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La úlcera gastroduodcnal se observa en todas las 
edades de la vida. En Jos niños, aun los más jóve­
nes, no deja de aparecer con cierta frecuencia, ha­
biendo autores que han negado su existencia; per0 
en realidad ello se debe a que ha sido r-oco estu­
diada. 

Así, FEER estima que la úlcera gastroduodenal in­
fantil es excepcional antes de la pubertad, llegando 
DELORT a afirmar que "se tiene derecho a dudar de 
su existencia aun cuando se sospeche haber descu­
bierto una". FILKENSTEIN niega su aparición, por lo 
menos de la úlcera redonda, primitiva, en los niños 
menores de cinco años. Otros, como MARFAN, dudan 
también que pueda existir, pero citan los casos re­
cogidos por otros autores, y aceptan su posible des­
arrollo a partir de erosiones gástricas o duodenales 
ilparecidas en la primera infancia. Por otra parte, 
GuTi\IANN no estima que la infancia sea un argu­
mento en contra de su existencia. 
ｾ｡＠ ｾｲ･ｳ･ｮ｣ｩ｡＠ de la úlcera gastroduodenal infantil 

fue senalada por primera vez por RUTZ. pero no fué 
reconocida como tal afección hasta 1909, en el que 
HBLMOHLZ publicó nueve casos de úlcera de asiento 
duodenal, hallados en autopsias de niños atróficos. 
quedando entonces reconocida su importancia. Más 
ｬｾｲ､･＠ se describió la existencia de ulceraciones múl­
tiples gastroduodenales, como puso de manifiesto 
CRUVEILHIER en tres niños. A partir de entonces se 
han publicado reiterados casos de úlcera gastroduo­
ｾ･ｮ｡ｬ＠ infantil en otros países: CATHALA, GuTMANN. 
G LECIIMAN, NEMOURS-AUGUSTE, MME. ｔｅｄｾｾｓｃｏＬ＠ 011!11. 
ｍｾｌｓｂｅｒｒｙＬ＠ FISIIER, MARTIN y SAUNDERS. MORIN. 
Fr UCHET_ Y GAUTIER, como en el nuestro: MARINA 
ｅｳｾｌ＠ Y PBREZ GóMEZ, Cr;NTENERA y LAHOZ NAVARRO. 

EBAN GIL, FRANQUELo RAMos CoMA BoRRÁS Mo-
RENo DE 0 , p· ' ' T RBE ｅｒｾ［ｺ＠ GIEB, DEL VALLE Y ADARO y 

AVIRA PARLORIO, ele. 

DE CONJUNT O 

Existen algunas estadísticas que señalan su pro­
porción. BURDICK. en 1940, encontró ocho úlceras 
gastroduodenales infantiles de un total de 21.231 
admisiones en un hospital pediátrico, es decir, en 
el 0,03 por 100, mientras que GUTHRIE, en 1942, ha­
lló nueve casos de úlcera péptica aguda, de un to­
tal de 6.059 autopsias efectuadas en un hospital in­
fantil de 1914 a 1941, siendo su proporción, pues, 
del 0,14 por 100. IMGRAN dice que su hallazgo es raro; 
recoge 33 casos de la literatura, de los que cinco 
fueron encontrados por autopsia, 13 en intervencio­
nes quirúrgicas y 14 por exploración radiológica. 
La edad de los pacientes en los que encontraron es­
tas úlceras estaba comprendida entre los dos y los 
catorce años, pero en su estudio excluye las úlceras 
que aparecen en el recién nacido, y las que apare­
cieron en el curso de enfermedades exantemáticas. 
BIRD, LIMPER y MAYER publicaron en 1941, 243 ca­
SOS de úlcera péptica en niños, de los que 84 casos 
se presentaron en el primer año de la vida, siendo 
en los restantes su mayor presentación entre los doce 
y quince años. FAY, en un estudio radiológico de 254 
casos de ulcus, encontró 30 de ulcus duodenal, cuya 
edad de presentación oscilaba de los dos a los ca­
torce años. PARl\'IENTIER Y LASMIER han publicado 20 
casos observados entre los dos y medio años y los 
catorce. COLLINS cita 42 casos observados entre los 
uno a diez años, sobre una estadística de 279 úlceras. 
DE LUNA cita cuatro casos recientes, correspondien­
tes a las comunicaciones de CATHALA en 1938 a la 
Société Médica! de Hóspitaux de París; Ml\IE. TE­
DESeo y KOCH; BLECHMAN, GUTl\lANN y NE:\lOURS, 
en 1931. y CHAPTAL, en 1943, y presenta dos casos 
encontrados por él, ambos de seis años de edad, 
diagnosticado de gastroduodenitis el primero y duo­
denitis ulcerosa el segundo. DUBARRY y RUl\IEAU. en 
194.1, publicaron 12 casos de úlcera duodenal o bul­
bitis ulcerosa de la segunda infancia, escalonados 
de los seis a los diez años, y posteriormente, DUBA· 
RRY, en 1948, ha comunicado hasta un total de 17 
casos. Por último, PROCTOR ha comunicado 41 ca­
sos de úlcera gástrica entre los cuatro meses y 
los catorce años de edad. 

