejo cortico-
visceral espasmodizaria los vasos de la submucosa. Otro es el hiper-
tono vagal, con su cortejo de hipersecrecidn, hiperclorhidria, hiper-
motilidad ¢ hipertonicidad, Y el otro es el de la disfuncion vascular.
con sUs anoxias por vasoconstriceidn, con su dolor de igual meci-
nismo al del angor y con sus oclusiones de los shunts internrterio-
lares.

Ya dije que no vamos a acumular argumentos en pro o en contra
de las diversas teorfas. Lo {nico importante es darle valor a todas
ellas, ya que Jas tres tienen suficientes motivos de verosimilitud.
Y usando Jas medicaciones adecuadas y efectivas que corrijan jas
desviaciones de cada factor podremos dominar el brote ulceroso, pre-
venir la recidiva y quién sabe si curar también la en¥ermedad.

Es muy dificil luchar contra el factor psiquico, pues la tension
y la ansiedad van unidas a la misma vida del sujeto, y sélo con un
total trasplante a otro siglo o a otro ambiente podria prescindir vl
enfermo de sus cargos, de su trabajo, de su familia o de su propin
caracter,

El hipertono vagal se puede modificar con los vagopléjicos v anti-
colinérgicos, que ya constituyen extensa gama.

La irrigacidn vascular local de los vasos viscerales puede madi-
ficarse, entre otros farmacos, con la adenosina, con el Acido nicotinico
y con la vitamina «Es.

* ¥ ok

Se han sefialado miltiples acciones de la vitamina <E» en el org:-
nismo. Pero todas ellas: su accién antioxidante protoplasmica, su
efecto antipiorreico, su influencia antidistrdfica, su funcién de fe-
cundidad, su actividad hepatoprotectora, su poder cicatrizante de heri-
das de evolucidn térpida, su actuacién hipotensora en la hipertension
esencial, su utilidad en las acrotromboangitis, la interrupcion de los
accesos en las formas graves de jaqueca, etc., todas pueden presentar
como fundamento comt(in la activa intervencion de la vitamina «E» en
el aumento de la irrigacion local, con la dilatacién capilar, la permea-
bilizacion de anastomosis interarteriolares y arteriovenosas; y subsi-
guientes a ellas, la mejoria del trofismo tisular y de la capacidad
generativa, secretoria y regeneradora,

Estas finalidades son motivos mas que suficientes para funda-
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mentar su accion anti-ulcus y utilizar Ja citada vitamina en una tera-
péutica activa de la enfermedad ulcerosa.

Poseen accion vitaminica «E» diversas sustancias, entre las que
destacan ¢l @, el B y el y-tocoferol. Yo he usado en mis trabajus
acetato de o-tocoferol en dosis y formas antes expresadas. I<s e
creer que dosis mayores (de 0,20-0,30 g.) sean mas activas y acorten
la curacion clinica o reduzcan el porcentaje de resistencias al trata-
miento, aunque no mucho, puesto que un gran contingente de fracasos
eran debidos a ulcus callosos inmodiflicables por el tratawicnto mé-
dico. Creo muy 1til y conveniente la asociacién de vagopléjicos v anti-
colintrgicos con ¢l objeto de suprimir el otro factor isquemidgeno,
y verdaderamente he visto claras y definitivas relaciones de ciusa-
cfecto que me hacen preconizar la asociacion,

Como no persigo la exclusividad de una medicacion, sino el alean-
zat la curacién y recuperacién del enfermo, me parecen muy uti'es
y uso con [recuencia como coadyuvantes los aminoicidos y la pro-
teinoterapia, que conservan su valor.

Lo que parece algo extrafio, por lu inercia que arrastramos desde
hace tantos afios, es el que durante estos tratamientos he prescindido
por completo de las curas topicas (bismuto, kaolin, alcalinos, ctc.),
y a decir verdad, nadie las ha echado de menos, puesto que la mejoria
se lograba por igual con ellas y sin ellas, Ademas, es logico pensar
(y lo podemos comprobar con un estémago recién resecado) que una
suspension de polvos de bismuto colocada sobre una superiicie ulce-
rosa es facilimente eliminada del sitio al primer chorro de agua que
bata sobre ella.
~ Puede argiiirse que un trabajo de una medicacién antiulcerosa que
no lleve el coatrol radiolégico de la desaparicion del nicho en todos
sus casos, carece de valor,

Pero la realidad es que muchos ulcus desaparecidos radiologica-
mente se han encontrado en la intervencidn y que un gran ndmere
de ulcus curados conservan en rayos. X la deformacién cicatricial.
:Cudl seria, pucs, la verdadera prueba de la efectividad de un trata-
miento? Para mi es buena piedra de toyue la triada que antes cité:
i." Desaparicion inmediata y permanente del dalor. 2° Aumento de
la euforia y el tono general; y 3.° Auniento progresivo del peso cor-
poral. Ademds, tenemos un buen ejemplo de esto en la colchicina, que
a pesar de no rebajar la uricemnia ni aumentar la eliminacién urinaria
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del acido trico en los gotosos, suprime, sin embargo, el acceso gotoso,
mantiene al enfermo asintomatico y es el medicamento de eleccion,
a pesar de los mas modernos y mas tedricamente cientificos prepa-
rados, que son mas molestos, mas toxicos (atofan) y de mds riesgos
(cortisona, ACTH y butazonas).

Creo, pues, que en la vitamina <E» poseemos un firmaco alta-
mente util en la enfermedad ulcerosa y que, junto con los vagopléjicos,
debe figurar en primera linea en el tratamiento activo del ulcus
gastroduodenal.
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NOTAS CLINICAS

HOSPITALL MILITAR DE MADRID

Servicio de Cirngia del Aparato Digestivo . Jefe: Dr. M. pe Quapros TEJEIRD,

Un caso evidente de dlcera géstrica benigna
cancerizada

LPor los ductores 7, 1. MARTINEZ MURQ, E. SORDO
CALDERON vy A AMO AL AN,

No presentamos el siguiente caso con la pretension de tomar
partido en Ia vieja discusién relativa a ias posibles relaciones etiopato-
génicas tlcus-cancer, rompiendo una lanza en pro de I opinién afr-
mativa. I'or fortuna, y en fechas relativamente recientes, las cosas han
sido puestas en sy punto, y los criterios sobre este problema perfecta-
inente esclarecidos,

Muy al contrario, estamos convencidos de la rareza de Ia dege-
neracion maligna de (lceras primitivamente benignas (o, al menos,
de su comprobacion histopatologica cvidente), y es por ello por lo que
exXponemos este caso intervenido en nuestro Servicio, en el que tal
extremo ha podido ser comprobado sin dejar lugar a dudas.

Se trata de A. V., C., varén, de cuarenta y seis afivs, sin antecedentes pato-
IGaicos personales ni familiares de interes, que ingresa el 19 de enero de 103
cuti una historia larga, ocho afios, de dolor epigastrico, irradiado a todo el
hemiabdomen derecho y especialmente a lu fosa iliaca de ese lado, de ritmo
postprandial tardio, que calma eon alcalinos y con la ingesta, y que se presenta
4 temporadas que alternan con otras de calma climica ahbsoluta de hasta dos
afios de duracidn Nunca ha tenido nduseas ni vomitos, hematemesis nj melenas,
Frecuentemente, aguas de bhoca de sahor Acido. Es estrefide Yy come con Duen
apetite, En fos tltimos meses se han exacerhado sus molestias dolorosas, sobre
todo a nivel de la zona paraumbilical derccha, mas intensas en el dectiibito late-
ral del mismo lado, yue llegan a despertarle por las noches, dificultindole e
descanso. Unas temporadas pierde de peso y otras lo recupera.

A la cxploracisn fisica presenta buen estado de nutricion y color normal de
viel y mucosas. La boca esti cuidada, con prétesis fija, y Ia lengua es hameda
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Como creemos en la reversibilidad de las lesiones ileiticas en no pocos casos,
no perdemos la esperanza de restablecer la normalidad del curso intestinal Es
digna de anotar en este caso la facilidad y rapidez de la desaparicién de la
nefritis; apenas quedaron en reposo las lesiones intestinales mediante la exclu-
sién quirirgica del yeyuno-ileon y la derivacion yeyunocélica.

