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REVISIONES DE CONJUNTO 

LA ENFERMEDAD ULCEROSA "SINE ULCUS" 

R. TEIJEIRO FORMOSO 

El Fenol del Caudillo. 

El concepto de la úlcera gastroduodenal como 
enfermedad local hace muchos años que ha sido 
arrumbado en patología digestiva, para admitir que 
el ulcus gastroduodenal no es más que la expresión 
local, en estómago o duodeno, de una enfermedad 
general, la enfermedad ulcerosa, a la que podemos 
definir como un proceso evolutivo a brotes, con fa­
ses de exacerbación y reposo; lo que la caracteriza 
es precisamente su manifiesta periodicidad, la rei­
terada aparición y desaparición de las molestias. 
A este estado se llega por la confluencia de una se­
rie de factores, de orden general unos (constitu­
cionales, raciales, sociales, psíquicos, etc.), y de 
orden local otros (vasculares, inervatorios, etc.). 

En el surgir de la enfermedad ulcerosa intervie­
ne de una manera clara lo que se denomina Pre­
disposición ulcerosa, necesaria de admitir para ex­
plicar el por qué, causas que para unos individuos 
son banales, originan en otros la aparición de un 
cuadro ulceroso. Si no se hace ulceroso el que quie­
re, sino el que puede, algunas deben ser las con­
diciones necesarias para lograrlo. 

La predisposición ulcerosa surge únicamente en 
el hombre al compás de la civilización. BocKus ha 
de afirmar por ello que la enfermedad ulcerosa es 
un trastorno peculiar de un animal : el Romo sa­
piens. En 1932, McCARRISON publica el resultado 
de sus observaciones en la India, comprobando la 
ausencia de la enfermedad ulcerosa, así como de 
ｯｾｲ｡＠ ｳ･ｾｩ･＠ de procesos morbosos, tales como cole­
Clstopabas y apendicopatías, por lo que considera 
ｾ＠ ･ｳｾｾｳ＠ enfermedades como un producto de la civi­
hzacwn, la consecuencia de la tensión emocional a 
que está sometido el hombre civilizado. 

En 1938, BONNE, con cinco colaboradores, publi­
can las observaciones que sobre los malayos y chi­
nos ｨ｡｢ｩｴ｡ｾ＠ tes d.e Java y Sumatra hicieron: el 
ulcus era d1ez veces más frecuente entre los chinos 
ｾｵ･＠ ent:e los malayos, lo que se explicaría por la 
mfluenc1a que la civilización china ha ejercido so-

bre sus descendientes, pues no debe olvidarse que 
aunque el chino es en apariencia flemático y do­
minador de sus emociones, sufre impulsos emocio­
nales similares a los de cualquier otra raza civi­
lizada. 

Entre los individuos de raza negra se venía acep­
tando que no existía la enfermedad ulcerosa, cosa 
que no es cierta para el negro que ha emigrado y 
adoptado los hábitos y ocupaciones del hombre ci­
vilizado (BOCKUS). 

Los datos que demuestran la existencia de esa 
predisposición constitucional en la enfermedad ul­
cerosa son muchos: el desarrollo del cuadro ul­
ceroso en gemelos que incluso seguían un género 
de vida distinto, pese a lo cual el comienzo y evo­
lución del cuadro clínico es semejante (GUTZEIT y 
LEHMANN, RODA, SCHINDLER, HERFORD); la apari­
ción familiar de la enfermedad ulcerosa, a veces en 
familias pertenecientes a varias generaciones su­
cesivas (HUBER, GROTE, BERGMANN, BAUER, KALK, 
CARNOT, HURST, SALLSTROM, BANZET, BOCKUS); la 
aparición sucesiva de úlceras, pese a r epetidas in­
tervenciones quirúrgícas (THOMPSON, STEW ART). 

La predisposición ulcerosa parece tener, según 
DRAPER, cierta relación con el hábito asténico; Ro­
BINSON y BRUGER señalan también una serie de ca­
racterísticas distintivas en los enfermos ulcerosos; 
LoESCHKE sostiene que la enfermedad ulcerosa es 
exclusiva del tipo leptosomático, opinión aceptada 
por MÁTHES, WESPHAL y otros; KATSCH, basándose 
en el estudio de 1.061 individuos, desde los puntos 
de vista antropométrico, visual y clínico, conclu­
ye que existe una estrecha relación entre los lep­
tosomáticos y la enfermedad ulcerosa; KAUFl\lANN, 
en un estudio sobre 200 ulcerosos, llega a resulta­
dos similares, pues ha encontrado que el 51 por 
100 de los 200 ulcerosos eran leptosomáticos, mien­
tras que solamente un 21,5 por 100 eran pícnicos; 
CuRTIUS acepta también esta asociación. Por el con­
trario, BERTA AsCHNER ha señalado que entre los 
ulcerosos no es más frecuente el hábito asténico 
que los demás tipos, y autores de la experiencia de 
UDAONDO, KALK, BOCKUS, FIEGENBAUl\1: y HOWAT, y 
entre nosotros SALA RoiG, niegan que la predispo­
sición ulcerosa esté ligada a ningún tipo constitu­
cional. 
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Si pretendemos buscar en qué consiste esa pre­
disposición ulcerosa, podemos recorrer numerosas 
teorías que también se han esgrimido para expli­
car la patogenia del ulcus. Desde el punto de vista 
constitucionalista, BAUER nos habla de una inferio­
ridad constitucional del estÓ'rnago, que se expresa­
ría en una menor resistencia de la mucosa de ese 
órgano a los agentes ulcerógenos. Para él se trata 
de un carácter hereditario recesivo. La Medicina, 
al permitir una más larga vida al ulceroso, facilita 
la procreación de tales sujetos, que transmitirán su 
deficiencia constitucional gástrica; la ausencia de 
la enfermedad ulcerosa entre los pueblos salvajes 
es expresión de la selección natural. La opinión de 
BAUER viene corroborada por algunos hechos de 
observación fácil , cuales son los de la mayor fre­
cuencia de padecimientos gástricos entre los fami­
liares de ulcerosos (53 por 100) que en el grupo 
control (15 por 100), así como la existencia en fa­
milias de ulcerosos, de ulcus de semejante locali­
zación y evolución. 