Con respecto a su localización, es más frecuente 
la duodenal que la gástrica, como ocurre en el adul-
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to. THEILE la halló a favor del duodeno en la pro­
porción del 62.7 por 100 de sus casos, proporción 
que es parecida en las diferentes estadísticas como 
puede verse : ｓｃｈｕｌｍｂｅｒｇｾ ｾ ｒＮ＠ en el 66,66 por 100 ; 
FAY. en los casos antes citados. en el 60 por 100; 
BIRn, Lil\IPER Y MAYE R . en los 4 casos antes refe­
ridos. encontraron 64 duodenales y 20 gástricas, es 
decir. en la proporción del 76,2 ¡)or 100 ; BuR IHCK. 
en el 75 por 100, y, por fin, la proporción llega a 
ser mucho mayor en las estadísticas de GILLESPI·; y 
BLISS . que es del 83 por 100. y de GUTHRIE. que as­
ciende al 88,8 por 100 a favor de las duodenales. 

GIRDANY encuentra la misma afectación con res­
pecto al sexo. pero ｾｉａ ｒｃｕｓ＠ afirma que predomina 
más en el varón en la proporción de 8 a l. DE To:-;I 
da una proporción del 77.1 por 100 a favor de los 
varones, mientras que ALBRECHT cree que esta pro­
porción es mayor . ya que en su estadística encuen­
tra un 82 por 100 de casos en favor del nii1o. 

Existe una asociación de úlceras de asiento gás­
trico y duodenal en el 10 por 100 de los casos Ｈｾｬｯﾭ
RENO DE ÜRBE ). 

Loe y WILLS describen la existencia ､ｾ＠ úkera 
gastroduodenal intrauterina. habiendo citado un caso 
de úlcera perforada en útero. 

l(r:xxEDY las agrupa en los s1guientcs apartados: 
l. Ulceras del r ecién nacido, cuva sintomatolo­

gía más frecuente es la melena del ileonato. 
2. Ulceras de la primera semana al final del pri­

mer año; y 
3. Ulceras que evolucionan pasados los ocho o 

nueve años. 
l'\osotros, en nuestra casuística de adultos prin­

cipalmente, hemos recogido tres casos de ulcus ju­
venil gastroduodenal. que extractamos a C'ontinua­
ción: 

Caso núm. l. M. A. C., varón, once años !28-XI-51). 
Hace dos años comienza con pesadez gástrica e infla­
zón abdominal, añadiéndose posteviormente a esta sin­
tomatología dolor en hueco epigástrico, a veces fu er te. 
pero generalmente de poca intensidad, que en algunas 
ocasiones se irradiaba a hipocondrio izquierdo. E ste do­
lor le aparecía en ayunas, pero sobre todo a la hora u 
hora y media de la ingestión alimenticia, con la que 
se calmaba generalmente. La leche, sobre todo, le qui­
taba pronto la sintomatología dolorosa. Estas molestias 
aparecían por temporadas e iban acompañadas también 
de cefaleas de predominio vespertino. 

Hace diez-doce días, al levantarse, sintió necesidad 
de defecar e hizo una deposición negruzca, con coágu­
los "como alquitrán" acompañándose al mismo tiempo 
de vómitos que no fueron hemorrágicos. A partir de en­
tonces viene con astenia y gran palidez, acompañándose 
estos síntomas de disnea de esfuerzo y palpitaciones. 

Antecedentes personales: sarampión, tos ferina, va­
ricela, parotiditis y amigdalitis de repetición. Antece­
dentes familiares, sin interés. 

Exploración: Palidez acentuada de piel y mucosas. 
Fetor ex ore. Tórax, normal a la percusión. Tonos pu­
ros, con arritmia respiratoria. Murmullo vesicular, nor­
mal. Abdomen blando y depresible. No hígado ni bazo. 
No puntos dolorosos. Pulso: 88, blando. 

Datos de laboratorio: H. , 3.040.000. V. gl., l. Hbl., 60 
por 100. L., 5.800. Fórm., 67-0-3-21-9. Velocidad de sedi­
mentación, 31-63 = 31,25. 

Heces: Duras, homogéneas, de color pardo, con es­
casos restos alimenticios de origen vegetal. Reacción 
ácida. Nada anormal en procesos digestivos. Abundan­
tes cristales de fosfato amónicomagnésico. Reacción de 
bencidina, negativa. Ausencia de parásitos. 

E xploración radiológica: Estómago normal, con plie­
gues normales. Píloro centralizado y normal. Bulbo duo­
denal deforme, con imagen de nicho. (Ver fig. l.) 

Se le puso el oportuno tratamiento, volviendo a con-

sulla el 12-I-:12. mrjo1 acto. hahiC'IHio drsaparr<'ldo casi 
toda:-; las molestias qur tenía rn la fll'llllf'I-a <'Onsutta. 

R<'peticla la rxplor:l<·uin ra<liológwa, no sr encontró 
nnagen di1 eda de> nicho rn hulhn rluo<knal. ｾﾷ＠ si una 
deformidn<l del mbmo. 

Flg. l. 