En este segundo caso que vamos a referir la nefritis tardé mis
tiempo en curar, porque la agudeza de las lesiones fue mucho mayor
y no se llevo a cabo la exclusion quirargica del intestino enferino o su

reseccion,

Caso I[—]J. M. M., de veintinueve afios, San Sebastian. Sin antecedentes
patolégicos, empicza a tener en los dltimos dias de marzo de 1956 dolores dc
retortijon en hipogastrio, gue se calmaban con la expulsidu de gases, pero sin
diarrea. Kl dia 1 de abril, al mediodia, fuerte dolor en fosa iliaca derecha, que
se traté con Sedol y aplicacion de hielo; fichre de 38,1 grados; leucocitosis,
12.500, El 2 de abril, por la mafana, aqueja menos dolor; la fichre es de 38,4
grados; la leucocitosis, 11.500. Le vco por la tarde de ese mismo dia y aprecio
dolor bastante intenso a la palpacién en f, i. d.; dolor al tacto rectal al ejercer
presién sobre el fonde de saco peritoneal derccho, Operado con el diagndstico
de apendicitis aguda, al incindir ¢l peritoneo sale un liquido ascitico de color
rujo oscure. El apéndice aperece muy ligeramente econgestionado y con discreta
mesenteritis, pero el final del ileon, inmediato al ciego, aparece convertido. por
un infarto inflamatorio, en un embutido de siete a ocho centimetros de largo,
de color rojo ciandtica y con pna placa de ligera necrosis en su borde mesen-
térico. Intensisima reaccion congestiva y edematosa del mesenterio correspon-
diente, sembrado de gruesos ganglios. Extirpamos el apéndice por pura rutina
y a continuacién infiltramos el mesenterio enfermo con 20 a 30 centimetros
clibicos de novocaina al 1 por 100 y cnvolvemos e! asa infartada con compresas
empapadas en suero caliente, con lo cual el final del ileon recobra su color casi
normal. Vaciamos un par de frascos de Syncromicina en el peritoneo y cerramos
en tres planos la herida parietal.

Al dia siguiente la temperatura se mantiene alrededor de 38 grados; el vien-
ter esta blando y no doloroso, pero ¢l enfermo muestra inquietud y malestar
general. La orina es cscasa y francamente hematiirica, con albiimina y cilindros
granulosos, La urea en sangre tlega a 0,90, Alglin vomito en el curso del dia.

Fn el segundo d'a del postoperatorio la fiebre llega a 38,7 grados y las
pulsaciones a 112; la orina no pasa de los 500 centimetros clibicos y tiene mas
hematuria. La urea en sangre asciende a 1,50. La inquietud y el malestar gene-
ral aumentan, El enfermo aqueja disnea, La intolerancia gastrica es absoiuta.
Repetimos la medicacion antibidtica y llevamos a cabo abundante infusién intra-
venosa con suero glucosado, potencializado alternativamente con cortisona, fe-
nergan y solucién de novocaina; en total, dos litros en veinticuatro horas. El
dia 5 de abril se insiste en la infusidén intravenosa de sueros, con lo cual la
orina pasa del litro por dia y la intolerancia gastrica disminuye mucho. Urea
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empezaron a hablar de ileitis aguda hasta 1939, se pasaron ocho afios,
desde 1931, estudiando y discutiendo a fondo el problema de los in-
fartos intestinales sin trombosis o infartos intestinales por choque de
intolerancia, como les llamo GrecoIrRE. En 1g31, en la Academia de
Cirugia francesa, en una discusién abierta por Gosser sobre el tema
del infarto intestinal, MouLoncueT, discipulo de LECEXNE, y como él
eminente cirujane y anatomopatélogo, presentd un caso estudiado por
su miaestro en 1929 ; caso que despertd un interés extraordinario, por-
que se trataba de un infarto intestinal sin trombosis vascular, especie
nosoldgica que no se habia descrito nunca en Francia, pero que Mou-
LONGLET identifico con los casos estudiados por OpaDaLEK en el
Z. f. Chir., junio de 1930, y por Max Marcus y Lsau en el
D. Z. f. Chir., 1930-1931. Pero si para Jos alemanes estos infartos sin
trombosis eran una localizacién intestinal de lo que llamaba RICKER en
1921 “‘estados peristilticos”, o sea apoplejias locales de origen neuro-
vascular sohre un fondo de alergia y de labilidad vasomotora, para
- MoULONGUET, consecuente anatomopatologo, se trataba de una enteritis
infecciosa con infarto secundario, coincidiendo asi con IF1sCHER, de
Budapest (Z. f. Chir., vol. LLVIII, pag. 1.243, 1931). Pocos meses des-
pués, CROHAN, GINzBURG ¥y OPPENHEIMER publicaban enel J. 4. M. 4.,
1932, su primera comunicacion sobre la ileitis regional, que vino a englo-
bar procesos aparentemente dispares, pero en el fondo idénticos, como
la ileolinfadenitis mesentérica de Hrusser, PPrisram, WILENSKI y
Mosckowitz : el llamado ileo espasmodico por linfadenitis mesentérica
no especifica, estudiado por nosotros; el llamado infarto intestinal sin
trombosis de (YBADALECK, Makcus y 1isau; la enteritis ulcerosa seg-
mentaria de L.ECEXE y MOULONGUET ; la enteritis flegmonosa de laMMER
y FISCHER, y lo que afios mis tarde, en 1936, GREGOIRE ¥ REILLY lla-
maron infartos intestinales por choque de intolerancia, un nombre nuevo
0 un proceso gue ya no era nuevo en la literatura médica. CrRouN y sus
colaboradores definieron la enteritis regional como un granuloma no
especifico del intestino delgado, caracterizado por una evolucién agudi-
sima o necrosante, aguda o ulcerativa y crénica o estenosante. Para los
patdlogos alemanes, fieles a las ideas de RICKER, el elemento primitivo
y autoctono de la ileitis agudisima es el infarto hemorragico; la necro-
sis es un epifenémeno ulterior, provocado por la intervencion de la flora
bacteriana. Esto explicaria que en unos casos, como éste mio, la ileitis
se cura sin tocar la lesidn, v en otros hay que apelar a la reseccién in-

testinal.
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La importancia de los fendmenos de intoxicacion en estas ileitis
agudisimas explica el hecho de observacion corriente, bien encarecido
por Monnor, de la discordancia de los signos abdominales ligeros con
la gravedad de los fenomenos generales, la paradojica coincidencia del
shock y del colapso circulatorio con un vientre hlando, no meteorizado,
v unos signos ligeros v solapados de obstruccion intestinal,

Caso FIL—FEn esle otre caso fuc vamos i referir, cou lesiones mis discretas
que en el mio anterier, la gravedad ¢ importancia de los sintomas toxicos e
garon a desorientar a médicos y cirujano, haciéndoles creer que el proceso ilei-
teo no cra mas que "substratum” e una intoxicacion general de ctiologia
poce corriente, Con el titulo de * Porfiria agrda de sintomatologia abdominal”, los
doctores BEeRTHOX, Poipick, POUTIER ¥ A IcHELET, de Angulema, presentaron
en la Socicdad de Gastroenterologa del Sudoeste de Francia (Burdeos), en la
reunion del 3 al 4 de marzo de 1930, estc caso, qur he teido en los Arch, fran.
de Apar, diy., tomo V1, nam. 12, 1950

