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RESUMEN

El frabajc comprende un estudio de 70 enfermos quirurgicos portadores
de tulcera gastroduodenal.

Las caracteristicas sindréomicas basicas estudiadas en la muesira no se
diferencian significativamente de las registradas en la bibliografia consultada.
El estudio EEG acusa la presencia de actividad paroxistica de grado sensible
en el 3¢ % de los individuos en condiciones de reposo, siendo ésta alteracion
altamente significativa, en relacion con el tanto por cien de presentacion en
muestras no selecionadas, por lo gue parece indudable la interdependencia
entre el sindrome ulceroso y la actividad paroxistica eléctrica cerebral.

Se registra mayor incidencia paroxistica entre los individuos de constitucion
psicosomatica ulceroide y la mayor incidencia relativa de paroxismos EEG

corresponde a la localizacion ulcerosa en cuerpo vy antro.

El presente trabajo ha sido iniciado con
el deseo de contribuir al conocimiento
de la correlacién de dos fendmenos que
con anterioridad habfamos visto coinci-
dir con cierta insistencia, y sobre los
cuales apenas se habia llamado la aten-
cidn en la literatura médica. Son las al-
teraciones paroxisticas eléctricas cere-
brales y la tlcera gastroduodenal.

Su realizacién, por un lado, nos llevd
a la revisién de la bibliografia y a efec-
tuar el andlisis de la muestra propia en
el aspecto mds especifico del trabajo, y,
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por otro, a estudiar determinadas carac-
teristicas bdsicas del sindrome ulceroso
dentro de la muestra, tales como edad
de presentacién, constitucién psicoso-
matica ulceroide, localizacion, dolor, pi-
rosis, etc., y relacionarlas con las esta-
disticas ya existentes, para deducir si la
dindmica de las mismas permitian gene-
ralizar las conclusiones obtenidas, o
aportaban particularidades especiales
que condicionasen y, por tanto disminu-
yesen, el valor significativo de la supues-
ta correlacion electro-clinica.

En 1841, Rokintanski observé la conco-
mitancia entre tumores ventriculares y
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tlcera gastrica. Posteriormente, Cus-
hing confirma dicha - relacién entre
procesos intracraneales y ulcera gastri-
ca, v senala el papel del diencéfalo en
el control de la secrecién gastrica. Wolf
y Wolf observan en un paciente con fis-
tula gdstrica que los estados afectivos in-
flufan en el color de la mucosa, en la se-
crecién y en la motilidad gédstrica® *. En
enfermos poliomieliticos, Kuhlman vy
Otto observaron alteraciones gastroin-
testinales, con incidencia significativa.
Heyde y Robinsons encuentran tlceras
agudas en autopsias de poliomieliticos *
7. Roth y Villardell encuentran coinci-
dencia de ulcera gastroduodenal y ade-
noma pituitario ¥. Las anteriores consi-
deraciones, basadas en correlaciones mas
o menos significativas, se refuerzan con
las observaciones de Hanson y Brodie,
por un lado, y las de Menguey por otro,
al comprobar que la hipofisectomfa pro-
ducia agravacién de las udlceras géstricas.
Hummel y Lanchantin encuentran hemo-
rragias gastricas en el 20 por 100 de los
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grandes quemados ” .