Caso núm. 2. A. V. O., hem b ra, veintitrés años 
(18-IX-56). Hace doce o ttrce años comenzó con tem­
poradas de dolor, que se calmaban tras de la ingestión 
de alimentos y con alcalinos. El dolor se presentaba a 
las tres o cuatro horas después de las comidas, y por 
la noche. Además, acompañando a la sintomatología 
dolorosa ardores y abundantes eructos. Por esa épor'l 
comenzó con estreñimiento. Progresivamente, las tem· 
paradas de molestias han sido más frecuentes, y desde 
hace cuatro años está peor, con dolor más continuo en 
epigastrio, el que se irradia a ambos hipocondrios y fo· 
sas iliacHS en forma de marco, <'Omo retortijón, con 
borborigmos y formación de bultos a bdomina les. Cuan· 
do tiene estas molestias no puede ir de v ientre. Sigue 
su estreñimiento, una vez cada cinco-seis días. Ano· 
rexia. 

Hace un años tuvo un vómito ele sangre negm, sien· 
do las heres en las fechas inmediatas de carácter de 
melena. Vltimamente tiene vóm itos frecuentes, líqui· 
dos, que son más abundantes de lo ingerido. Agrios. 
dándole dentera. 

Menarquia quince anos. Períodos 3-4/ 28, normales. 
Antecedentes personales y familiares, s in interés. 
Exploración: Enferma desnutrida; corazón y pulmón. 

normales. Abdomen blando y depresible, no palpándose 
nana anormal. No chapoteo gástrico. Dolor a la palpa· 
rión profunda en epigastrio. 

Datos de laboratorio: H., 4.500.000. Hbl., 90 por l0d1· 
V. g l., l. L ., 9.100. Fótm., fí1-3-4-0-5-37. Velocidad e 
sedimentac·ión, 15-25 · l:J,7fí u. Orina, normal. Qtll· 

mismo con his tamina: muestra basal, acidez libre. 2.3 
g ramos por 1.000; acidez total, 2,9 g r. por 1.000; mues· 
tra tras histamina, acidez libre, 2,fí4 gr. por 1.000: aci­
dez total, 3 J 6 gr. por 1.000. Heces, benc iclina ! ). 

Exploración radiológica: :F:stómago bien situado, e ｬｯｾﾷ＠
gado, con fondo de curvadura mayor a 5 traveses e 
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. rlcbaJ·o de línea Jmlía<'a. Pliegues normales, A.. 
dedo poi 'l'd d · · 'ó r 111·va<iuras normaiC's; mot1 1 a p1 croz, m -rcplcei n, e 1 'ó formación de ondas de estrangu ar1 n, que 
tcnsla, ｾｯｮｮ＠ evacuar a duodeno, dentro del plazo de oh-no og¡a < 

scn•ación. 
Enema opaco. normal. . . .· 
Con el diagnóstico probable de ｣ｳｾｾｾｯｳｾｳ＠ ｰＱｾ￳ｵｲ｡＠ ｰｾｳｴ＠

s intervenido po1· rl Prof. S\;>;( lli'.Z COZAR (l.J flC' 

ｾｾｾｾＺｾｲｾ＠ de 1956), haciéndole gastrectomía a lo Bill -

rolh II. 1 · 1 1 La pie;r.a operatoria presentaba dos u ccrac10ncs, f r 

1 año de una lenteja y ele un grano ele arroz, rcsprr. 
ｬｾ［ｭ･ｮｬ｣Ｌ＠ en cara anterior del píloro, cerca de la cur­
vadura mayor. (Véase fig. 2.) 

L-

Fig. 2. 

C'aso uúm. 3. J. G. G., varón, trece años (5-XI-56). 
Siempre había estado bien. Hace veinte días comienza 
con dolor en hueco epigástrico, con irradiación ligera 
a hipocondrio izquierdo, a nivel del reborde costal. El 
dolor le aparece después ele las comidas, aproximada­
mente a l cuarto de hora de ellas, teniendo una dura­
ción de una hora, calmánclosele entonces solo. Vuelve 
una media hora antes de las tomas de alimento, para 
calmarse acto seguido de la ingestión y volver a reapa­
recer a los quince-treinta minutos de ella. Durante es­
los veinte días la sintomalología ha sido idéntica. Tiene 
regular apetito. 

Antecedentes personales: Esplenomegalia con dos 
años, no sabe de qué etiología. Antecedentes familiares: 
En la familia de la madre hay bastantes pacientes que 
"padecen de estómago". 

Exploración: B ien constituido. Buena coloración de 
Piel Y de mucosas. Se percute y palpa bazo, algo do­
loroso. Hígado, dos traveses dedo. Dolor selectivo en 
punto epigástrico. T. a., 12,5/ 8. 

Datos de laboratorio: H., 1.500.000. Hbl., 84 por 100. 
V. gl., 0,93. L. , 9.500. Fórm., 68-6-0-2-21. Velocidad de 
sedimentación, 51-93 18,75 u. de índice de Katz. 

Pruebas de función hepática: Cadmio ( .,. ) ; Kun­
kel¡'· 11 u., Y Mac Lagan, 5 u. Cifra de bilirrubina, 0,58 
11111gramos por 100. 

0tna: DensidaC: 1028. Indicios leves de albúmina. No 
con Iene otros elementos anormales. Urobilina, leve au-

mento. Sedimento, algunos acúmulos ¡le piodtos, ele gnm 
número de elementos. filamentos de mo<'O numerosos, 
células vesicales y de uretra. No se observan cilindros. 

