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NOTAS CLINICAS 

ULCERA AGUDA PRIMITIVA DEL ｃｉｅｇｾｬ＠

C. MARINA FIOL y J. PERIANES CARRO. 

Instituto de Investigaciones Clinicn::; y :lft'dicas. 

Madrid. 

La úlcera primitiva del ciego es una enfer­
medad sumamente rara; es por ello por lo que 
nos parece interesante comunicar el ｾｾｳｯ＠ si­
guiente, correspondiente a una observacwn rea­
lizada hace algunos años: 

Se t rataba d<' un enfermo varón. de cuarenta años, 
que diez dias antes de acudir a nuestra consulta co­
menzó bruscam<>nte con !'ensación dr mnlrstar en 'pi-

Fig. l. 

gastrio y náuseas; seis horas más tarde le apareció ti­
rantez y peso en fosa iliaca derecha, que se fué trans­
formando en dolor; simultáneamente le comenzó a su­
bir la temperatura hasta llegar a 39". Hizo de vientre 
tres veces con t enesmo, expulsando sólo gases y un 
poco de moco; al día siguiente persist!a la fiebre, que 
llegó hasta 38,5''; el dolor era intenso en fosa ilíaca de­
recha y tenia estreñimiento, que continuó hasta que 
acudió a nuestra consulta. Como síntomas generales 
tenía malestar y mareos. Sus molestias fueron dismi­
nuyendo en lo..c; dfas siguientes poco a poco, oscilando 
la temperatura alrededor de 38°. En el interrogatorio 
hallamos una ausencia total de molestias digestivas pre­
vias y únicamente como antecedente de cierto valor, 
según veremos después, el hecho de que el enfermo an­
tes de presentar sus molestias habfa ingerido ostras en 
gran cantidad. 

En la exploración clinica no hallamos ninguna alte­
ración en los distintos órganos y aparatos y en el ab­
domen encontramos un dolor intenso a la palpación de 
la. fosa iliaca derecha; al profundizar esta palpación se 

aprec1a tUla tumorac1ón alargada, dt' superficie con­
v<>xa, y de unos 8 cm. de longitud, que seguía la direc­
ción del ciego y ascendente. 

El ru1álisis que traía f'l enfermo, practicado ocho días 
después del comienzo de su proceso, mostraba 12.400 
leucocitos con 60 srgmt>ntados, 8 formas rn cayado, 24,5 
linfocitos y 7,5 monocitos. Cuando no..c;otros Ir <'xplora­
mos rrpetimos la fórmula leucocitaria, prrsentando 
12.000 leucocitos con 43 segmentados, 11 formas en ca­
yado, 36 linfocitos y 10 monocitos. La velocidad de eri­
trosedimcntación <•!'taba muy aC<'lerada, con un índice 
de 80 mm. Las aglutinacion<'S al grupo tifico-paratlfico 
fueron negativas. 

Le practicamos una exploración radiológica encon­
trando un ciego bi<'n plC>nificaclo y un ｡ｰｾｮ＼ｬｩ｣ｰ＠ dirigido 
hacia arriba no doloroso a la palpación !f ig. 1) ; inme­
diatamente por encima del <'Sfinter ￭ｬﾷ ｾ ｯＭｃｬＧｃ｡ｬ＠ había una 
zona de contractura; a la compresión <1<' rsta zona Vi­

mos que, coincidi<'ndo con la masa palpabh• y con t'l 
máximo punto <ir' dolor. existía un ､ｴ • ｰ＼￭Ｎｾｩｴｯ＠ d(' contras-

Fig. 2. 

t e del tamaño de tma mon-eda de un céntimo con con­
tornos irregulares y con surcos profundos convergentes 
(figura 2). 