La participacién de estructuras dience-
falicas en la patogenia de la tlcera gas-
troduodenal, al menos en sus formas
agudas, que parece deducirse de lo ex-
puesto en los trabajos anteriores, se con-
firma a la luz de los numerosos trabajos
experimentales realizados en distintas
especies animales, mediante lesiones o
acciones medicamentosas, o sometiendo
al animal a un estado de stress mds o
menos prolongado. En este sentido ob-
tienen tlceras gdstricas, Schiff, lesionan-
do talamo y pedunculos cuadrigéminos;
Ehstein, el laberinto; Bronwn-Sequard,
diversas areas corticales; Von Prenchen
y Pomorsky lesionando el suelo del cuar-
to ventriculo y cuerpo cuadrigémino;
Watls y Fulton el hipotdlamo anterior;
Keller y D’Amour, los nucleos del tuber
del perro; Babkin la superficie orbital
y el extremo anterior del girus cinguly;
Gonzalo-Sanz los ntcleos paraventricu-
lar y ventromedial y el tuber; French y
Porter por medio de estimulos eléctri-
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cos repetidos en monos; Long, Sen y
Anand por lesiones en hipotilamo an-
terior; Mahl por la excitacidon psiquica
en perros; Foltz por estimulos nocicep-
tivos en monos; Schater por accién de
algunos anestésicos y Bucaille por in-
yeccién de novocaina en el drea pre-

s 2 4 6 13 4 ] 19 25 3 3
frontal, o pozon
39 44 49

Las evidentes correlaciones entre alte-
raciones del sistema nervioso central y
anomalias anatomofuncionales gastricas,
que se deducen de los trabajos expues-
tos, no han despertado gran interés en
el campo de la. electroencefalografia,
stendo muy escasos los trabajos dedica-
dos a investigar este problema. Kirsch-
baum y Stehle obtienen un 11,6 por 100
de trazados patolégicos en 50 enfermos.
Petersen y Sorbye en estudios sucesivos
sobre 114 y 200 ulcerosos encuentran
anomalias en el 18 por 100 y en el 17
por 100 sucesivamente. Bental, Sincha,
Avial y Szabo que de 29 nifios con sin-
drome ulceroso 13 mostraron anomalias
y Bernot y Guthrie las registran en el
17 por 100 de una muestra de 40 pa-
cientes con distintas afecciones gastro-
intestinales® * * *

MATERIAL Y METODOS

Se estudian 70 enfermos quirdrgicos (59
varones y 11 mujeres) portadores de l-
cera gastroduodenal. Ninguno tiene an-
tecedentes neuroldgicos. Su estudio se
realiza valorando las siguientes varia-
bles: Edad, sexo, constitucién psicoso-
matica ulceroide, localizacién de la 1l-
cera, tiempo de evolucién (para esto il-
timo se aconseja establecer como refe-
rencia para la medida del tiempo uni-
dades que varian segiin una progresion
geométrica de base 2 y razén 2), dolor
y pirosis, complicaciones, y el estudio
electroencefalografico.

Se realizan los EEG con un aparato Kai-
ser de 16 canales, siguiendo las técnicas



Septiembre 1966

habituales de registro, en condiciones de
vigilia. Se analizan los siguientes para-
metros electroencefalograficos:

A. Morfologia. En este’ capitulo se in-
cluyen cuatro grupos de acuerdo con
el grado de sincronizacién o integra-
cién de las ondas EEG.

I. Sincronizado {(S). Se registra activi-
dad ritmica o sincronizada de forma
continua.

2. Desincronizado parcial (Is). Con mas
de un 50 por 100 de trazado sincro-
nizado.

3. Desincronizado parcial (Id). Con me-
nos de un 50 por 100 de trazado sin-
cronizado.

4. Desincronizado (D). Actividad total-
mente desincronizada.

B. Frecuencia. En tres grupos, uno de
mas de 10 ciclos por segundo; otro
de menos de 9, y un ultimo grupo
que reune casos de gran inestabili-
dad de la frecuencia.

C. Amplitud. Se valora de acuerdo con
la amplitud de los usos correspon-
dientes a la actividad de fondo sin
tener en cuenta 10s paroxismos.

D. Paroxismos. Se estudian los brotes
clasificandolos por su amplitud y por
la duracién. En los potenciales aisla-
dos se tienen en cuenta solamente los
grafoelementos que destacan en am-
plitud mds del 100 por 100 sobre la
actividad de base.