I<Jxploración radiológica: Estómago normal. En .bul­
bo duodenal se aprecia en la seriografía efectuada Ima­
gen de nicho (fig. 3 l. 

Fig. 3. 

Caso núm. 4. F. R. J., varón, doce años (1-III-57!. 
Hace seis años comenzó con dolores abdominales. unas 
veces de localización periumbilical y otras, más frecuen­
tes, epigástrica, irradiándoseles también a f. i. d. Este 
dolor le aparecía postprandialmente, aproximadamente 
a la media hora o más de la ingestión, y siempre se le 
calmaba al tomar bicarbonato. y en alguna ocasión con 
el alimento, para reaparecer al poco rato. Tenía ade­
más agrios y apetito alternante. Esta sintomatología 
era por temporadas. Fué diagnosticado de apendicitis, 
y operado, no sintiendo alivio con la interYención. Ul­
timamente lo trataban con Buscapina. con la que sen­
lía alivio. Resto de aparatos, normales. 

Antecedentes personales, sin interés. Antecedentes fa­
miliares: el padre padece de estómago. 

Exploración: Bien constituido; buena coloración de 
piel y de mucosas. Mediana nutrición. Faringe roja, con 
amígdalas hiperplásicas. En foco pulmonar se apt·ecia 
soplo sistólico y refuerzo del segundo tono. Abdomen. 
blando y depresible; no hígado ni bazo; doloroso a la 
palpación en región periumbilical. T. a .. 11 7,5. 
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Datos de laboratono H., 1.600.000. Hhl., 93 por 100. 
V . gl., 0,93. Leucoc., 6.600. Fórm .. 6 1-5-5-0-8-18. Velo­
Cidad de sedimentación, 8-2 1 = 10 u. de índice de Katz. 

Orina, normal. 
Quimismo con hist;l.mina: ｾｉＮ＠ basal. a. l. 1,36 gra-

mos por 1.000 d" Clll; a. t. = 2,5·1 gr. por 1.000 de C lH. 
:\L tras histanuna: a. 1 = 2,02 gr. por 1.000 de ClH: 
a. t. : 2,9 g r. por 1.000 de ClH. 

H eces. blandas, sin restos alimenticios ni moco. Au­
sencia de tejido muscular: ese aso almidón: ausencia 
de grasas neutras, ácidos grasos y jabones. :'\o se oh­
servan protozoos patógenos. Presencia de huevos de ás­
caris. 

Calcio, 10 mgr. por 100. Reser\'a alcalina. 40 por 100. 
Cloro. 90 mEq. 

Exploración radiológica: Estómago hipotóniro. ('On 
liquido de retención que impide explorar bi<'n los plie­
gues. E\'acuación inicial nula. así como a los quince 
minutos. en ｣ｵｾﾷｯ＠ momento aparece el estómago con 
imagen de <'Scudilla. En decúbito supino se consigue 
rellenar bulbo duod<'nal. que es algo deforme. \'isualí­
zando imagen persistente. que se mantiene durante todo 
el curso de la cxploral'ión. acusardo dolor sclecti\·o a 
la palpación ¡fig. 4 l. 

Fig. 4. 

No se conocen en realidad las causas yue pueden 
producir las ulceraciones gastroduodenales infanti­
les. Según GUTHRIE> las alteraciones circulatorias que 
se producen en casos de partos laboriosos, origina­
rían en la mucosa gastroduodenal del niño zonas de 
menor resis t encia sobre las que actuaría el jugo gás­
trico que, por demás, en las primeras cuarenta y 
ocho horas de la vida es de una considerable acidez, 
como h a comprobado MILLER. Según ｇｯｌｄｾｂｲＺｒｒｙ＠ en 
todos los 41 casos citados por PROCTOR se encontró 
malnutrición e infecciones, lo que para GoLDSBERRY 

es un fuerte argumento en favor de estas causas 
como productoras del ulcus. Los factores psicogc. 
néticos son más acusados en el adulto, pero tam. 
bi<'n se dan en el niño. Otros autor es creen que se 
debería la existencia del ulcus n infeccionrs (sífi. 
lis) o intoxicaciones tales como l:u; producidas Por 
la toxemia del embarazo (WRH:JIT y ScooT) y, en f1n 
en determinados casos, apareció la úlccrn inmediata: 
mente después del parto en niños ca quéclicM 

Abundando en los anteriorrs razonamientos, Mo?-;. 
CRIEF cita el caso de una niña que nació después 
de un parto laborioso y que a las cuarenta y ocho 
horas presentó una hematemesis en cantidad de unos 
65 c. c. de sangre roja con coágulos. DcspiiP!; de ｵｮｾ＠
transfusión, fu<' interven ida a las cincue nta y seis 
horas del nacimiento. encontrándose en peritoneo 
135 c. c. de sangre ｾ＠ una perfomciún en la cara 
antenor del duodeno dt• unos 7 mm. dt• diámet ro, r¡ue 
fué suturada con recuperación de la pequeña. 

