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La angustia la padecen muchos de los enfer-
mos que concurren al gastroenterologo.

El paciente hace alusion a gue su cuerpo no
es el mismo de antes y gue siente una sensacion
de que algo no funciona bien. B médico, y en
este caso el gastroenterdlogo, se enfrenta con la
ardua labor de comenzar a interpretar la sinto-
matologia.

Clasicamente se comienza con el estudio de-
tallado de la historia clinica, buscando las distin-
tas alteraciones fisiopatologicas que e individuo
pueda tener, haciendo hincapié en la parte orga-
nica, pere sin olvidar en absoluto lo que se re-
fiere al medio ambiente, que influye en la vida
de este individuo y a toda la constelacion psiqui-
@ que directa o indirectamente pueda producir
esta sensacidn de sinestesia.

En un trabajo publicado en 1976 por Switz'V
se demuestra que el diagnostico mas comin he-
cho en gastroenterologia es el de colon irritable
o enfermedad funcional del colon. Este es un
término bastante genérico y no nos dice nada de
la etiologia de la enfermedad,

I idea de la mayoria de los clinicos atribuir
1 un factor psicologico un rol importante una vez
que se haya excluido todo aquello que signifique
una lesion organica. Sin embargo, en un trabajo
publicado en el ano 1977 por Glaser y Engel,®
ellos sugieren que este concepto tradicional de
buscar o excluir lo organico antes de considerar
lo psico-social es cientificamente infundado, eco-
noémicamente extravagante, y ademas dana mu-
cho al paciente.

Personalmente crec que si bien el papel de los
problemas psiquicos sobre las enfermedades gas-
trointestinales es de primordial importancia, la
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afirmacién de Glaser y Engel * es demasiado
aventurada,

‘Existen muchas enfermedades organicas a ni-
vel del aparato digestivo que se manifiestan du-
rante afios, como un sindrome psiquice eviden-
ciado especialmente por ansiedad, angustia v/o
depresion,

Para que una persona Se sienia bien debe
existir una perfecta homoestasis a nivel tanto psi-
quico como fisico, y esto hace que este individuo
cumpla con sus funciones {isiologicas en forma
normal.

Ader 4 demostré que las ratas que después
del nacimiento eran criadas solas, en la edad
adulta eran mas susceptibles al desarrollo de tu-
mores mamarios, leucemia, Ulcera, convulsiones
espontineas, encefalomiocarditis virdsicas, triqui-
nosis, diabetes aloxanica y gastritis erosiva, que
aguellas que se han desarrollado en comunidad.

Estos estudios ponen de manifiesto, como fac-
tores sociales, que en los primeros momentos de
la vida pueden modificar favorable o desfavora-
blemente el desarrollo organico_posterior de un
ser viviente.

Lipowsky ¥ ¢ estima que 30 a 60 % de los
pacientes que se encuentran internadss y 50 a
B0 % de los pacientes que van al consultorio ex-
terno tienen alteraciones psiquicas de impo.tancia
y que demandan una atencion especial.

El enfermo tiene angustia, por no sentirse
bien, porque no sabe lo gue tiene, porque igno-
ra i su padecimiento es grave y porque no vis-
lumbra cual serd su futuro.

Es interesante destacar gue |0s pacientes de
la clase media tenian cuatro veces mdas sintoma-



tologia que los pacientes de la clase trabajadora
en lo que se refiere a su depresion y angustia.

Como vemos es evidente la importancia de
la sintomatologia psiquica en los pacientes que
consultan en una practica generai o aquelios
que consultan a un servicio de gastroenterologia
directamente.

Uno de los grandes problemas que nos afli-
gen es el saber en qué porcentaje la sintomato-
logia psiquica que acompana a estos enfermos
es producida por las mismas alteraciones que de-
terminan lesiones orgénicas.

A nivel del tubo digestivo y en sus glandulas
anexas, especialmente en pancreas, se encuentra
gran cantidad de células del sistema APUD, mu-
chas de las cuales derivan de la cresta neural, de
la cual también se desarrolla embriolégicamente
el sistema nervioso, ™

Muchas veces se pueden encontrar alteracio-
nes enzimaticas que explican los fendmenos psi-
quicos de enfermedades orgdnicas. En la gastritis
cronica atrgfica es muy comin la existencia de
jaquecas oftdlmicas v de depresion.

A menudo se puede encontrar que estos en-
fermos presentan una gran cantidad de células
argentafines productoras de serotonina.'®

Esto nos explica en parte el porqué de sus
jaquecas oftalmicas. la serotonina ¢ 5-hidroxi-
triptamina es un depresor cerebral. Es un anta-
gonista cerebral de la dopamina y de la noradre-
nalina, y podria ser uno de los factores causantes
de los cuadros depresivos de estos pacientes.