E. Respuesta a la hiperpnea. Se califica
segun la lentificacién e hipersincro-
nfa que desencadena.

F. Fotoestimulacion. Se estudia sola-
mente la positividad o negatividad
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del fendémeno de arrastre y la res-
puesta paroxistica.

RESULTADOS

A. Caracteristicas de la muestra. La dis-
tribucién del nimero de casos de acuer-
do con la edad reproduce aproximada-
mente una curva normal. La edad me-
dia de presentacién de tlceras gastro-
duodenales corresponde en esta mues-
tra a los 43 aflos. El desvio tipico equi-
vale a 12 afios, por lo tanto el 68 por
100 de los enfermos quedarian compren-
didos entre los 31 y 55 afios. Por otro
lado, la esperanza matemdtica de que
se presenten con el grado de afectacién
que motivd su ingreso, estd limitado en-
tre los 19 y los 67 afos, siendo excep-
cionales los casos con edades inferiores
O superiores a las senaladas.

La distribucién del nimero de varones
0 mujeres aisladamente, aunque el de
éstas sea sensiblemente reducido con
respecto al de varones, sigue aproxima-
damente la ley senalada.

La localizacién de las tlceras (tabla I)
ha sido comprobada en 53 casos en el
acto operatorio. En los otros 17 enfer-
mos, de comprobacién radioldgica, son
de objetividad indudable, y se locali-
zan 16 en bulbo y 1 en cuerpo. Creemos
hacer notar que la localizacién de las
cinco tlceras duodenales han sido com-
probadas operatoriamente.

El tiempo de evolucién de la sintoma-
tologia clinica ha oscilado entre 10 me-
ses y 38 anos. La distribucién de los
casos con base de tiempo cronolégica,
da origen a una curva asimétrica con
predominio de tiempo de evolucidén de

Tabla IL-—Localizacion de las ulceras.

Cuerpo Antro Piloro Bulbo ‘Duodena Total
Varones 6 5 2 41 5 59
Mujeres G 2 0 9 0 11
Total & 7 2 50 5 70
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15 afos aproximadamente con mayor
pendiente hacia la menor duracién, y
rama mds prolongada hacia el mayor
tiempo de evolucién. Agrupando la ca-
suistica dentro de periodos que esten en
progresién geométrica, la curva de fre-
cuencia se normaliza dentro de ciertos
limites, facilitandose asi su estudio esta-
distico.

Han sufrido dolor 39 varones y 6 mu-
jeres, es decir el 50 por 100 del total de
los enfermos estudiados; de acuerdo
con la intensidad del dolor se distribu-
yen siguiendo una curva practicamente
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lidad correspondientes a las edades es-
tudiadas. En 33 enfermos se registra,
microvoltaje inferior a 50 y en 37 esta
comprendido entre 50 y 100 microvol-
tios.

Se ha registrado un alto porcentaje de
potenciales aislados con incidencia sig-
nificativa en cuanto a porcentaje por
unidad de tiempo, y en cuanto a hiper-
sincronia relativa coincidiendo 0 no .con
brotes. Dentro de los paroxismos en
brotes se acusa predominio de los de
corta duracidon y morfologia aguda. La
organizacion de estos brotes no tiene

Tabla IL—Resultados del estudio de la morfologia en el EE.G.

S Id D
Varones 13 18 3
Mujeres 2 6 0
‘Total 15 24

normal, con predominio de la intensi-
dad media.

Han tenido sensacién de pirosis 44 va-
rones y 7 mujeres. La distribucion por
intensidad del sftitoma es discretamen-
te asimétrica a expensas de los varones.
Se han registrado hematemesis y mele-
nas en 20 casos y en 2 perforaciones.

En el estudio de la morfologia de los
EEG, se observa mayor porcentaje de
trazados intermedios que en la pobla-
cién normal, atin cuando el porcentaje
de trazados totalmente desincronizados
(D) es discretamente inferior (tabla II).
Se registra una frecuencia predominan-
te de 10 o mayor numero de ciclos por
segundo en 36 casos. En 18 casos la fre-
cuencia dominante es de 9 o menos
ciclos por segundo.