Para LANDA U (citado por BAIIO:-.A G \SPAH ), la trom. 
bosis de la vena umbilical consrtutl\a a aceidentl'S 
asfícticos. puede ot·aswnar la embolia dt• una arte· 
riola gástrica ｾ＠ cauR<ll', en último t í•rmino, la ulce­
ración de la mucosa. Para 1\LJ:t:-;nti.\JTirr la úlcPra que 
a parece en casos de pilonwspnsmo no st· debe de 
considerar dt• causa t•spasmódil'a, sino <'onsccull\'8 
al estado de desnutrición que produ<·en los \'."Jmltos 
¡wrsistentrs. BLOCK , BHO'.JSn.t:-: y S1.1:ny s<dien ｾ＠
la posibilidad de un factor alí•rgil•o, fundándo ,, e 
las publicaciones dt• distintos autr.n•s y cspec·nlme 
te en un caso tic úlcera que pn•scntaha además ur 
ticari a. 

ROKIT,.,:-::-;¡.¡y fu{• el primero <lllt dt•nwstró la re­
lación entre el ulcus y las allt•ra¡•il)tll'S lnlro ct111l<'.:l· 
les. De todos son conocidas }a!; rt>ladoucs que exts· 
ten cntrt las lt.s1onl <'ll'l hr dt \ lt p.11 ¡·t• n 
ulceraciOnes o perdtdas de sust a ncia ｧ￡ｳｴｾ＠ ica. Ya 
CUSHING, en 1933, a l operar t res casos de tumor in· 
t racr a neal, encontró ulceraciones múltiples de estó· 
mago. Recordemos asimismo el caso de úlcera per· 
forada, encontrada al segundo día del nacimiento 
eventualm ente por GOTTLIED, CHU y SHARLIN. y que 
murió de la peritonitis s ubsiguiente, r evelando la 
autopsia, además del ulcus, u na hemorragia intra· 
craneal d ebida a un desgarro t ectorial. DONOVAX 
y SANTULLI citan 10 casos diagnosticados de ulcu: 
gastroduodenal infantil, en el Babics Hospital, de 
Nueva York, en uno de cuyos casos apareció una 
úlcera que se perforó, dieciséis días después de la 
caute rización bilateral de los plexos coroideos por 
padecer la paciente de hidrocefalia. En 500 autop· 
s ias rutina rias en contró BENNER , en 1943, ocho ca· 
sos de úlceras infanliles, dos de los cuales se aso· 
ciaban a infecciones del s istema nervioso central. 
Estos casos de relación entre lesiones ulcerosas Y 
＼ｾｉｴ･ｲ｡｣ｩｯｮ･ｳ＠ del sistema nervioso central podrían 
multiplicarse. Sólo citaremos, pues, par a ｣ｯ ｭｰｬ ｾｴ｡ｲＮ＠
el caso de METTLER de pérdidas de sustancia mas 0 

menos profundas después de la extirpación de dla 
corteza cerebral de un solo bulbo frontal; el e 
MossBERGER, de una úlcera perforada asociada a un 
hamartoma del t uber cinereum; los de ｭ ･､ ｵｬｯ｢ ｬ｡ｾﾷ＠
toma del vermis cercbeloso asociados a gastrorragJa 
oublicados por FISCHER, WATKINS, GARom;R Y ｊ ｻﾡＬｏｔｾ＠
y ScnuLMBERGER, y los casos de h emorragias por 
úlcera duodenal en casos de me ningitis meningoCO' 
cicas citados por HARTUNG y WARKANY. 

Para MARAÑÓN , la comprobación de una ｬ･ｾｉ￳ｮ＠
· te gastr oduodena l ulcerosa no debe excluir la hiP0 a 

s is de enfe rmedad cerebral, sino servir de apoyode 
ella. Por otro lado, no debemos olvidar los casos 



TMIO L. Yl 
ＺＺＧｬＧｬＧｾｬｦ［ｒｏ＠ :l 

ULCUS GAS'I'RODUODENAL IN/f'ANTIL U9 

1rrforación gástrica npnrec1dos por el empleo de 
ｾｃｔｈＬ＠ citados por S;-.uTn, HABIF y ｉＮｉｅｒｎｾｎｮｯＬ＠ entre 
otros. VONDERA!IE apuntó ｾｾ｣･＠ ya c1rn anos que tal 
vez la causa de la ulceraewn ｧｾｳｴｲｯ､ｵｯ､Ｎ･ｮ｡ｬ＠ fuera 
la inervación anormal de estos organos, 1mp.llables 
a una alteración del vago. . . . . 

Como ejemplo de la apancwn de ulceras gastro­
duodenales relacionadas con alteraciones hilJOfisa­
rias citaremos el caso de DE MIGUEL. de una enfrr­
ma ｾｯｮ＠ síntomas hipofisarios (exoftalmos, hiperten­
sión intracraneal, hemianopsia bitemporal y ame­
norrea) e hipotalámicos (somnolencias y discromias) 
que estaba afecta de una úlcera duodenal desde los 
catorce años. Otros hechos que llevan al conven­
cimiento de la relación entre el ulcus y las altera­
ciones hormonales, son los aportados por SANDWEtss 
y FtUE!lMAN al demostrar que la orina de la mujer 
embarazada mejora la úlcera experimental y que 
las enfermas de úlcera gastroduodenal mejoran du­
rante su embarazo. JI!\tf;NEZ DíAz cita el caso de un 
enfermo con infantilismo hipofisario, aquilia cons­
titucional y enfermedad de ｇﾷｾ･Ｍｈ･ｲｴ･ｲＬ＠ que al me­
jorar de este cuadro, hizo una úlcera seguida de 
melena. MAHINA FIOL y PÉREZ Gól\IEZ, en un caso 
presentado por ellos en una de las sesiones de la 
clínica del Prof JIMÉm;z n;.,z r20-IV-50), discuten 
la posibilidad de que tanto el retraso del desarrollo 
como el ulcus se debieran a lll• infantilismo hipo­
fisario, inclinándose Jrr.n::NEZ DíAz por esta hipóte­
sis y no creyendo que el infantilismo estuviera cau­
sado por trastornos intestinales (que también tenía 
el enfermo), ｾ｡＠ que éstos empezaron más tarde. 
EsTEBAN Grr. ha presentado un caso de ulcus juvenil 
e mfantilismo hipofisario. 