Ante esta imagen radiológica, y la existencia de un 
wpéndice normal, pensamos en la posibilidad de que _el 
enfermo padeciese una úlcera primitiva aguda del ｣ｾ･ﾭ
go; no obstante, cabía la posibilidad de que el depósitO 
tle contraste hallado en el -ciego en forma de úlc-era se 
debiera a una colección casual del contraste ; por ello, 
veinticuatro horas más tarde volvimos a explorar al 
enfermo, hallando entonces el ciego con menor ｣｡Ｎｮｴｩｾ｡､＠
de contraste, que por ser de consistencia más flúida 
podía desplazarse ｰｾｲｦ･｣ｴｲｵｮ･ｮｴ･＠ sobre la superficie tu­
moral: ell_o nos permitió ver cómo la mancha pers1stia 
presentando contornos más recortados (Cig. 3). 

Desde que por primera vez estudiamos al enferm.o 
instituimos un tratamiento con grandes dosis de pem­
cilina, con lo cual, a las cuarenta y ocho horas, ya es­
taba mejor del dolor y la temperatura habla deseen· 
dido; esta m ejoría continuó en los días ｳｵ｢ｳｩｧｵｩ･ｮｾ･ｳ＠
hasta desaparecer sus molestias totalmente a los dlCZ 
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días. Practicada entonces una nueva exploración radio­
lógica, hallamos un ciego y ascendente completamente 
normales. 

Nuestro diagnóstico fué de úlcera primitiva 
del ciego. La úlcera aguda del colon es poco 
frecuente, existiendo en la literatura un cente­
nar de casos publicados. Esta úlcera benigna 
fué primero descrita por CRUVEILIIIER en el 
año 1830; desde entonces hasta el año 1939, en 
que CAI\tERON hizo una r evisión sobre los 68 ca­
sos publicados, fué considerada como enferme­
dad muy rara. Aproximadamente el 50 por 100 
de los casos se localizan en el ciego y precisa­
mente en los alrededores de la válvula íleo-ce­
cal, siendo el sitio de elección diametralmente 
opuesto a la apertura de esta válvula. Este pro­
ceso suele aparEcer entre los 25 y 50 años con 
mayor frecuencia , existiendo descripciones en 
sujetos de 18 a 80 años. E s más frecuente en 
los hombres que en las mujeres, especialmente 
cuando la localización es en el colon derecho. 

El cuadro clínico es similar al de la apendi­
citis, caracterizándose por comienzo brusco, con 
molestias como en nuestro caso, primero en el 
epigastrio y más tarde con dolor localizado en 
la fosa ilíaca derrcha; la elevación de tempe­
ratura es habitual, raras veces hay diarrea, ge­
neralmente estrefiimiento, y el estudio de la 
serie blanca muestra una gran leucocitosis con 
aumento de los ncutrófilos y desviación a la iz­
quierda. Dado el cuadro tan parecido al de la 
apendicitis, la mayoría de estos casos son ope­
rados pensando en este proceso. En otros en­
fermos la evolución va r ápidamente hacia la 
perforación a las pocas horas de comenzar el 
enfermo con sus molestias. 

No existe en la literatura ningún caso que 
sepamos en que el diagnóstico haya sido prac­
ticado preoperatoriamente; si exceptuamos el 
caso descrito por BOlVIBI en el cual existía una 
tumefacción de forma ovoidea en la fosa ilíaca 
derecha. Con la exploración radiológica, prac­
ticada por enema opaco, este autor pudo encon­
trar una imagen persistente redondeada en el 
ciego, que más tarde, en la jntervención qui­
rúr.gica, se vió correspondía a una úlcera ex­
tensa de unos 2 cm. de tamaño. La pared del 
ciego en este caso se hallaba engrosada, rígida 
e infiltrada. Los caracteres histológicos son 
idénticos a los observados en las úlceras gastro­
duodenales, siendo éste el motivo por el que al­
gunos autores las han relacionado, apoyándose 
además en la coincidencia en algunos casos de 
ambos procesos; sin embargo, en la recopilación 
hecha por CAMERON, sólo en un 4 por 100 de 
los casos coexistía una úlcera gastroduodenal. 
En algunos de los enfermos, como señala BAR­
LOW, los bordes de la úlcera presentan los ca­
racteres de una ulceración crónica, mientras 
que en la base hay una gran actividad, sugi­
riendo este autor un crecimiento lento que sú­
bitamente ha entrado en un período de activi­
dad. Cuando estas úlceras profundizan tienen 

forma de chimenea, llegando fácilmente a la 
perforación. 