“Una enferma, de treinta y cuatro afios, entra con carhcter ce urgencia en
wna Clinica de Angulema, ¢l 2 de diciembre de 1035, por an sindrome abdomi-
nal agudo, que empezd tres dias antes con dolores epigastricos, vomitos y tem-
peratura de 38 grados. Temiendo una zpendicitis grave, creen 1o mAas prudente
ponerle en manos de un cirnjano, quien encuentra un abdomen con discreta
defensa a la palpacion y dolor manificsto, principalmente cn las regiones sub-
costal e iliaca derecha; temperatura de 39 grados: pulsaciones, 120, ¥ facics
contraida por el dolor v la ansiedad. Con el diagndstico de apendicitis se pro-
cede a la intervencidn, encontrandn un apéndice sano que sc extirpa, En cam-
bio, ¢l asa final del ileon se presenta congestionada y edematosa, lo mismo que
sy imesenterio, sembrado de abundante adenopatia, lo que le hace pensar que
se trata de una forma, mis o nenos tipica (%), de la enfermedad de Croln.
Al dia siguiente de la operacion persiste ¢l malestar en «l cpigastrio, la fichre
alta y ta frecuencia del pulso, pero nada tes sugicre fa recesidad de analizar
la orina. En ol tercer dfa del postoperatoric el estado de la enferma es ver-
daderamente alarmante: pulso incontable, extremidades frins v cianiticas, tem-
peratura de 39 grados ¥ facies agdnica Sélo entonces se les ocurre exatninar
la orina, que prescnta un ¢olor rajo pardusca como el Oporto. 11 anélisis
comprueba la presencia de albfiming, de hematies y cilindros granulosos v,
ademas, uroporfirina y copreporhirina, En vista de cllo sc administra a la on-
ferma. en el plaze de veinticuatro horas, 3so centimetros cibicos de plasma.
1800 de suero glucosado ¥ 4o de movocaina al 1 por 100: 30 miligramos de
largactil ¥ cwatro ampollas de nicohion. Con todo ello la enferma llega a ori-
war 200 centimetros ciibicos v el pulso se hace pereeptible. Al dia sigtiente
Heaa a orinar S00 centimetrus cabicos en veinticuatro horas, la cifra de urca
cn sangre alcanza a (.00 por Looo. Se insiste en la reanimacion de la enfer-
ma con el plasma, el suero glucosado abundante, ol fenergan v el largactil.
Al fin del cuarto Jia la orina llega a dos litros por d'a y el pulso, aunque
rapido. se hace bien perecptible. ¥ el quinto dfa el postoperatorio la urea
en sangre desciende a 1.00, las prinas sc aclaran, baja la Rebre, desaparecc
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In desazén en el epigastrio, se recupera la tolerancia gastrica y la enferma
entra en convalecencia paulatina, A los quince dias de la operacion hay toda-
via indicios de alblimina, de hematies, de cilindros y de uroporfirina y copro-
porfirina. Un mes después, sintiéndose bien la enferma, todavia es positiva la
presencia de los derivados pirrdlicos en la orina.”

Los autores de esta comunicacion, ademas de encarecer la npor-
tancia del sindrome renal en su caso, concluyen que era un caso evidente
de “porfidia aguda ahdominal”, enfermedad poco frecuente, desde lue-
£0; pero lo que hace mas singular sy caso de porfidia es la presencia de
lesiones de tipo ileitico al final del intestino delgado, dato anatomopato-
fogico no descrito hasta entonces en los anales de esta enfermedad, y se
preguntan si esta lesion no sera el “substratum’ anatémico de los do-
lores abdominales y del ileo espasmaidico, propios de la porfiria ab-
dominal,

No podemos aceptar estas conclusiones de los clinicos de Angulema.
Iil sindrome de insuficiencia renal aguda, postoperatoria, que se pre-
sentd en su caso, es el mismo sefialado en el nuestro, aunque mais
grave, y respondi6 al mismo tratamniento. La porfirinuria en su caso no
es la porfirinuria idiopatica o porfiria aguda de GUNTHER, sino la por-
firinuria secundaria, mero epifeuémeno de la toxicosis operatoria; la
misma que se ha sefialado en la intoxicacién saturnina, en las intoxica-
ciones por el sulfonal, trional, veronal, en muchas toxinfecciones, en
afecciones graves hepaticas e intestinales ¥ en cuadros carenciales y de
avitaminosis. La presencia de la porfirinuria en la evolucion de un
proceso agudo abdominal ha sido sefialada muchos afios antes de que se
conociera su origen metabélico y su férmula quimica. En 1897, Dikc-
L.AFOY, en su estudio de las formas toxicas de la apendicitis (Cliniques,
tomo II pag. 336), refiere un caso de absceso apendicular pelviano con
muy poca reaccion abdominal, pero con subictericia en las conjuntivas
¥y con presencia en la orina de albimina, de cilindros granulosos y de
un pigmento rojo oscuro, que dio al espectroscopio las tipicas handas
de absorcion que luego ha descrito GiNTHER, en IQII, como caracteris-
ticas de la uroporfirina.

No tiene, a nuestro juicio, mas consistencia la otra conclusion de
los clinicos de Angulema de que puede ser la ileitis aguda una forma
evolutiva de la porfiria abdominal. Ya es bastante que tengamos que
contar con ella al hacer el diagndstico diferencial.

Como conclusion de esta nota clinica quiero encarecer la convenien.
cta de considerar las repercusiones viscerales toxicas, no infecciosas,
de las ileitis,
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Cirrosis colostdtica

Por of doctor 1. GARCIA MORAN (COuiedo).

Fanpezaté relatando, de manera sucinta, dos historias clinicas que
encajan bien en el enunciado de esta comunicacion.

Al repasar este problema con motivo de estos casos y de esta nota,
me han venido al recuerdo algunos mas, que hoy los hubiéramos inter-
pretado en la forma que veréis interpretamos éstos.

F. H. C. era mn sefior de sesenta y seis afios gue tenia una dispepsia hanal
que se calificaba de hepitica por el aspecto colémico del paciente, pero sin nin-
guna ohjetivacién en sangre ni en orina. Hombre de vida morigerada, vivia
ton cuidados de alimentacidn y medicacion dictados por los méis renombrados
internistas, que le reconocian periddicamente.

Hace afio v medio la incomodidad epigdstrica se fué haciendo mas intensa
y mis persistente, y ocasionalmente, coincidiende con algin acceso febril, st
descubrian pigmentos biliares en la orima,

Unos meses después va era evidentc la subictericia y se le oricntaron cui-
dados para la hepatitis (que no cra muy acusada en las pruebas funcionales).

Algunos meses mis tarde la ictericia se hizo franca y se presentaron leu-
cocitosis vy arnemia intensa. Esta sc corrigié con transfusiones, pero tendia a
reaparecer, Entran en ¢l iratamiento ja aureomicina y toda la gama de cola-
gogns de proteccion hepitica que es habitual aconsejar para las hepatitis,

Ia historia_ vieja, la fichre la leucocitosis y la resistencia a los tratamicn-
tos justificaban la sospecha de que pudicra existic un obsticulo en las vias
hiliares extrahepdticas, v se decidié la operacién, econtando con el conscjo del
profesor JiMENEZ Diaz.

No se enconlrd dilatacion de vias Dbifiares ni obstaculo en todo su trayecto
extrahepitico, ¥ nos parecid improcedente la derivacidn biliar, El higado, sin
tener el aspecte de la gran cirrosis, era rojo y granuliento. No era muy gran-
de. Tampoco habia una gran esplenomegalia. Se hizo biopsia hepitica, y e
informe de J\PONERO se resume diciendo que sc trata de una cirrosis biliar,
que cxplicaba fcomo veremos eon seguida) todo el cuadro evolutivo de este
paciente,

En este enfermo. a los cuatro dias de la laparotom®a surzia la hepatargia
irreversihle.

El otro caso, de una mujer de trefnta v dos afos, FoOFoAL es superpo-
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nible al primero, aungue su evolucion fué mas rapida y entré en juego en los
iliimos tiempos el componente de fibrosis perivascular, Pero en su evolucidn
hubo fa marcha térpida, agudizada por veces con febricula, ictericia, negati-
vidad de pruebas de floculacién y manifiesto predominio del componente obs-

tructivo biliar. Por las mismas razones que en el caso anterior se llegd a la
indicacién operatoria, con la esperanza de encontrar un obstaculo en vias hi-
liares cxtrahepaticas y suprimirlo. Se encontré que las vias biliares extrahe-
piticas eran normales y que en ¢l higado apuntaba el aspecto cirrético. Fl
bazo estaba algo aumentado, Tampoco sc hizo derivacién biliar.

El estudio histologico de JAPONERC s¢ reswme diciendo: estasis hiliar con
fendomenos inicinles de cirrosis biliar.

Es cierto que la clinica v el laboratorio disponen de medios para po-
der aclarar ante bastantes ictericias si son mecanicas o son parenquima-
tosas, pero 1o es menos cierto que, pese a la mas escrupulosa atencion
y al mejor juicio, hay casos —y no son raros— en los que se imbrican
factores de obstruccion y alteraciones celulares, y en los que las prue-
bhas que de ordinario se tienen por més concluyentes dejan incertidum-
bre respecto a cual puede ser la-causa del cuadro ictérico.