Muchas personas padecen del denominado
“reflejo gastrocdlico”. Se atribuia este reflejo a
un colon espastico, o a la presencia de trastornos
psiquicos. Se ha demostrado que estos enfermos,
en una alta proporcion, tienen gastrina y motilina
aumentadas. Estos polipéptidos producen, al ac-
tuar sobre el colon, aumento de las contracciones
colonicas, con la consiguiente expulsion de la
materia fecal.

A nivel cerebral se han encontrado receptores
de gastrina y una cierta produccion de gastrina
cerebral. El papel que puede jugar la gastrina a
nivel periférico y sobre el metabolismo cerebral
es hasta el momento desconocido.

Como se ha referido, un porcentaje de los
enfermos con gastritis cronica sufre de depresion.
La mayoria de estos enfermos padece de una
aclorhidria histaminorresistente y de una deficien-
cia de pepsina. Debido a esto, la digestion de
las proteinas es incompleta. Se ha demostrado
que al pasar dichas sustancias al intestino v por
accion de una flora anormal se forma gran canti-
dad de endomorfinas. Esto se ha comprobado
especialmente con las proteinas del trigo.

Existen tres tipos principales de endomeorfinas:
alia, beta y gamma. La beta endomorfina es la
mas estudiada. Tiene una estructura molecular de
treinta y un aminoacidos. Posee varias acciones
importantes, especialmente depresora y antialgi-
cz2 a nmivel del 5 N. C. la gamma endomorfina
fiene una accion excitatoria del 5. N C.UL 12

A veces no se encuentran las endomorfinas
completas, sino los cinco aminoacidos terminales
que constituyen las enkefalinas. Se ha demostra-
do la existencia de dos enkefalinas, que son: Ia
leucinaenkefalina v la meteoninaenkefalina, de
acuerdo con qué aminodcido terminal sea leucina
o metionina. la estructura es la siguiente:

Tirosina- glicina-glicina-fenilalanina-metionina-
= metioninaenkefalina.

Tirosina—g[icina-glicina-f enilalanina-leucina =
leucinoen kefalina.

Estas sustancias tienen receptores a nivel ce-
rebral y son neurotrasmisores,!!®

Las enkefalinas formadas a nivel digestivo po-
drian pasar al torrente circufatorio y al 5 M C,
legando a ser las causantes, en un gran porcen-
taje, de la sintomatologia depresiva, ansiosa y
angustiosa, que presentan estos enfermos,

Es interesante acotar que muchas de las crisis
y recaidas de los esquizofrénicos se presentan a
raiz de la ingestion aumentada de derivados del
trigo. Fstos determinan un aumento de endo-
morfinas. Es un hecho muy conocido a nivel po-
pular que ciertas comidas producen un empeora-
miento de los esquizofrénicos. Esto motivo y
motiva la concurrencia de este tipo de enfermos
a los consultorios generales de clinica y de gas-
troenterologia.

No se sabe si estas endomorfinas se forman a
través de un mecanismO anormal a nivel intesti-
nal 0 por una falta de metabolizacion de las mis-
mas. FEstas sustancias actdan en el cerebro, sobre
el metabolismo del Ca que cumple una funcion
de transmisor celular.

Las beta endomorfinas inhiben la sintesis de
prostaglandinas y de AMP ciclico en el cerebro.

Desde la antigliedad es sabido que los facto-
res psicoldgicos juegan un papel muy importan-
te en la determinacion de fa ulcera duodenal.

Llama la atencién que no todos los enfermos
sometidos a los mismos factores psicologicos, o
al mismo stress, desarrolian el mismo tipo de en-
fermedad. Esto se debe en parte a una persona-
lidad distinta. Pero existen otros factores.

Se ha demostrado la existencia de un nuevo
neurotransmisor que es la somatostatina que en
un principio fue identificada como una sustancia
que inhibia solamente la produccion de somato-
trofinatlt. 15 Se sabe que cumple una funcion
neurgtransmisora muy importante. Esta ubicada
a nivel de diencéfalo. Este polipéptido es un ver-
dadero inhibidor de muchas otras hormonas, ta-
les como la insulina y el glucagon. Lla insulina
y €l glucag6n son grandes productores de secre-
Cion gastrica, ya sea a través del AMP ciclico, co-
mo sucede con el glucagon, o a través de una
accion directa sobre la acetilcolina, como sucede
con la insulina. B dltimo efector de la insulina
es el ion Ca, sin el cual no puede actuar.