Si exceptuamos nuestro caso, todos los de­
más descritos en la literatura han sido inter­
venidos quirúrgicamente, siendo la mortalidad, 
incluyendo las perforaciones, del 40 por 100. 
Hoy día, con el empleo de los antibióticos, el 
pronóstico es más favorable, siendo nuestro en­
fermo un claro ejemplo de curación sin recurrir 
a la cirugía. 

La etiología de esta enfermedad permanece 
desconocida, habiéndosela descrito en relación 
con las aplicaciones de rayos X y radium. Se­
gún K.RoMER, se produciría tras la aplicación de 
los rayos una parálisis intestinal y lesiones de 
los vasos, aparte de que exista una sensibilidad 
de la mucosa para las radiaciones. W ARREN y 

Flg. 3. 

WHIPPLE observaron después de la radiación la 
desaparición de las vellosidades intestinales, de 
las criptas de Lieberkühn y lesiones de las cé­
lulas de los linfáticos. Estas lesiones facilita­
rían el ataque bacteriano, hablando SEITZ y 
y WINTZ de una verdadera disentería después 
de las irradiaciones. 

En las enfermedades renales se ha descrito 
la aparición de úlceras aisladas secundarias a 
arterioesclerosis y arteriolonecrosis. Talllbién 
se han descrito úlceras en el curso de diversas 
enfermedades infecciosas. 

La mayoría de los autores se inclina a favor 
de una etiología vascular o infecciosa. 

FisCHER describe alteraciones en los enfer­
mos circulatorios, que se localizan alrededor de 
las formaciones linfoideas; estas lesiones se 
producirían especialmente en enfermos arterio­
escleróticos, pudiéndoselas observar exclusiva­
mente en los vasos del conducto digestivo, sien­
do negativos los estudios practicados en otros 
vasos del cuerpo (BUDAY, ｈｾｭｕｒｇｅｒＩＮ＠ Estas 
alteraciones conducirían a trombosis o a estre­
chamientos intensos de la luz vascular que lle-
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gan hasta la oclusión. Estas lesiones vasculares, 
al producir un defecto de nutrición de la mu­
cosa, favorec :rían la necrosis y ulceración. En 
los casos de estasis capilar o venosa se pueden 
producir hemorragias y erosiones superficiales 
que por la acción necrotizante del contenido in­
testinal, rico en gérmenes, sobre el epiteliu le­
sionado o poco resistente por el defecto de irri­
gación sanguínea se produce la necrosis, trom­
bosis y úlcera. 

Factores predisponentes para la aparición de 
estas úlceras serian el estreñimiento y la pará­
lisis intestinal o la distensión postestenotica. 
El mecanismo sería idéntico, o sea, una anemi­
zación de la mucosa, como sería el caso de las 
masas de heces endurecidas según NOTHNAGEL, 
y de las úlceras que se producen por encima de 
las estenosis, cuyo mecanismo vascular fué 
puesto en evidencia por SHil\IODAlRA en sus ex­
periencias. 

El factor bacteriano tiene una importancia 
fundamental, ya sea directamente, cuando se 
trata de una mfección heterobacteriana, o se­
cundariamente, cuando existe un trastorno 
vascular a través de una disbacteriosis. 

En nuestro enfermo nos parece como más 
probable que se trate de una infección hetera­
bacteriana poco violenta; hablarían En favor de 
esta hipótesis la ausencia de otros trastornos 
vasculares y la aparición brusca del proceso al 
poco tiEmpo de la ingestión de ostras. Otro dato 
en favor de esta hipotesis sería el haber asistido 
en la misma época a varios enfermos con cua­
dros de enterocolitis aguda padecidos a raíz de 
la ingestión de estos mariscos. 