Los términos en que se habla de estos enfermos con ictericia, que
no entran de lleno en los grupos hien establecidos, atin llevan mayor
confusion al animo. Apunta la hepatitis reconracible por pruebas fun-
cionales y presumible por circunstancias etiologicas propicias, y es
manifiesta Ja obstruccion de vias biliares, y entonces parece logico ha-
blar de hepatitis colostatica. Se trata esta hepatitis con los recursos
dietéticos y medicamentosos que se tienen por razonables, y el enfermo
cura mas o menos lentamente, v parece entonces logica vy acertada la
denominacién. 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 recuperacién se demora se cae
en la indicacién de operacion. Ia laparotomia termina de matizar el
cuadro clinico: no se reconoce en ninglin punto del trayecto extrahepd-
tico de las vias biliares ohsticulo explicativo de la ictericia. Hoy, ade-
mas, no se saca la conclusion de la ausencia de obstaculo por la simple
vision y palpacion: se recurre a la colangiografia operatoria v a la aber-
tura v cateterismo de las vias hiliares principales desde su salida del
higado hasta la abertura en duodeno.

La situacién no cabe duda que invita a abstenerse de toda deriva-
cién biliar, ; Para qué hacerla si no se trata de salyar ning(in obstacu-
lo? Y, sin embargo, hay quien hace tales derivaciones y dice haber
obtenido curaciones, sacando la conclusién optimista de que hay que
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operar tempranameinte porque asi se evitara la evolucion progresiva
de la enfermedad. Siempre cabra argumentarles a los que tal sostienen
que tal vez sin la derivacion biliar se hubieran curado como se curan
muchos de los que no se operan. Podria pensarse, como presunta ex-
plicacion, en involuntarias denervaciones que determinasen supresiones
de espasmos intrahepaticos obstaculizantes del aflujo biliar. Es conce-
derles bastante a los partidarios de la intervencion quirirgica, yue tam-
bién disponen de un razonamiento no despreciable para justificar su
actitud: la cvidente evolucion de casos de hepatitis colostaticas hacia
la cirrosis,

Ahora hien, fas cirrosis a las que cabe atribuir su origen en la co-
lostasis son, al parecer, pocas. Hay, ciertamente, algunos puntos discu-
tibles al hacer o gquerer hacer clasificaciones de las cirrosis, pero se des-
prende de las estadisticas que pueden establecerse los siguientes grupos

@) El de la cirrosis de LAENNEC con sy oscuridad etiologica, pero
con su sintomatologia tan bien definida. .

b) Tl de la cirrosis posthepatitica, relacionable con la hepatitis de
vomienzo y evolucionando hacia el cuadro de Ia de [LAENNEC,

¢) El de las cirrosis hiliares del tipo Ha~ot, con evolucion lenta,
ictericia, higado y hazo grandes y ausencia de ascits.

En el ditimo grupo, sin duda, se encierran cuadros hastante dispa-
res v las alteraciones del reticuloendotelio han centrado la explicacion
de los mias. Al cuadro clinico de la cirrosis hiliar se llega por la reten-
cion biliar hien reconocible en los casos llamados secundarios o conse-
cutivos a um ohstaculo en las vias extrahepaticas (colangitis, pancreati-
tis, procesos e papila que estenosan el colédoco, cilculos, compresio-
nes, etc.), pero tamhién se llega por obsticulos intrahepdticos sobre la
arborescencia biliar con indemnidad aparente de los conductos cxtra-
hepdticos, A este tipo de cirrosis prinsitivas (queremos decir sin obstacu-
lo objetivable en los grandes conductos hepaticos ni en el calédoco) es
a les que dedicamos en csta note nuestra atencion,

Las cirrosis mds numerosas, de las que se presentan a los médicos vy
se internan en las clinicas y en los hospitales, son las de LLaENNEC, y
en orden de frecuencia las siguen las posthepatiticas, cuyo cuadro ter-
minal remeda al de las primeras, pero para las que cabe sefialar alguna
particularidad evolutiva; en general, estas cirrosis posthepatiticas tie-
nen el comienzo en una hepatitis (viridsica, infecciosa o tixica) eviden-
te en mayor o menor grado, hepatitis que no tiende a remitir del todo y
que al cabo de meses —de ordinario no muchos— pasa a revestir el cua-
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dro de franca cirrosis con hepato y esplenomegalia, ascitis v manifes-
taciones finales de gran insuficiencia hepatica, Esta cirrosis, bien filia-
ble por su comienzo, tiene la evolucidon hacia la descompensacion con
mucha mayor rapidez que la tipica de [LAENNEC, y no es raro descubrir
en la que se toma por cirrosis posthepatitica cierta colaboracion etiolo-
gica de alguno de los factores (ue se manejan como posibles determi-
nantes de la de LAENNEC, concretamente el alcohol.

En estos altimos afios, en que tantas hepatitis se han visto, ha sido
hecho hastantes veces ohservado en la clinica que hepatitis epidémica
(viridsica, infecciosa o toxica) presenta tempranamente cuadro ascitico,
al que antafic se adscribia una significacion prondstica fatal, interpre-
tindolo como expresion de la descompensaciin final de la resistencia
hepatica al igual que se estima en los casos tipicos de cirrosis de
[LAENNEC. Sin embargo, hay mucha diferencia entre ambas ascitis: en
la de la cirrosis terminal, aun hahiendo un disturhio humoral que con-
tribuye a la extravasacion del plasma —concretamente el gran descenso
ctle seroalbiminas—, ta hipertension portal juega gran papel; en cam-
bio, en las ascitis de presentacion temprana, que a veces aparecen en
el curso de la hepatitis, toda la explicacion patogénica se centra en la
perturbacién metabdlica.

En las cirrosis de origen colangitico -—descartadas las consecutivas
a obstruccidn hiliar extrahepdtica— el agente primordial es el de la
hepatitis, el virus o la toxina, y el hecho anatomico es la obstruccion
especifica o predominante al transito biliar dentro de la masa hepatica.

Dentro de esa mmasa hepatica, los estudios histolégicos (dificiles para
conseguir una vision real de la estructura, va que se requiere materijal
fresco, técnicas depuradas y muchas observaciones seriadas) han per-
mitido discernir clertos detalles que sirven de sostén a diferentes inter-
pretaciones patogémicas.

Entre las células hepiticas discurren los capilares biliares infercelu-
lares, que carecen de pared propia,

Entre el lobulo y el espaclo porta, antes de entrar en éste, aquellos
capilares intercelulares, uniéndose, toman cuerpo en un canal biliar
ferilobular, llamado tamhién canal de unidén o de Heding, de trayecto
muy corto, rodeacdo por células aplanadas, que van siendo transicion
de Tas hepdticas: estos canales hiliares perilobulares son dificiles de
ver en estado normal, pero en ciertos estados patologicos se hacen os-
tensibles al haber regresion en las trahéculas hepaticas vecinas.

Dentro va de los pequefios espacios porta se constituye el colangiolo
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o canal interlobular, corrientemente de luz puntiforme, rodeada de teji-
do colageno concéntrico condensado.

Al ir agrandandose o ensanchandose los espacios porta, los coldn-
giolos van convirtiéndose en canales biliares mas definidos y de mas
calibre y llegan a formarse los canales biliares segmentarios que, cun-
vergiendo camino de la superficie hepitica, van formando troncos cada
vez mds gruesos, hasta que se constituyen los grandes conductos extra-
hepéticos que van a formar el colédoco.

Siendo como son raras estas cirrosis, no es extrafio que a la hora
de estudiarias se haya destacado un aspecto en unos casos y otras par-
ticularidades en otros, con las que se ha querido definir el cuadro. Se-
gim la concepeion de ROSSLE, la colostasis intrahepitica seria expresion
de una colangitis generalizada, WatsoN y HOFFBAUER explican por un
aumento de la permabilidad de los canaliculos intercelulares el extravio
bifiar, y POPPER y STEIGMANN poOT destruccion de los canales de He-
ring o canales hiliares perilobulares. Mac Manox y RickeTTs han que-
rido ver la explicacién en la colangiolitis y pericolangiolitis, y también
en su recorrido dentro de los espacios porta, L.a hepatitis parenquima-
tosa difusa, con nodulos linfoides en la zona de contacto entre los espa-
cios porta y los 1ohulos, produciria una dislocacion entre las trabéculas
hepiticas y el arbol hiliar, que explicaria bien el desarrollo del cuadro
de cirrosis biliar. Podria hablarse aqui de un obsticulo perilobular. Y
aqui estarian las mis tipicas del cuadro clinico descrito hace tantos afios
por HaNot.,

Por todas esas posibles causas surge el hecho anatémico caracteris-
tico: la obstruccion especifica o predominante del transito bilinr den-
tro de Ja masa hepdtica, El agente primordial es ¢l de la hepatitis, ¢l
virus o la toxina. La consecuencia, la cirrosis. Ultimamente se habla
mucho de las cirrosis toxicas en cuyo dmbito han entrado las deter-
minadas por clorpromacina, cuya accion caracteristica es precisamente
el alterar de modo selectivo los conductillos biliares intrahepaticos.