Se han descrito receptores insulino-depen-
dientes e insulino-inhibidores a nivel cerebral cer-
canos a los de la somatostatina. Cuando se so-
mete a las ratas a un stress, desarroflan dlceras
multiples de estOmago, pero si estas ratas son
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tratadas con somatostatina no se produce nada y
el animal resiste las distintas pruebas estresantes.

Se ha comenzado a tratar enfermos con gastri-
tis hemorragicas y dlcera con somatostatina, ha-
biéndose demostrado la curacion de estos en.
fermos.

La influencia psiquica en la produccion de
tlcera podria ser explicada de la siguiente mane-
ra: la dlcera gastroduodenal tiene un ritmo dia-
rio y un ritmo estacionario. Se presenta especial-
mente al comienzo del otoio y al finalizar el
invierno.

En estas estaciones se observa la mayor can.
tidad de hemorragias agudas debido a lesiones
Ulcerosas del tracto gastrointestinal.

la glandula pineal tiene un rol muy impor-
tante en la regulacién de las prostaglandinas. La
deficiencia de la melatonina produce una dismi-
nucién de prostaglandinas.

Las alteraciones psiguicas que se producen tie-
nen gran influencia sobre la funcién de la glan-
dula pineal, en las distintas épocas del ano. Es
sabido que durante el otono y el invierno dis-
minuye la produccion de melatonina y por ende
de las prostaglandinas. Esta disminucién de las
prostaglandinas en esta época del ano seria una
causante de la mayor incidencia de dlceras.

Las prostaglandinas, sobre todo la PGE-2, tie-
nen una accion protectora doble a nivel de la
mucosa gastrica. Por un lado la prostaglandina
E-2 estimula la produccién a nivel de las células
de cuello, al actuar sobre el AMP-ciclico incre-
mentando su accién, por otro lado disminuye la
produccién de acido clorhidrico, al actuar sobre
las células parietales inhibiendo la produccion de
AMP-ciclico, y por consiguiente de acido clorhi-
drico .1

Se ha encontrado a nivel cerebral una produc-
cion de gastrina. Puede suceder que las altera.
ciones de la somatostatina y de las prostaglandi-
nas a nivel cerebral sean causante de un aumento
de la gastrina cerebral, la que a su vez aumenta-
ria k produccién de histamina. Esta tendria una
accion sobre los receptores H-2 del estomago,
produciendo una hipersecrecion gastrica y por
consiguiente un aumento del dcido y la produc-
cién de Ulceras duodenales. la cimetidina al blo-
quear los receptores H-2 géstricos actUa en el me-
canismo de la secrecién géstrica. la cimetidina
tiene una accién sobre los receptores H-2 cere-
brales y ésta es la causa de los cuadros depresi-
vos que se observan en personas de edad.

Se ha visto que cuando se la administra a ni-
nos en dosis un poco elevadas y aun en dosis
normales, se producen verdadercs cuadros con-
fusionales.

Muchos de los enfermos que padecen una al-
terucion a nivel del tracto digestivo, ya sea una
ent ropatia por gluten, una enfermedad de Crohn
0 una simple giardiasis, tienen una serie de sinto-
mas, tales como palpitaciones, extrasistoles y va-
sodilataciin posprandial. Se la ha interpretado
como sintomas “‘neurovegetativos”. Sin embargo
se ha demostrado que estas personas tienen una
gran liberacién de un neurotransmisor que es el
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VIPUT 18 e cual es el causante de estas altera-
ciones. Por otro lado el rash posprandial que
acompafa a muchos de estos enfermos es simi-
lar al rash que se produce en los enfermos dia-
béticos no insulino-dependientes que estan en
tratamiento con clorpropamida y toman alcohal.

Este rash se crefa producido por una alergia
al alcohol o una interaccidn entre la clorpropa-
mida y el alcohol. Sin embargo, ahora se sabe
gue es debido a la liberacién de endomorfinas a
nivel del intestino. E anulado por un bloquea-
dor de la endomorfina, que es la Naloxona,

Un hecho de experiencia clinica es que los
enfermos que padecen de una enfermedad pan-
credtica crénica y especialmente los que tienen
un carcinoma de pdncreas presentan una depre-
sibn 0 una angustia depresiva durante mucho
tiempo, inclusive anos, de sus sintomas caracte-
risticos. Tanto psiquiatras como clinicos han sido
consultados muchas veces por estos enfermos, y
al cabo de meses o anos vemos que la enferme-
dad causante es el carcinoma de pancreas. Por
eso cuando un enfermo se presenia en la clinica
médica con ligeras molestias digestivas, pero con
marcado estado depresivo, lo primero que de-
bemos pensar y descartar es el carcinoma de
pancreas,

Si bien el hecho clinico es antiguamente co-
nocido, no se sabia cudl era o podia ser la razén.
En un Simposium sobre neurotransmisores en- Er-
langer, en el afo 1977, se demuestra que en el
pancreas se liberan endomorfinas, sobre todo las
dos enkefalinas y las beta endomarfinas.i® Ello
podria ser la causa de los_estados depresivos mar-
cados que presentan [os enfermos con un cargi-
noma de pdncreas.