RESUMEN. 

Se ｟ｰｲ･ｳ･ｮｴｾ＠ un caso de úlcera benigna aguda 
del ciego, ､ｩｾｧｾｯｳｴｩ｣｡､｡＠ radiológicamente, y 
cuya cuadro cllmco era indiferenciable del de la 
apendi?itis ｡ｧｵ､ｾＮ＠ Se trata del segundo caso 
｡ｰ｡ｲ･ｃｩ､ｾ＠ en la hteratura en el que el diagnós­
tico ｾ･＠ hizo preoperatoriamente y posiblemente 
el ｰｲｵＺｾ･ｲｯ＠ en _el. que la curación se logró por 
tratamiento medico con antibióticos. Se comen­
ta su posible etiología. 
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EPILEPSIA EN LA LESION MITRAL 

J. VARELA DE SEIJAS AGUILAR, A. SASTRE CAS­
TILLO y A. ESQu'IVEL JIMÉNEZ. 

Clinica. Médicn dl'l Pmft•sor· C . J ｉｾ￺［ＺＭＮ［ﾡＺｺ＠ DlAz. 

Pérdid:=ts agudas de conocimiento, acompaña­
､｡ｾ＠ o?aswna,lmente de convulsiones y de carac­
tensticas mas o menos semejantes a las de la 
epilepsia esencial, son de presentación no in­
frecuente en diversas enfermedades cardíacas. 
Concretamente, por lo que res¡_,ccta a las lesio· 
nes mitrales, pueden observarse cuadros seme­
jantes por diversas razones. En primer lugar, 
los bloqueos ｡ｵｲ￭｣ｵｬｯｶ･ｮｴｲｩ｣ｵｬ｡ｲ･ｾ＠ consecutivos 
a la afectación reumá• ica del nódulo aurículo­
ｶ･ｮｴｲｾ｣ｵｬ｡ｲＬ＠ son capaces de dar lugar a cuadros 
semeJantes, coincidiendo con los períodos de 
Wenckebach o con las crisis de bloqueo aurícu­
la-ventricular completo. 

Las taquicardias agudas, al disminuir brus­
camente el volumen minuto, pueden dar lugar a 
la aparición de semejante cuadro. Este se ve de 
preferencia cuando el aleteo auricular pierde 
bruscamente el bloqueo protector aurículoven­
tricular, que generalmente le acompaña. La in­
tensa taquicardia, engendrada por las 300 con­
ｴＺ｡｣｣ｩｯｮｾｳ＠ por minuto, da lugar a unas condi­
ciOnes circulatorias sumamente desfavorables, 
con anemia aguda de los centros. La fibrilación 
auricular paroxística puede dar lugar al mismo 
cuadro, en el momento de su instalación o en la 
fo:ma. ｟｣ｲ￳ｮ｟ｩ｣ｾＬ＠ cuando alternan períodos de fi­
bnlacwn rapida con otros más lentos· en oca­
siones, estas formas de fibrilación ｾｵｲｩ｣ ｵ ｬ｡ｲ＠
ｾｵｹ＠ ｩｲｲｾｾｬ｡ｲ＠ se acompañan de paradas car­
diacas, md1eando una afectación profunda de 
la aurícula que sólo se resuelven por escapes 
nodales o ventriculares. 

La taquicardia paroxística auricular arrit-
• 1 

m1a que precede con frecuencia a la aparición 
de la fibrilación auricular, puede acompañarse 
de cuadros epileptoides. La confusión con E pilep­
sia o eclampsia es frecuente en los niños simdo , , 
este uno de los modos de presentación de la ta­
q?icardia paroxística infantil, según ya seña­
lo uno de nosotros anteriormente. En el adul­
to puede originarse la misma confusión, y si no 