Dentro del cuadro clinico de estas colostasis con evolucion cirrética
hay unos cuantos elementos subrayables v que, desde luego, se dieron
en los enfermos cuyas historias clinicas restumimos aqui: Comienzo
solapado. Se habla vagamente de una infeccion intestinal desdihujada y
prolongada, de un comienzo de malestar impreciso, que no altera os-
tensiblemente el estado general del enfernio, en el que, al cabo del tiem-
po, se percata el médico que es de sospechar cierta colemia. Con orien-
tacién de “enfermos hepaticos”, con pruebas de laboratorio mas o me-
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10s cxpresivas, casi siempre poco expresivas, son sujetos a los que era
muy corriente mandar a hacer una cura de aguas. Pasan los afios sin
grandes alteraciones; pero al cabo del tiempo la subictericia es ya cier-
ta, la febricula es la regla, aumentan de volumern el higado y el bazo y
empiezan a surgir Jas dudas diagndsticas de que hablibamos al princi-
pio: ¢ Hay una angiocolitis extrahepitica, discreta hasta entonces y aho-
ra ostensible * ; Hay una cirrosis? ; Hay un cancer de higado? Pur es-
tos tres caminos han ido las sospechas en las clinicas mejor prepaiadas
para buscar la precisién diagnostica,

Parecen datcs de laboratorio que hablan nry en favor de estas ci-
rrosis colostiticas: ¢ la anemia; b) la hiperproteinemia con las signien-
tes particularidades: hipoalbuminemia e hiperglobulinemia, mas hien
betaglobulinemia que gammaglobulinemia ; ¢) hiperlipidemia (hiperco-
lesterinemia e hiperfosfatidemia) con pocas grasas totales {lo que ex-
plica que los sueros no sean lactescentes),

Son datos destacados de la anatomnia patoldgica: la ausencia de hi-
pertension portal, el higado grande v liso con tinte hiliar v el hazo
grande.

En las biopsias —proporcionadas por punci‘n, que hoy se prodiga,
0, mejor, por laparotomia— destaca la relativa conservacién de la es-
tructura hepatica, el agrandamiento de los espacios porta y el estasis
hilar en los conductillos biliares, tanto en los que discurren por los
espacios porta conio en los mis finos intralobulillares, habiendo reac-
cién esclerosa alrededor de algunos de dichos conductos v aiteracion
hiperpldsica del epitelio en su interior.

Hasta huce poco, la impresion pronéstica ante toda colostasis con evo-
lucidn crénica que hacia presumir su terminacion en la cirrosis era som-
bria, y, sin embargo, hoy, con el arsenal terapéutico de que se dispone,
se puede lograr establecer una discriminacién entre diferentes formas
de cirrosis colostaticas, cosa que no se consigue con el estudio de las
pruebas funcionales de parecida expresion para todas ellas. La terapéu-
tica por corticoides resuelve los casos —en lo que tengan de rever-
sibles— en que el cuadro se forjs por reaccion mesenquimatosa peri-
lobular que comprime el conductillo, y no resuelve aquellos en que la
colostasis es determinada por colangitis y pericolangitis interlobular.

Tiene interés —aunque, como sefialé reiteradamente, se citen po-
cos casos en las estadisticas— el enfocar el problema terapéutico en
Su aspecto preventivo, buscando la manera de que las hepatitis colos-
titicas no recidiven y lleguen a la cirrosis.
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La hepatitis colostatica pura, con pruebas que acrediten buena
funcion celular y retardo de eliminacion biliar, que no ceda a tera-
péutica antiinfecciosa y a la de corticoides, encontrard justificaciin
para la laparotomia, tanto por razones del fracaso de esa terapéutica
como para cerciorarse de que no hay obsticulo en las vias hiliares
extrahepiticas, A este respecto, CAROLI, entusiasta del metodo de
colangiografia translaparoscopica de Roger, encuentra que con tal pro-
cedimiento también se puede averiguar si hay o no ohstaculo extrahe-
patico, puesto que se dibujard el arhol biliar desde el tronco del co-
lédoco hasta las ramificaciones segmentarias a la entrada de los es-
pacios porta.

Ya con el higado y las vias biliares a la vista, y descartando ¢l obs-
taculo extrahepatico, el cirujano puede tomar diversas decisiones, a
saber: abstenerse, considerando que las derivaciones no influencian
la salida de la bilis remansada en el propio bigado, ni aflujan la hi-
pertonia del esfinter de Oddi (si es que se piensa que tal cierre fun-
cional sostenido colabora <n la colostasis, y se admite que como acto
que trungue la posible inhibicion secretora del higado, bastara la aper-
tura del vientre gque tal vez por mecamsmo de stress-secrecion de
ACTH; estimulo de corteza; accidén de corticoides lleve a resultado
favorable) o establecer una derivacion externa por colecistostomia con
la que dicen algunos que se logran curaciones espectaculares, inter-
pretadas de diversa manera, o practicar la neurectotontia pertarterial
de la hepitica como aconseja MALLET Guy... Mas no se alvide que
con cirugia y sin ella son muchos los casos de curacidn y pocos —te-
pitamoslo— los que evolucionan bacia la cirrosis.
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EDITORIALES

Endotoxinas bacterianas, «shock» vascular
peritérico de las infeccionesy funcidén adrenal

Como es bien sabido, las ENDOTOXINAS mds importantes son
aquellas procedentes de las bacterias gramnegativas de origen intesti-
nal y especialmente de numerosas variedades del B. COLI y de las
SALMONELLAS, pero también de muchas otras ENTEROBAC-
TERIACEAS. Todas cllas producen variados efectos idricos que pue-
den ser muy graves en casos de bacteriemia repetida o sostenida, por
obstricciones al trdnsito intestingl normal (o al urinario) o por inter-
venciones quirdrgicas, pues, como sabemos, muchas veces terminan
con un shock wmortal del tipo del llamedo “SHOCK " ASCUAR
PERIFERICO DE LAS INFECCIONES™.

Semejante shock puede scr desencadenado em diversas infecciones
bacterianas cromicas del aparato digestivo o de las vias wrinarias, ef-
célera; por muiltiples factores vy, entre otros, por la toxemia de la artritis
reuwnatoide, por la INABETES, por una RADIOTERAPIA PRO-
FUNDA, etc. Asi lo hemos visto mds de nna ves, sobre todo cuando lu
radioterapia se aplica a sujetos que sufren espondilopatius, hemopatias,
con adenopatias abdominales, neoplasias, cte., estando afectos ade-
mds de piclonefritis (que pueden scr latentes) o de enteritis, o de in-
fecciones de otros drganos, asi como también en los diabéticos con es-
trecheces urefrales o ademomas de prostata e insuficientemente trata-
dos. Igualmente las infecciones virales de tipo gripal pueden dar lugar
a este fipo de shock akacteriano, pero también las infecciones por otros
uliravirus, seqin nucstra experiencia,

LA ACCION FISIOLOGICA DE LAS ENDOTOXINAS ¢s inuy compleja v
ha sido cuidadosamente estudiada por Thomas y colaboradores en
estos wltimos aiios (1954-57) no sélo en lo que respecta a la reaccion
de Shwartzman (local y general), sino en cwanto se refiere al shock
vascular, a lo hiperfuncion del sistema R, E., a la alteracion de fibri-
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Como es jdcil de comprender, el hecho paradijico de que en falcs
crisis de insuficiencia adrenal aparente no estén disminuidas las hor-
monas adrenales ha obligado a aguzar el ingenio de los investigado-
res para atribuivlo: 1.9 . alteraciones en ol TRANSPORTE de es-
tas hormonas de la sangre a los tejidos, alteraciones que resultarian
de trastornos en la génesis de las proteinas del plasma con jormacion
anormal por el higado de complejos proteinicos y de glucuron conju-
gados {Sandberg y colaboradores, 1957-58). 2.° Se ha pensado ade-
mds en que la intoxicacion por endotorinas prodiciria cn diversos ie-
jidos un BLOQUEQ de la wtilizacion hormonal que impedivia ol paso
a los mismos de los corticosteroides (Hechter, 1955), etc, v 3. Toda-
vig se ha supwesto que tal vez un cyceso del consitmo hormonal por
los tejidos crearia wuna msuficiencia relativa de cortisol, a pesar de su
auincnto en sangre (Ssego y Roberts, 1955).