Un grupo de 16 casos presenta una acu-
sada inestabilidad de la frecuencia, re-
gistrandose husos lentos alternando con
otros normales y ain rdpidos. En nin-
gin caso, la amplitud de fondo es su-
perior a los limites maximos de norma-

caracteristicas especificas, es de estruc-
tura variable y no se diferencia de los
registrados en algunos estados intercri-
ticos de epilepsias (fig. 1 y 2).

No se han registrado descargas punta-
onda o polipunta-onda tales como las
consideradas por algunos autores como
especificas de determinadas formas de
epilepsia. Los brotes suelen ser bilatera-
les con asimetrias mds o menos intensas
pero también se han registrado brotes
focales. La mayoria de los brotes con
amplitud de grados II y IIl se hallan
comprendidos dentro del grado I de du-
racién y se registran con alto grado de
incidencia en el tiempo.

Teniendo en cuenta como mdas funda-
mental el grado de amplitud, se obser-
van anomalias de grado I en el 30 por
100 de los enfermos y de grado IT y HI
conjuntamente, en el 34 por 100. Extre-
mando el margen de garantia hacia la
normalidad se observa un 34 por 100 de
anomalfas paroxisticas sensibles que su-
pone un porcentaje altamente significa-
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Fig. 1

EEG 1013, A.SH., 49 afos, (1) — Registro en reposo. Se objetivan brotes irritativos de
gran amplitud de proyeccién difusa con predominic temporo-occipital.
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tivo en relacién con la poblacién normal
no seleccionada.

Las respuestas a la hiperpnea son, en
general, poco significativas: en el 50 por
100 es negativa, en 25 enfermos se ob-
jetiva discreta lentificacién y solamente
en 9 se observa lentificacidén sensible.

B. Correlaciones entre los distintos pa-
rdmetros. Se objetiva un claro predomi-
nio de la actividad: paroxistica (tabla IV)
entre los 30 y 60 anos. La diferencia con
las edades anteriores y posteriores se
pone de manifiesto con mds claridad

Tabla III.—Caracteristicas de los paroxismos:
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agrupando los grados O y I en oposi-
cién a la suma de los II y III. Prescin-
diendo del primer grupo que por el
reducido numero de enfermos es poco
valorable se observa a partir de los 20
afos un aumento progresivo del porcen-
taje relativo de paroxismos hasta los 60
anos, con descenso en el grupo de edad
superior a 60. Se observa que en los 51
enfermos de constitucidén ulceroide, 20
tienen actividad paroxistica manifiesta
frente a 31 que la tienen normal o dis-
creta. Dentro de éste grupo supone un

los datos registrados no se excluyen entre si.

Grado Duracion Amplitud Hiperpnea
I 48 21 25
II 16 12

III 5 12 1

Tabla IV.—Correlacién entre el grado de paroxismos y edad.

Afos 10-19 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69
Paroxismo 2 6 22 20 13 7
+ + + 0 0 2 7 3 0
+ + 1 1 4 1 3 2
+ 0 3 8 8 2 0
O 1 2 8 4 " 5
Tabla V.—Correlacién entre paroxismos y localizacién ulcerosa.
Paroxismos Casos Cuerpo Antro Piioro Bulbo Duodeno
+ 4+ + 12 2 2 0 8 0
+ + 12 1 3 0 8 0
+ 21 3 2 0 16 0
(8] 25 0 0 2 18 5
Total 70 6 7 2 50 5
Tahla VI.—-Correlacion entre Paroxismos y Tiempo de evolucién
de la sintomatologia ulcerosa.
Paroxismos
L v % 67 71 54 24 il
AV A g 2 5 7 6 2 2
Oy + n.° 1 2 6 19 16 2
2 aflos 4 afios 8 afios 16 anos 32 ahos 64 afios
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Fig. 2

EEG 313, A. O, ¢1) — Registro en reposo. Brote focal localizado sobre
g regiéon temporal izguierda.
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39 por 100 de anomalias sensibles. En-
tre los 19 restantes, 4 tienen paroxismos
manifiestos, frente a 15 normales o dis-
cretos, lo que supone un 26 por 100 de
anomalias sensibles.