Con respecto a la herencia , HERFORT ha citado el 
caso de dos gemelos, nacidos de una familia con 
fuerte tara gástrica, que ya a los doce años pre­
sentaban alteraciones secretorias de la mucosa gás­
trica; asimismo hay que recordar los casos apare­
cidos en hermanos diversos, o bien en gemelos uni­
vilelinos (FRANQUELO RAMOS). 

La evolución anatomopatológica de la úlcera gas­
troduodenal infantil es aguda, yendo hacia la per­
foración o la hemorragia generalmente. ya que no 
existiendo apenas flogosis, no aparecen los mecanis­
mos normales de defensa. que hacen en los adultos 
ir 11?cia la cronicidad. Las úlceras gástricas infan­
tiles se localizan normalmente en la curvadura me­
nor o bien en la porción pilórica del antro. 

De la clínica de la úlcera gaslroduodenal infan­
til se ha ocupado con particular atención MORENO 
DE ORBE, quien hace hinearié en la diferente s iuto· 
matología que existe entre la úlcera infantil y la 
de adulto. Esta sintomatología se va haciendo mfts 
semejante a medida que la edad del niño va siendo 
ｭｾ ｾｯｲＮ＠ Este autor adopta la siguiente clasificación 
chmca: 

a) Ulceras de sin tomatología aguda. Serían los 
casos de úlceras que aparecen en el recién nacido 
o. en el lactante, siendo raras en la segunda infan­
Cia. Son las denominadas por ROIUTANSKY "úlceras 
perforantes", y por SHORE. "úlceras agudas", y se 
caracterizarían por su rápida evolución , por la es­
｣ｾｳ｡＠ o nula reacción intersticial que producen, pu­
d.Jendo ser únicas o múltiples. No se sabe con segu­
ndad si aparecen antes o despué-s del nacimiento, 
aunque ya hemos visto que Loe y WrLLS describie­
f011 ｾｮ＠ ｣ｾｳｯ＠ de úlcera gástrica intrauterina. Es en 
a ellolog1a de la!'> úlceras de los recién nacidos don-
ｾ･＠ .tienen más !'llportancia los trastornos circula-
Orlos congestivos, acaecidos durante los partos la-

boriosos. Otras veces lo que se ha encontrado ha 
sido una agenesia de la capa muscular, habiéndose 
considerado también la posibilirlad de una distensión 
brusca, traumatismos de la mucosa, etc., ele., como 
causa de aparición de estas lesiones ulcerosas. 

Estos niños no tienen, prácticamente, sintomato­
logía alguna en el primer día de la vida; luego re­
chazan los alimentos, se vuelven apáticos más tar­
de y, finalmente, aparecen distensión abdominal y 
estado tóxico grave progresivo. En estas condicio­
nes es cuando se puede hacer el diagnóstico de úl· 
cera gastroduodenal infantil, por una de sus fre ­
cuentes complicaciones: perforación o melena (:\1ox 
CRIEF). A veces, sin embargo, la hemorragia es tan 
brusca e intensa, que el mño muere antes de expul­
sar la menor cantidad de sangre (GOHHBA:\'DT J y KAR­
GER) y sin que haya tiempo de hacer el diagnóstico 
ni el tratamiento oportuno. Cuando hay expulsión 
de sangre, ésta puede ser de color rojo oscuro o 
negro. La hemorragia no siempre es aguda, sino 
que, en ocasiones. es de tipo crónico. existiendo vó­
mitos sanguinolentos mezclados con el alimento y 
en cantidad reducida. :\1ARFAX emite la idea de que:> 
a partir de las lesiones que no llevan al niño al exi-
1 us. puedl'n producirse las ulceraciones que se diag­
nostican más tarde, y alega que la rareza de su 
persistencia a esa edad puede ser debida a la falta 
de acidez gástrica que entonces existe. como ana­
tomopatológicamente han demostrado SOLE. PIÑEI­
RO SoRoNno y MosTo. La mortalidad de los niños con 
accidentes hemorrágicos es elevada, cifrándose para 
BADOSA GASPAR en el 83 por 100. RuBELL, Lrx y CLE­
LLANO han publicado un caso de úlcera gástrica per­
forada, manifiesto por hematemesis en un niño de 
ocho semanas. 