Por todo ello seria posible comprender que a pesar de las hemorrg-
gias v de las necrosis de la corteza adrenal observadas en las infec-
ciones graves, y @ pesar de la inhibiciin de la génesis de los esteroides
adrenales dewmostrada experimentalmente por Rosenfeld (1955) cn
diversas sitwacioncs de STRESS, todavia las suprarrenales serian co-
paces de producir hormonas que quedarian retenidas en la sangre on
wvirtud de las alteracioncs en ol transporte y utilizacion periférica qite
acabamos de recordar,

Ahora bien, LAS ALTERACIONES FUNCIONALES DEL HiGADO, profios
de la intoxicacion por endotorinas (v tal también las del rifién), toda-
via contribuirian a la retencién on sangre de las hormonas adrenales
del misme modo que ocurre en el shock quirtirgico en el embarazo v,
sobre todo, en las hepatopatias agudas y crinicas (Brown v colabora-
dores, r1954). Corroborando tales hallazgos clinicos la inyeccién de
endotoxinas del Coli ha permitido comprobar en perros (Eik-Nes y
Samucls, 1958) la aparicion de deierminadas alteraciones funcionales
del higado que se traducen, como ya era sabido, por hiperglhicemia,
hiperlactacidemia, etc., pero ademds por un auwmento de las TRANS-
AMINASAS SERICAS (especialmente de la transaminasa glutdmico-
oxalacética). Dicho aumento scria paralelo a la elcvacion en tales cir-
cunstancias de las hormonas adrenaics inyectadas (Melby y Spink,
1958). Sin embargo, cuando a cstos mismos perros se les administran
dosis mayores de CORTISOL junto con la misma dosis de endoto-
xinas, se wmejoraria la alteracion hepdrica y, por tante, la elevacion de
las transaminasas. or consiguiente, hay que deducir gue ol cfecto
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bencficioso del tratamiento con hormonas adrenales dependeria ands
que de sit accidn fisioldgica de su actividad farmacoldgica.

J’or otra parte, cn los enfermos afecios de shock bacteriano, csti-
dicdos por Spink v sus colaboradores de Minnesota { 1955-38), asi
conto por rosetros, la respuestd adrenal @ lo administracion de COR-
TICOTKOGPIN A serfa muy similar a la de las personas norutales,
aunque la persisicncia del awmento de cortisol en plasma siga siendo
la misima que la encontrada por Sanmuels y colaboradores (1934) en
las cirrosts hepdticas,

Por iltime, la administracion de pequeiias dosis de tales endotoxi-
nas, asi como de ofros polisaciridos bacteriunos, produciria una liper-
Juncion de las células R. E. bien marcada en ol sector hepatoesplénico
(Thomas y colaboradores, 1932-57). Dicha hiperfuncion se traduce
entre olros femdmenos por una hiperhemolisis, una caida de Proper-
dina v, sohre tode, por ane mayer resistencia de las arteriolas a la ac-
cion letal de dichus endotoxinas. La hiperfuncion R, I, puede ser
explorada por diferentes métodos, segiin hemos piesto de mantficsto
on g “editorial” reciente de csta misma revista. Entre dichos méto-
dos figura el @wmento del [NDICE DE DEPURICION SANGUI-
NEA DE DIVERSQS COLOIDES inyectados en vena ¥ especial-
wente de ciertas macremoléculas del tipo del Dextran, alcohol polivi-
ailico, etc. Se ha supnesto que dichas macromoléculas se recubren de
une capa de [ilvindgene pava ser fagocitados por los snacrofagos,
con cllo ( Thomas, 1957) se jacilitaria ademds la aparicion de TROM-
BOSIS FIBRINOIDES ¢n los pequeiios vasvs la aglutinacion de
hematies v leucocitos, ete, Dichas trombosis producen und anoxia de los
tejidos v se sigien, como es sabido. de modificaciones bick conocidas
en la sensibilidad vascular a la adrenaling,

Son obias lus conclusiones pricticas qie se deducen de los ha-
lazgos cxperimentales y clinicos que acabamos de reswnir. clst, por
ejenplo, scrd necesario cvitar on todas las infecciones a gite nos hemos
referido la produccion cxcesiva de endotoxinas, v para elfo habrd que
administrar precosmente los antibioticos s adecuados junto con las
medidas quirdrgicas iddneas, sobre todo en casos de obstruccion uri-
naric ¢ dv obstruccion infestingl, de retenciones urerinas, ctc. fil wso
de los antibiogramas permitird obtener cl mdrime cfecto con dosis ani-
nias del antibidtico mds especifico y nos pondria a salve de la apari-
cion de glrmenes resistentes (estafilococos. pseudomonas, proteus,
acrebacter, ete.).
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gado. EL 77 por roo de lus enfermos hospitalizados cn cste centro, que
fosee un servicio cspecial para la lucha contra las intoxicaciones alco-
holicas, muy frecuentes en los bajos fondos de esta ciudad, mucstra
valores particularinente elevados de las transaminasas glutdmico-oxa-
lacéticas. Las prichas de funciin hepitica { Kunkel, Mac Lagan, Han-
ger) eran normales, las proteinas plasmdticas cxhibion valores fisiolé-
gicos y la bilirrubing sanguinca quedaba dentro ‘de las cifrus conside-
radas cn lo normalidad. La wmavor parte de los pacientes cxhibia un
cuadro de alcoholismo agudo en el momento de la experiencia.

Concluyen los autores dancses su intercsanic trabajo afirmando
que ¢l alcoholismo agude determing un awmento wmuy elevado de las
fransaminases, que comicnsa o manifestarse a las dos horas de la in-
gestion del aleohol y no desciende hasta transcurridas doce o veinti-
cuatro horas o aun durante mds Hempo (en un caso hasta cuatro dias
después), Alimentando a estos pacientes con unag dicta rica en protei-
nas de origen animal no se eleven las citadas tramsaminasas ol repetir
la caperiencia del alcoholisnio agudo tres scmanas mds tarde.

Queda asi demostrado que ol alcohol eleva las transamingsus sangui-
neas en los sujetos con una dicta proteica escasa, aun cuando éstos no
tengan lesion hepitica alguna, demostrable por los procedimientos
conocidos de caploracion funcional.

L ARIAS T"HLLEJTO.
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tica se diagnosticara antes por radiografia que por examen del jugo
pancreatico.

En el caso A, M. C, con pancreatitis fibroquistica, existe, como
vemos, bulimia, confirmando la observacién que a este respecto hicie-
ron May y Love en 1948-4g.

SEGUNDO GRUPO

Procesos de las vias biliares—En contraposicion al grupo prime-
o, es este del que nos vamos a ocupar ahora un grupe muy amplio
(en total g5 casos), por la variedad de sindromes que en ¢l pueden
reunirse. Asi, pues, serd preciso que consideremos varios subgrupos:

a) Obstructivos (ictericias obstructivas): 19 casos, en su mayor
parte por obstruccidn coledociana, entre los que se encuentran tres
casos ce pancreatitis calcirea.

L) Litiasis hiliar: 62 casos, entre los que hallamos cuatro con
brotes de pancreatitis,

c) Colecistopatias no calculosas: 14 casos, de ellos uno con pan-
creatitis manifiesta.

Véanse como ejemplos de este grupo la historia completa de un
caso de ictericia obstructiva y los restumenes clinicos de dos casos per-
tenecientes al suhgrupo &) y de otro que corresponde al subgrupo ¢}:

Ntwm. 7—A. B, cuarenta y un afios, casado, de Algeciras.

Desde hace un afio viene aquejando crisis dolorosas vesiculares, que
se suceden con intervalos cada vez mas cortos. Ia dltima crisis ha
dado lugar a una obstruccién coledociana, con brote febril de 39°, al
que ha sucedido una febricula vespertina que llega con irecuencia a los
37.7°. Ictericia progresiva cou acolia v coluria. Hepatomegalia, con hi-
gado duro, sin esplenomegalia,

Exploracidon: V. 5., 80 mm. a la hora; anemia intensa (2.800.000,
con 70 por 100 de Hb. v un D. M. de 8,4 micras); disminucion de las
alhtiminas del plasma (2.7 gr. por 100), sin que hayvan aparecido edemas;
aumento de la bilirrubinemia, 1.5 ing. por 100, con reaccidn directa
fuerte de H. van den Bergh. Mala utilizacion de las grasas, con aumen-
to de los acidos grasos en las heces, que contiene estercobilina. Dis-
hacteriosis intestinal de Coli ITI de Nissle.