La constitucion tiene un discreto valor
significativo, no sélo en cuanto a la pre-
disposicién ulcerosa, sino también, den-
tro de los ulcerosos, a una mayor inci-
dencia paroxistica.

La mayor incidencia de paroxismos elec-
troencefalograficos se objetivan en las
localizaciones de cuerpo y antro (ta-
bla V). No se observan enfermos con
dicha localizacién en los que al menos
no se registran paroxismos discretos.
Llama la atencién la ausencia de paro-
xismos en individuos con ilceras loca-
lizadas en piloro y duodeno.

La intensidad paroxistica (tabla VI) es
menor en aquellos casos que tienen una
evolucidn mas lenta o que han plantea-
do mas tardiamente en problema qui-
rargico.,

La actividad paroxistica guarda cierto
paralelismo con la intensidad de las gas-
tralgias; no se observa correlacion di-
recta por el contrario, entre grado de
paroxismo e intensidad de la pirosis.

El mayor porcentaje relativo de enfer-
mos con complicacién hemorrdgica gra-
vita sobre los paroxismos de grados dos.
Sin embargo, si agrupamos a los indi-
viduos con paroxismos mds intensos y
los comparamos con los discretos, no se
observan diferencias relativas en el tan-
to por ciento de distribucién. El mismo
resultado se encuentra al relacionarlo
con las perforaciones.

DiscUsION

El numero de casos es suficiente para
poder sacar conclusiones de valor signi-
ficativo. Por un lado, la muestra presen-
ta una distribucién normal en cuanto a
la incidencia en edad, permitiendo efec-
tuar un estudio estadistico de precisidn
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aceptable; por otro, presenta una gran
homogeniedad de sus principales carac-
teristicas bdsicas con las estudiadas por
otros autores, con lo cual las conclusio-
nes sobre los objetivos especificos que
nos hemos propuesto estudiar pueden
enunciarse con cardcter general. Resal-
tamos, por no haber encontrado datos
en publicaciones anteriores, la particu-
lar distribucién del tiempo de evolucion
de los sintomas. Como expresamos en
el estudio de las caracteristicas de la
muestra, la distribucion de la incidencia
de este pardmetro origina una -curva asi-
métrica con menor pendiente hacia el
mayor tiempo de evolucién, normalizan-
dose cuando se superpone a un tiempo
de evolucién de base logaritmica. Esta
particularidad unida a la correlacién li-
neal con la edad de los pacientes, cuan-
do se emplea un sistema de coordena-
das semilogaritmicas, es la expresion
de un fenémeno bioldgico registrado en
el estudio de distintas funciones del
organismo ¥. Creemos que esta ley de
evolucién ha de ser tenida en cuenta
necesariamente si se quiere establecer
con rigor el prondstico o discriminar el
efecto de una medicacién sobre la sinto-
matologia gastroduodenal.

La incidencia de paroxismos eléctricos
cerebrales  en individuos portadores
de ulcera gastroduodenal es un hecho
de indudable wvalor significativo. En
nuestra casuistica, como hemos dicho,
se eleva a 34 por 100 el nimero de
casos con paroxismos de intensidad ma-
nifiesta. Uno de los trabajos resenados
senala un 40 por 100 de anormalidades
en una pequefia muestra de ninos ulce-
rosos “. Los demdas encuentran cifras
anormales en menos del 20 por 100 ° *
¥ % Cualquiera de los porcentajes seiia-
lados es significativo comparado con el
registrado en miuestras no seleccionadas
que para nosotros no sobrepasa el 5
por 100.