La perforación de la úlcera a peritoneo se mani­
fiesta por dolor y distensión abdominales, vómitos y 
fiebre. En los casos de PLUMMERS y STABINS la la­
parotomía descubrió la lesión ulcerosa, que, inter­
venida, mejoró el cuadro. 

b) Forma dispéptica. Es la que se presenta en 
niños hasta los ocho años de edad. Su sintomatolo­
gía estaría constituída por trastornos poco precisos, 
que muchas veces no se diferencian de los que tie­
nen otros niños con otras afecciones del aparato di­
gestivo. Pueden presentarse dolores inconstantes de 
la región umbilical o periumbilical. que en otras oca­
siones se localizan en fosa ilíaca derecha; los vómi­
tos son frecuentes, siendo la acidez del jugo gástri­
co en estos casos normal. Aparecen con frecuencia 
en estos niños estreñimiento, cefaleas, inapetencia 
o anemia. El diagnóstico se hace radiológicamente. 
En algunos de estos enfermos la anorexia se encuen­
tra reemplazada por bulimia, durante cuyo período 
la sintomatología mejora, empeorando al faltar de 
nuevo el apetito. 

A la exploración clínica existe dolor en punto epi­
gástrico (BLOCH, BRONSTEIN y SERLY), que ¡1ara al­
gunos autores (GALLART MoxÉs y Pr:-.:ós) carece de 
valor, ya que puede presentarse en otros muchos 
procesos patológicos digestivos de los niños. 

e) Casos con sintomatología ulcerosa. Aparecen 
en niños de más de ocho años, aumentando su fre­
cuencia con la edad y asemejándose tanto más su 
cuadro clínico al del adulto, cuanto mayor es el 
niño. En los casos de este grupo existen dolores epi­
gástricos que aparecen precozmente de¡;:pu<'s de las 
comidas y que se calman con alimentos o alc1.linos 
existiendo algunos enfermos en los que el dolor se 
atenúa también en el decúbito dorsal. Puede existir 
inapetencia y déficit de absorción, lo que origina des-
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nutrición en algunos casos. Normalmente, en estos 
enfermos no existe aumento de la acidez gástrica 
cursando con normo o hipoclorhidria. Los datos de 
la historia clínica y, sobre todo, los encontrados en 
la exploración radiológica, son los que llevan al diag­
nóstico. 

Estas úlceras de los ocho años en adelante son 
las que aparecen muchas veces en la pubertad de 
la mujer (Roux y MouTIER). 

El diagnóstico hay que hacerlo siempre radio­
lógicamente. Se explorará detenidamente buscando 
el nicho ulceroso, el que, en ocasiones. va acompa­
ñado de imágenes de gastritis y algunas veces de 
infiltración inflamatoria de la mucosa antral. como 
en el caso publicado por PORCHER . DUPUY e HILLEL. 

Con respecto a las complicaciones, si bien no se 
dan tanto como en el adulto. su pronóstico es mu­
cho peor. En los primeros meses de la vida hemos 
visto que las más frecuentes. por no decir las (mi­
cas, son las hemorragias y las perforaciones, las 
que en muchas ocasiones son mortales. 

El tratamiento puede ser médico o quirúrgico, 
siendo en el niño preferible el primero. En casos 
de hemorragias graves pueden intentarse transfu­
siones de sangre total en la yugular o en el seno 
longitudinal, que pueden salvar la vida del enfer­
mito. Con respecto al tratamiento quirúrgico, hay 
autores como WEBER, MICHAELI y otros, que acon­
sejan la gastroenteroanastomosis. ya que por la ¡oca 
acidez gástrica de estos enfermos no serían de te­
mer en ellos las complicaciones producidas por el 
ulcus péptico de la boca anastomótica, y hasta se 
conoce un caso de perfecta tolerabilidad, como es 
el publicado por ANTOINE de un paciente con una 
gastroenteroanastomosis efectuada treinta años an­
tes, cuando con ocho años de edad cursaba con una 
estenosis pilórica postulcus; sin embargo, también 
se han citado casos de ulcus péptico (TIEGEL) THOR­
LING y MICHAELSON). Otros autores aconsejan la gas­
trectomía económica en lugar de la intervención an­
terior (BEKER) ÜLPER y PAUS). 

En algunas ocasiones el shock y la distensión ab­
dominal no corregida por aspiración gástrica han 
llevado al diagnóstico de perforación gastroduodenal 
(LICHTENSTEIN, LUNGOOT, NICOSIA y KHEDROO), con­
siguiéndose la curación con la sutura de la perfo­
ración. 

Resumiendo nuestra aportación al estudio de las 
úlceras gastroduodenales infantiles, diremos que, 
aunque pertenecen estrictamente al campo de la Pe­
diatría, sin embargo, las solemos ver los que nos 
dedicamos al estudio de los adultos, y por ello con­
viene tengamos presente su cuadro clínico y radio­
lógico, pues un diagnóstico precoz puede subsanar 
posibles errores futuros, basados en el concepto ex­
cesivamente generalizado de su rareza. Por otra par­
te, plantean unos problemas llenos de interés res­
pecto a posibles complicaciones secundarias: por un 
lado la existencia de trastornos metabólicos, de los 
que ahora no nos ocupamos, como los síndromes de 
la ingestión de alcalinos tenemos un caso visto 
(número 4), que será motivo de otro trabajo- , así 
como la evolución hacia la estenosis pilórica, cada 
vez de más frecuente diagnóstico en las Policlínicas 
de la Infancia. Circunscribiéndonos al aspecto neta­
mente del aparato digestivo, su sintomatología y 
evolución es similar a la del adulto en los casos 
con edad mayor de ocho años, y pueden tener las 
mismas normas terapéuticas, salvo las indicaciones 
quirúrgicas, que suelen tener la ventaja de la menor 
cuantía de complicaciones de ulcus péptico, y de 

ahí se utilice la gaslroentcroanastomosis o la gas­
trectomía reducida. 