Prueba de la galactosa con curva de glucemia de tipo diahetoide y
melituria prolongada. Urohilina de 100 mg. 0 mas por dia, [.a prucha
de la histamina demuestra que existe una aclorhidria 7T, R. T.a explora-
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cion radiologica sélo demuestra una gastritis mamelonada y un estasis
ileal. Existe hipovitaminosis A y C.

Prueba de la secreting (antes de la intervenciont.—Volumen hora,
79 ¢ ¢, Unidades de tripsina a la hora, 11,30

En vista de que el enfermo no mejora se procede a la intervencion
quirtirgica, encontrandose una vesicula retraida, con inflamacion cré-
nica y adherencias; colédoco dilatado moderadamente, sin contener
calculos ; higado grande, palido y ligeramente granuloso, cuvo examen
histoldgico demuestra la existencia de una cirrosis inicial, Bl pdéncreas
macroscopicamente, presenta una inflamacion crdnica ¢ hiperproducti-
va de su cabesa, que asemeja la neoplosia de esta glindula, pero, on
cambio, el cxamen histoldgico no muestra nada patelogico.

El enfermo tuvoe un curse postoperatorio normal y una mejoria cli-
nica evidente, que se acompaiid de la correspondiente en la prueha de la
secreting. .

Prucba de la scereting (después de la intervencion)-—Volumen ho-
ras, 123 ¢ c. Unidades de tripsina a la hora, 42,21,

Nt 27.—1944. Sr. Ih,

Dingndstico: Calelitiasis (caleulo solitario).

Prueba de la secreting—Volumen hora, 165 ¢. ¢. Unidades de trip-
sita a la hora, 31.52. (Grafica nam. 1, de tipo normal.

NUu. g2 —1952. Sr. Azcar,

Diagndstico: Colelitiasis con brotes e pancreatitis,

Prueba del dcido clorhidrico—Volumen hora, 186 c. ¢, Unidades
de lipasa a la hora, 85 (promedio).

NOM, B8—r1947. Sr. ], M.

Diagnéstico. Colecistopatia no caleutosa. H, I, v pancreatitis mani-
fiesta, (Comprobacion operatoria y anatomopatelogica.)

Prieta del deido clorhidrico—N olumen hora, 96 ¢. ¢. Unidades de
lipasa a la hora, 35 (promedio),

COMENTARIOS Y DEDUCCIONES

Del estudio de este amplio grupo de procesos vesiculares pode-
mos sacar deducciones utiles que nos aclaran el concepto que debe-
mos de tener de In participacion pancreitica en aquellas afecciones
del colecisto v de las vias hiliares extrahepiticas,

Asl vemos, en primer lugar, que la litiasis biliar influye de smane-
ra manifiesta sobre la secrecion pancredtica, alterdndola, pues se ven
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multiples casos de colelitiasis en que tanto el volumen secretorio del
pancreas como su concentracion enzimdtica estan disminuidos, De
tal manera esto es asi que el 64 por 100 de los casos que hemos es-
tudiado cursan con curvas hipofuncionales de secretina, sin excusar
la existencia de curvas de tipo normal, como es la correspondiente
al caso nim. 27 (véase grafica nim. 1), ni tampoco las hiperfunciona-
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les, como las de los casos 39, 40, 41, 43 ¥ 47, que corresponden a al-
gunas colelitiasis con obstruccion del cistico y crisis subintrantes o
con brotes de agudizacion del proceso inflamatorio, y que pueden ohe-
decer a la irritacién vagal existente en estos casos.

Por otra parte, vemos que cuando ¢l proceso vesicular (litidsico o
no) ha repercutido sobre el pancreas o cuando los dos drganos han side
afectados de mancra simultinea (procesos virales, por ejemplo), en-
tonces también lu secrecion pancredtica sc altera v esta alteracion la
registra bastante fiehnente la prueba de la secretina, o dicho de otro
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de cancer de la cabeza del pincreas, que pudieron observarse durante
la intervencion quirdrgica; y véase, del mismo modo, que el caso nii-
wnero 88, también con cwrva hipofuncional de secreting, refleja un
estado patoldgico del pdncreas, que en este caso se caracteriza por ede-
ma interacingr con reaccion fibrobldstica y destruccion inicial de las
glindulas cxocrings, que constituyd realmente la primera fase de una
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pancreatitis hiperplisica, que termind en el dhito unos meses des-
pudés,

En otros casos en que la afeccidn del pincreas es muy profunda
o la luz de ios conductos esti obstruida, llega a anularse la secrecidn,

como octrre en 1os casos uams, &, g y 11. En el primero, porque una
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curvas de secreting de tipo Ripofuncional (véanse los casos name-
ros 31, 32, 56, 60, 61, 70 ¥ 97).

Sin duda que hay casos que no podemos explicarnes 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 sido in-
tervenidos e ignoramos, por tanto, si existen histologicamente altera-
ciones del pancreas que justifiquen las modificaciones de la prueba.

Por dltimo, no querentos dejar de decir que las pancreatitis eri-
nicas que acompaiian a gran wamero de procesos de las vias biliares
—especialmente o las colecistopaiios no colcwlosas— son tan silencio-
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la hepatitis epidémica y con el desarrollo progresivo de una ictericia
generalizada, no dolorosa, ni diarreica, ni febril, pero acompaiada de
coluria y de acolia. La ictericia fue disminuyendo, sin llegar a desapa-
recer, pero dos meses después experiment6 una recidiva, durante la cual
se pudo percibir una hepatomegalia ligeramente dolorosa a la palpacion,

on
v 51825
w| z2
g2 don
=|"ra
o [$r 4
751 75
70| 70
65| 65
60 | 60
35 | 55
50 [ 50
45 | 45
40 | 40
351 35 h
30 30 /’ ‘\
25| 25 . *\
20 | 20 N, I N
151 15 N T =T y
100101 =71~ N_|.-~ >
5 51 ‘ . _
0 0
Tiempo- Ay. 10° 20° 30’ 407 50° 60°
Grifica nim. 3—Caso ntim. 136, Grifica de fipe hipofuncional con secretina.
[olwmen ltora = 57 c.c. — NaOH ™/, yastada { promedio), — Lipasa == 18 ¢. ¢
Folumen de jugo, ----- Coc, JfaQH "/, lipasa.

como también una tumoracién correspondiente al colecisto. Tenia as-
tenia, pero no era acentuada,

La exploracion del enfermo aporta los siguientes datos: Prueba de
galactosa con curva de glucemia de tipo diabetoide y melituria patolo-
gica; reacciones de Hanger ¥y Mc Lagan, como tamhién la del formol,
todas claramente positivas; heces coloreadas, con dishacteriosis intes-
tinal de Coli 1T y Bacteritm mucosns, aislandose también un wltrazirus
con caracteres semejantes al de la hepatitis epidémica. Por cateterismo
duodenal no se consigue obtener hilis,

Prucha del deido clorhidrico—Volumen hora (26-1V-48), 155 ¢. ¢.;
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22-X1-46, 112 c. c. Unidades de lipasa a la hora (promedio): en 2-XI-44,
69 unidades, y en 22-X1-406, siete unidades.

NOM. 136.—1945. Sr. Barr,

Diggnéstico: H. E. con aclorhidria H. R, Anemia macrocitaria.
Cirrosis hepatica inicial, reversible.

Prueba de la secreting.—Volumen hora, 57 c. ¢. Unidades de li-
pasa a la hora, 18 (promedio).
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con secreting, Volumen hora = 112 c.e. Normal, — flaOH "/ gastada (pro-
medio) lipasa = 7 c.c. Obsérrese come o concentracidn ensimdtica, sicinpre
eSCUSU, o8 mayer en los veinte minuios brimicros, para descender ain wids v opor-
manecer estacienario hasta ol final de la prucha (caso cxcepeional ),

COMENTARIOS Y DEDUCCIONES

Al examinar este grupo en que la afeccién del higado es dominan-
te, bien sea por uno u otro proceso, lo primero que nos llama la aten-
cidn es el hecho del gran predominio de las curvas htpofuncionales de
secretina o al dcido clorhidrico, hasta el punto de que suponen el 73
por 100 de los casos aqui comprendidos, Si pensamos, de otra parte,
que las pruebas que nos ocupan reflejan de una manera bastante fi-
dedigna el estado funcional del pincreas, llegamos a la conclusién de
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Agrupamos aqui 56 enfermos en total, de los que damos a conti-
nuacidén el resumen clinico de un caso de cada subgrupo.