Las diferencias en el porcentaje de ano-
malias depende del criterio de seleccion
y calificacién. En nuestra casuistica se
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atiende al diagndstico objetivo, preciso,
perfectamente localizado de la tlcera;
en los demds trabajos se atiende al sin-
drome wulceroso sin comtrol operatorio
como norma. Por otro lado, se atiende
también en algunos casos, al andlisis de
determinada morfologia EEG. No se
ha registrado ninglin enfermo con acti-
vidad delta posterior, y solamente en
uno se registraron descargas, que pudie-
ran considerarse de tipo psicomotor,

Para nosotros lo fundamental es la exis-
tencia en si de anomalias paroxisticas
EEG, que ponen en evidencia que den-
tro de la muestra ulcerosa, existe una ex-
traordinaria incidencia de alteraciones
de la dindmica eléctrica cerebral.

Demostrado el hecho, se plantean las si-
guientes posibilidades en orden a la pa-
togenia y a al terapéutica:

A. El paroxismo es primitivo y puede ser
causa de la iulcera. De las publicaciones
revisadas se deduce un estrecho grado
de dependencia causal entre distintas le-
siones del sistema nervioso central y
la presentacién de tlceras gastroduwode-
nales. El mecanismo intimo de produc-
cién de la dlcera a partir de lesiones del
sistema nervioso central no se conoce.
Pudieran originarse por via directa a
través de las conexiones nerviosas, por
efecto de potenciales anormales, o tam-
bién, por un mecanismo mdés indirecto,
tal como alteraciones mds o menos es-
pecificas de la homeostasis.

Lesiones que asientan en zonas mdis o
menos distales dentro del sistema ner-
vioso central, han ocasionado ulceras, o
al menos alteraciones de la mucosa y de
su irrigacién o de la dindmica gastrica.
Hipotdlamo, sistema limbico, corteza,
tdlamo, pedinculos cuadrigéminos, tu-
ber, suelo del IV ventriculo y atn de-
terminados niveles de la médula han si-
do punto de partida de dichas lesiones
gastrointestinales * % * © ¥ ®* ¥ %
U o¥ s ¥ 1a respuesta gdstrica, sin
embargo, no es igual para lesiones ana-
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logas de estas distintas zonas. Aun den-
tro del hipotilamo la zona afectada
puede ocasionar distintas respuestas®.
Por otro lado, cada una de estas res-
puestas estarfa condicionada por facto-
res de orden mds o menos general,
por ejemplo, estado de actividad del
cerebro * *, y fundamentalmente in-
tegridad de los circuitos feedback gas-
trico - hipotalamico * *. El hipotdlamo
rige las funciones vegetativas a través
de circuitos de interaccidn que gravi-
tan sobre el vago y el simpdtico, mo-
dulados por impulsos interoceptivos,
descargas originadas en las zonas de la
afectividad y mecanismos humorales im-
plicados en cambios de las constantes
hematicas y endocrinas ™ * ® *. La es-
timulacion de la extremidad central del
vago seccionado, dejando el otro intacto,
produce inhibicién de la motilidad antral.
La seccion de ambos vagos, dejando el es-
pldcnico intacto, inhibe las estimulacio-
nes del cortex sobre la motilidad antral.
La estimulacién cortical, después de sec-
cionados ambos esplicnicos, con el va-
go intacto, produce inhibicién de los
movimientos antrales’. Se ha observa-
do también que la seccién de los vagos
impide la formacidn de tlcera y disminu-
ye la secreccién acida ™ * *.