Comentamos de modo directo cuatro casos vistos 
en nuestro Servicio, y que corresponden a tres va. 
rones y una hembra. En tres de ellos dominan las 
melenas. como se desc ribe en los niños menores de 
ocho años, y en uno la estenosis pilórica. Curiosa­
mente, y de acuerdo con la estadística de los auto­
res, el único caso ele localización gástrica fué una 
hembra, y en los demás varones , lo fué duo­
denal. 
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IN' I RODUCCIÓX. 

la etiopatogenia de la fiebre reumática (F. R.) 
Ita sido siempre muy discutida y se han ¡::.ro­
r.uesto numerosas teorías para explicarla. En 
los últimos años i::>.; han encont rado argumentos 
clínicos, bacteriológicos e inmunológicos que 
rjermiten asignar a la infección estreptocócica 
un papel ¡,rimordial en el desencadenamiento de 
esta enfermedad. Como es sabido, el papel del 
estre¡..tococo en la génesis del reumatismo no 
es una idea nueva. A principios de este siglo, 
numerosos autores (POYNTON y PAYNE, MEYEd 
y COLE, etc.) sostuvieron que la F. R. era una 
ｭｾ･｣｣ｩ￳ｮ＠ estreptocócica, y en este sentido se pu­
b!ICaron trabajos en los que se pretendía haber 
aislado estreptococos en los enfermos reumáti­
cos, no sólo en la faringe, sino también en la 
sangre, derrames articulares, etc. (CECIL, NI­
CHOLS y STAINSBY). ROSENOW llegó a describir 
u? _estreptococo especial, el '·Str. cardio-arthri­
hdis", con una afinidad especial para las vál­
ｶｾｬ｡ｳＮ＠ cardíacas y las articulaciones, que él con­
Sidero como el agente específico de la F. R. 
Por el contrario, otros autores (SCHOTTMt'LLER 
D.AWSON, FISCHER, LICHTMANN y GROS) no pu­
dieron confirmar estos hallazgos por lo que la 
te · · . ' rori_a ｾｳｴｲ･ｰｴｯ｣ｯ｣Ｑ｣｡＠ del r eumatismo no pro-
g .eso! Siendo casi olvidada en favor de otras hi­
potesis patogénicas. 
.f partir de la segunda guerra mundial y coin­

c1. Iendo con el ＡｾＺＱＮｬｬ｡ｺｧｯ＠ de técnicas ｢｡ｾｴ ･ ｲｩｯｬ￳ﾭ
glcas e inmunológicas más precisas, se han pu-

1 iicado numerosos trabajos (Swn r, ｃｾｂｕｒｾ＠ y 
rAULI, ANDERSOX, ｋｕｾｋｅｌ＠ y MAC CARTY, RAXTZ, 
HARRIS y HARRIS, RA.:>.IMELKAMP, Sror..LERl\IA:\', 
etcétera) que han arrojado nueva luz en el es­
tudio de la etiopatogenia de la F. R. sobre la 
base de una infección por estreptococos con mo­
dalidades peculiares y de mecanismo aún no 
bien aclarado. 

Los argumentos principales en favor de l:l 
etiopatogenia estreptocócica de la F. R. son los 
siguientes: a) Tanto en los brotes como en las 
recidivas de la enfermedad, se puede aislar de 
las secreciones nasofaríngeas de los pacientes el 
estreptococo hemolítico A en un gran número 
de casos. b) Se puede demostrar en el suero de 
los enfermos la presencia de anticuerpos anti­
estreptocócicos (antiestreptolisinas, antiestrep­
tokinasa, antihialuronidasa, anticuerpos frente 
a la proteína M, etc.). e) El tratamiento de las 
infecciones estreptocócicas con antibióticos h:.. 
ejercido una profilaxis efectiva sobre la fre­
cuencia de la F. R. y sobre sus recidivas. d) En 
algunos animales de laboratorio se ha podido 
producir experimentalmente cuadros parecidos 
clínica y anatomopatológicamente a la F. R. me­
diante la inyección de estreptococos o de sus 
productos. 

No es nuestro propósito ahora entrar en el 
análisis del posible mecanismo patogénico de la 
F. R. Los problemas planteados son numerosos 
y llenos de gran interés. Sólo queremos referir­
nos a la aparición en el enfermo reumático de 
anticuerpos frente al estreptococo ｨ･ｭｯｬ￭ｴｩ ｣ｾｊ＠

que acaso puedan tener por sí mismos una ｳｩ ｾ＠

nificación patogénica decisiva, pero que, por 
otra parte, y éste es el objetivo dd presente tra­
bajo, tienen un gran valor para el diagnóstico 
scrológico de las infecciones estreptocócicas. 

Se admite actualmente que dentro de la cla­
sificación de ｌａｾｃ ｅ ｆｉｅｌｄ＠ de los estreptococos 
hemolíticos, sólo los que pertenecen a los gru­
pos A y C son patógenos para el hombre. Los es· 
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