Subgrupo a): Ulcus gastroduodenal (15 casos).

NUM. 199.—1944. Sra Vda. de Isas.

Diagnéstico: Ulcus duodenal con gastrorragias. Cirrosis hepatica
inicial.

Prueba de la secretina.—Volumen hora, 40 c. ¢. Unidades de li-
pasa a la hora, 3,6 (promedio).

Subgrupo b): Gastrectomizados (1o casos).

NOM, 212—1944. Sr, (Jues.

Diagndstico: Gastrectomia, en 1943, por ulcus duodenal. Sindrome
de adelgazamiento y addisonoide. Insuficiencia gonadal.

Prueba de la secretina—-Volumen hora, 30 c. ¢. Unidades de li-
pasa a la hora, 20 (promedio).

Subgrupo ¢): Gastritis y gastroduodenitis (nueve casos).

Nom. 225.—1040. Sr. UlL

Diagnéstico: Gastritis hipertréfica, con gran diverticulo gastrico
y aclorhidria H. R.

Prueba del dcido clorhidrico—Volumen hora, 176 ¢. c. Unidades
de lipasa a la hora, 31 (promedio).

Subgrupo d): Procesos entéricos y coliticos (22 casos).

NOM. 234.—1944. Sr. Tam.

Diagnéstico: . E. diarreica de tipo esprue, con apendicopatia
y yeyunoileitis: Aclorhidria H. R. Dishacteriosis de proteus. Anemia
macrocitaria.

Prueba de la secretina—Volumen hora, 46 c. c. Unidades de trip-
sina a la hora, 9,5.

COMENTARIOS Y DEDUCCIOXES

Si se mira el diagnostico de los enfermos de este grupo y se ob-
serva la respuesta secretora del paAncreas a las pruebas de la secretina
y a la del 4cido clorhidrico, se puede deducir claramente lo siguiente ;

En el “ulcus gastroduodenal”, ¢l 73,3 por 100 de los casos tienen
respuesta hipofuncional, que afecta tanto ol volumen de secrecién como
a la concentracién de lipasa. Pero, ademds, puede tombién observarse
que en aquellos casos en los que acompaiia al wlcus una cirrosis inicial
o una duodenitis intensa, estd mds comprometida la secrecion de fer-
mentos.

Cuando sc examinan los cusos de enfernios “gastrectomizgados” se
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8) Las pancreopatias latentes hemos de sospecharlas, siempre que
una de las pruebas (de la secreting o del dcido clorhidrico) sea anor-
mal (hipofuncional, irritativa, etc.), v tanto mds si se trata de proce-
sos que afectan simultdneamente al higado o al colecisto, o bien cuando
existen fuertes deficiencias de nutricién, pues de lo contrario muchas
pasardn inadvertidas. Ya hemos dicho que el 43 por roo de los ca-
50§ que han cursado con curvas hipofuncionales han sido comproba-
das operatoriamente y en casi su lotelidad existia afeccion macro o
microscopice del pinereas.

9) Complementando la observacién anterior podemos concretar
que la secrecion externa del pdncreas se altera con la mayor frecuen-
cia en los procesos hepatoenterales que van acompaiiados de fuertes
deficiencias de wutricion (en el 84,8 por Too de estos casos), siéndolo
atin wmds en los que afectan al parénquime hepdtico (cirrosis —espe-
cialmente las esplenomegdlicas— vy hepatitis) que los que conciernen
al colecisto, y mds en los que afectan al intestino delgado (esprue y
duodenoyeyunitis) que al grueso, reflejindose en la mayoria de los
casos por pruckas de secreting o del dcido clorhidrico de tipo hipo-
funcional,

10) Por lo que sc refiere a los sindromes endocrinos, cs cn la dia-
betes donde —como era de esperar légicamente— cncontramos con
mds frecuencia afectada la secrecion cxterna del pdancreas. Esto ocu-
rre en una proporcion muy aproximada (83,3 por 1oo) a la que hav
en los procesos hepatoenterales con marcadas deficiencias de nutricion.

Asimismo, en los casos de insuficiencia pituitaria, como en los de-
mds recogidos que afectan a la hipéfisis v a las adrenales, y mds atin
al tiroides, también se observan con gram frecuencia las respucstas
hipofuncionales del pdncreas.

11) En contra de lo que pudiera suponerse, el ulcus gdstrico, mds
adn que el duodenal, deprimen en la mayor parte de los casos la sed
crecion externa del pdncreas, afectando esta depresion tanto al volu-
men de jugo como a lg concentracion de fermentos. Igual fenémeno,
pero mds evidente, tiene lugar en los enfermos gastrectomisados v en
las gastritis hipertréficas y con aclorhidria H. R., como tamhién en los
que se acompaiian de anemia macrocifarig.

12) La pancreopatic calcdrea se asocia con frecucncia a la dia-
betes y mds atin cuando coincide con procesos ictéricos obstructivos.
Es asintomdtica; pricticamente, en lg wmitad de los casos, no suele
acompafiarse de modificaciones en las pruebas de la secrecién o del
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REVISTA ESPAROLA DE LAS ENFERMEDADES

Corazon de Jesiis, de Barcelona. Director: A. Gallart Esquerdo.
Sesion clinica del dia 26 de junio de 1958,

Uro dec los aspectos mas interesantes del diagnéstico diferencial de la hernia
del hiato consiste en valorar [as manifestaciones clinicas del enfermo cuando
en €l coexisten, junto con la hernia hiatal, otras enfermedades de! compartimien-
te supramesocdlico del abdomen.

De la exposicion de varias historias clinicas de pacientes, que ademas de una
hernia hiatal estan afectos de (leera gas.roduodenal, colecistitis o cincer gas-
trico o esofagico, se deduce que es posible sospechar con gran fundamento la
ceexistencia de ambas afecciones, antes de recurrir a las exploraciures comple-
mentarias,

Cuando la enfermedad que coincide con 'a hernia hiatal es una Glcera pastro-
duodenal atribuible a cada una de las afecciones permitira orientar correctamente
€] tratamiento.

Parece indudable que cierto tipo de hernia del hiato, por intermedio de las
complicaciones a que da lugar, puede facilitar el desarrolle de un cincer a nivel
de la unidn cardicesofagica. El conocimiento de esta posibilidad obliga a seguir
de cerca estos enfermos y a aconsejar muchas veces 'a cura radical de la hernia
para prevenir tal eventulidad.

J. BarBERA VorTas.—Hernia diafragmitica y diverticulo duodenal,
Escuela de Patologia Digestiva Gallart Monés. Servicio médico-
quirargico de Patologia digestiva del Hospital de Nuestra Sefiora
del Sagrado Corazén de Jestis, de Barcelona. Director: A. Gallart
Esquerdo. Sesién clinica del dia 13 de noviembre de 1658,

Aporta un caso de concomitancia de diverticulo duodenal y hernia diafrag-
mitica en una enferma de sesenta y cinco afios, que de toda su vida sufre acidez,
acusando con frecuencia peso, tirantez e hinchazon en el epigasirio después e
las comidas. En ocasiones, discretos dolores de estdmago, unas veces inmedia-
tamente, otras al rato de las comidas, que calman generalmente con alcalinos, pa-
sando temporadas largas unas mejores que otras, pero nunca bien del todo, Hace
veinte afios, melena abundante, habiendo presentado hasta la actua'idad seis me-
lenas méas. La exploracién radioldgica pone de manifiesto un diverticulo duodenal
y una hernia diafragmatica. A los efectos diddcticos rescfia que dicha enferma,
antes de acudir a la consulta, fue diagnosticada primero de ufcus ducdenal y mas
tarde de diverticulo, reiterando la necesidad de su extirpacidn, sin que nadic
hubiese pensado en la hernia diafragmitica concomitante. Sefala que las he-
morragias por diverticulitis son raras v clinicamente dificiles de precisar, estando
obligados en semejantes casos a buscar una posible asociacion con otras afeccio-
nes susceptibles de sangrar. Tnsiste en que solamente un estudio clinico detenido
¥ una cxploracion radioldgica completa, sin olvidar la encrucijada cardioeséfago-
diafragmatica, permitira llegar a un diagndstico preciso, indispensable para esta-
blecer una correcta indicacion terapéutica. Subraya que mientras 1o se tenga
la seguridad demostrada de que el diverticulo sea la causa (nica determinante de
los sintomas que prescnta la enferma, debe andarse con mucha cautela antes de
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