Por su parte el sistema limbico puede in-
tervenir en la génesis de la dlcera, como
sustrato de las esferas emocional y vie-
ceromotora, ya sea a través de las cone-
xiones con el hipotidlamo o con el cere-
bro medio, y por tanto actuando mas o
menos directamente sobre la dinamica
gastrica a través del vago o de las modi-
ficaciones humoraleg® * ¢ 7 ® * # %,

Sin embargo, en ocasiones se observé
aumento de la secrecién acida a pesar
de la seccidn de los vagos, tal vez debida
a una influencia hormonal secundaria *.
Asi se observa que la cortisona estimula
la secreccidn gastrica después de la an-
trectomia y vagotomia' ¥. La vagoto-
mia no impedira la ulcera aguda de alar-

ma ’.
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En resumen, los puntos de partida son
multiples y los mecanismos complejos.
Pero se puede deducir que, si bien exis-
ten mecanismos ‘que gravitan sobre la
via humoral, ocasionando roturas de
equilibrio de la homeostasis que condi-
cionan la génesis de la ulcera gastrica,
en muchos casos es necesario admitir,
como hemos supuesto, que la lesion ce-
rebral actuaria de un modo mds directo
a través de los circuitos nerviosos de
feed-back o de la interacién que liga al
estébmago y a su funcién con determina-
das estructuras del sistema nervioso
central.

La alteracion de la dindmica de dichos
circuftos llevarfa consigo la llegada de
impulsos o estimulos eléctricos anorma-
les, que modificarian la funcidén y la
capacidad de reaccién de las estructuras
de la pared gastrica facilitando la pre-
sentacién de ulcera.

Siendo esto posible, nada se opone a
admitir que la tlcera gastroduodenal
puede ser también facilitada por la pre-
sencia de potenciales anormales créni-
cos detectables electroencefalogréfica-
mente, residuales de procesos cerebrales
diversos, que interfieren de un modo
prdacticamente constante, sin que, por
otro lado, los citados circuitos ocasio-
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nen, ordinariamente, manifestaciones
neurolégicas anormales objetivales.

B. El paroxismo es producido o incre-
mentado por efecto irritativo distal de
la ulcera. Este supuesto no puede ser
deshechado, al menos coadyuvante, en
el sostenimiento y ain incremento de la
actividad paroxistica. Es sobradamente
conocido, y por ello no hacemos referen-
cias bibliograficas, el fenémeno de los
potenciales evocados en el sistema ner-
v10s0 central por estimulo de ramas ter-
minales. Dentro del circuito “gastro-sis-
tema nervioso central”’ conocemos sola-
mente el efecto desincronizante de la
actividad eléctrica cortical del estimulo
de distensidon duodenal, dentro de Iimi-
tes no subjetivables, v de las puntas es-
tricninicas por estimulacién vagal. Pero
sabemos que en otros circuitos un esti-
mulo continuo puede ocasionar respues-
tas de sincronizacién totalmente opues-
tas a las desincronizantes circunstancia-
les o temporales senaladas ™ * *,

C. La ulcera y el paroxismo se superpo-
nen en un mismo individuo sin interde-
pendencia causal. Nada se opone a la
posibilidad de coexistencia de disfuncio-
nes gdstricas y centrales sin Interaccidn
mutua. Carecemos de datos objetivos
que demuestren o nieguen esta posibi-
lidad.

SUMARY

EEG and the Gastroduodenal Ulcer

The article describes a study of 70 surgical
patients having gastroducdenal ulcer. The
bhasic syndromic characteristics studied in
the sample did not differ significantly from
the cases described in the biblipgraphy con-
sulted. The EEG study shows the presencs,
under resting conditions, of a paroxistic
activity of a sensitive degree in 34 % of the
cases. This alteration was highly significant
in comparison with the percentage of the

cases not chosen. This points fto what seems
to be an interdependence between the ulcer
syndrome and the cerebral electrical paro-
xistic activity., Thére was an even greater
paroxistic incidence registered among the
individuals of an ulceroid psicosomatic cons-
titution. This relative incidence of EEG pa-
roxisms corresponds to an ulcer found in
the body and the antrum of the siomach.
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