Uno de los sintomas que mas preocupan a los
psiquiatras y al médico peneral, en los grandes
estados depresivos, es la constipacion. Esta dlti-
ma en estos enfermos se torna muy rebelde y no
obedece a ninguna de las terapéuticas catirtica o
dietética conocidas. Se ha visto dltimamente que
la endomorfina actia sobre el intestino y deter-
mina una inhibicién de la motilidad del mismo.
La motilidad puede haber sido inducida por es-
timulos eléctricos, nerviosos o por medio de la
acetilcolina y es bloqueada directamente por la
accion de las enkefalinas.

Estas sustancias, a igual que la dopamina, jue-
gan un papel importante en aquellos enfermos
con marcada depresion.

Como se sabe actualmente, el mal juego de
los neurotransmisores, tales como la noradrena-
lina, acetilcolina, dopamina, 5-hidroxitriptamina,
endomorfinas y dcido gammaaminobutirico, es el
causante de numerosos cuadros psiquicos.

Los individuos que padecen una depresion tie-
nen aumentada la endomorfina y disminuidas fa
dopamina y noradrenalina; por ello poseen un
doble mecanismo de accién para producir una
disminucion o una pardlisis a nivel de su intestino.

Es interesante que muchos de estos enfermos
pueden normalizar su funcién intestinal cuando
se les administra antibioticos de accidn intestinal,
tales como la neomicina. Probablemente éstos,



al destruir cierta flora bacteriana, impiden la ac-
cion microbiana sobre sustancias tales como el
trigo, y de esta manera disminuya la formacion
de endomorfinas y enkefalinas.

Es indudable que el enfermo hepitico es uno
de los que presenta mayores cuadros de angus-
tia, depresion y ansiedad. Esto era ya conocido
desde muy antiguo. Los griegos clasificaban a
los caracteres en: sanguineos, biliosos, flematicos
y linfaticos. E! bilioso era un individuo depresi-
vo, lento en su pensar y con reacciones muy tar-
dias. A la luz de los conocimientos actuales sa-
bemos que en estos individuos que presentan una
leve 0 una marcada insuficiencia hepatica existen
trastornos a nivel de los neurotransmisores,

Llos principales neurotransmiscres estimulado-
res son: la noradrenalina, la dopamina vy la acetil-
colina. En los individuos que tienen una hepatitis
aguda de cierta intensidad o una cirrosis, ya sea
compensada, y con mayor razén en la cirrosis des-
compensada, se observa una disminucion de la
dopamina, noradrenalina y un aumento de falsos
neurotransmisores, tales como octopamina y la
feniletilamina, (22

Existe elevacion de la 5-hidroxitriptamina de-
bido a que el triptofano plasmatico se encuentra
muy aumentado. El 5-hidroxitriptamino sérico pa-
sa la barrera hematoencefalica, determinando la
produccion de serotonina cerebral, la cual es un
inhibidor. El acido gamma aminobutirico esta in-
crementado. De esta manera existe un aumento
de los neuroinhibidores: gamma amingbutirico y
S-hidroxitriptamina con una disminucion de los
excitadores: noradrenalina, dopamina, y aparecen
falsos neurotransmisores: la octopamina y la fe-
niletanolamina. Esto nos puede explicar gran par-
te de los sintomas psiquicos que se ven en estos
enfermos.

Es interesante llamar la atencidon sobre las cri-
sis hipoglucémicas que presentan muchos enfer-
mos que son rotulados como '‘depresivos”, ““neu-
roticos” o ‘‘ansiosos”.

Resulta que estos enfermos en las llamadas
“crisis de ansiedad” presentan una marcada trans-
piracion fria, mareos, y ocasionalmente pérdida
de conciencia. Muchos tienen una secrecidon de
insulina aumentada, ya sea por accion de algu-
nos de los polipéptidos como el VIP o por ver-
daderos insulinomas.

Una gran mayoria de los enfermos que pre-
sentan insulinomas son tratados como ansiosos,
depresivos, epilépticos, o cardfacos, durante mu-
cho tiempo.

Pero éstos son enfermos con una patologia
bien definida y que curan al instaurarse el trata-
miento adecuado.
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