Para HURST, por el contrario, la predisposición 
ulcerosa es consecuencia de un aumento del agente 
agresor de la mucosa. no de un déficit constitucio­
nal de la misma. Habla de un tipo constitucional 
hipersecretor , en el que se reclutarían los enfer­
mos ulcerosos. La hipersecreción, con aumento de 
la acidez del contenido gástrico en ayunas, se en­
cuentra para REHFUSS en un 40 por 100, en un 23 
por 100, según BoNORINO PERo, y sería precisa­
mente en este tipo de sujetos en los que la enfer­
medad ulcerosa se manifestaría. 

A partir de 1913 en que von BERGMANN sugie­
re que la predisposición ulcerosa es consecuencia 
de la disfunción del sisterna nervioso vegetativo, 
y cuando al año siguiente WESTPHAL señala como 
característica de los enfermos ulcerosos la labili­
dad del sistema nervioso autónomo, han sido estu­
diados en este sentido dichos enfermos. La ac­
ción vaga! y simpática sobre las funciones motora 
y secretora del estómago, valoradas por diferen­
tes investigadores, había de llevar a diversos r e­
cursos terapéuticos. 

Los trabajos de los últimos años sobre la trans­
misión química de los estímulos nerviosos han 
acabado de derribar la tesis del antagonismo sim­
pático-parasimpático, que no sería más que un re­
lativo antagonismo de funciones, en el fondo com­
plementarias. CANNON compara la acción del sim­
pático, más difusa, menos diferenciada, a la ac­
ción del pedal del piano, mientras que el parasim­
pático, de acción más fina y diferenciada, sería 
equiparable a la de las teclas del mismo instrumen­
to. Kiss supone que por el tronco del vago, como 
por un cable, sólo discurren en realidad fibras sim­
páticas: el parasimpático es únicamente un fenó­
meno, y debe considerarse tan sólo como la acti­
vidad negativa del simpático. GOLDSTEIN piensa que 
las discordancias en las reacciones farmacológicas 
se deben a que el sistema vegetativo reacciona de 
diversa manera, según su estado funcional; un mis­
mo sector del aparato vegetativo cambia de res­
puesta a los estímulos endógenos o químicos, se­
gún que, al servicio de la unidad orgánica, esté 
haciendo de primer término o de fondo del acto 
vital. 

Pese a esta anulación del concepto antagonista 
vago-simpático tal como fué creada por EPPINGER y 
HEss, se han utilizado una serie de procedimien­
tos para obrar sobre una u otra vertiente (sim­
pática y parasimpática) del S. N. V., siendo una 
de las técnicas que en los últimos tiempos ha te­
nido más resonancia, el consejo de la sección vagal 

como medio curativo de una de las manifestaciones 
de la enfermedad ulcerosa, el ulcus gastroduodenal· 
la vagotomía, practicada como recurso ｴ･ｲ｡ｰ￩ｵｴ ｩｾ＠
co, obligó a un estudio detallado de la función del 
vago sobre la motilidad y capacidad secretora del 
estómago. Las conclusiones a que se ha llegado 
algo düerentes según los numerosos autores que ｳｾ＠
han ocupado de ello, permiten afirmar que después 
de la vagotomía hay un descenso de la acidez gás­
trica (MOORE, CLARKE, STORER y DRABSTTEDT, WOLF 
y ANDRUS, MONTANT, WALTERS y colbs., ÜRR y 
JOHNSON, etc.), mientras que no se modifica la 
respuesta a los estímulos de hista mina y cafeína; 
que la secreción gástrica interdigestiva disminu­
ye (STEIN y MEYER ), y la motilidad decrece consi­
derablemente, apareciendo a seguido de la inter­
vención una marcada atonía. 

Asimismo los estudios sobre el simpático en la 
enfermedad ulcerosa, adquicren valor a partir del 
momento en que se considera que uno de los mo­
tivos de la formación y pcrsistencia de la expre­
sión más frecuente de dicha enfermedad ulcerosa, 
el ulcus gastroduodenal, es debido al retardo de la 
evacuación gástrica, condicionada por un espasmo 
del esfínter pilórico, espasmo que CRILE pretende 
combatir con la extirpación sobre los esplácnicos; 
LERICHE, con SUS simpaticectomías; V ACHON, PE­
RIER y ARNOUS y SF;RVELLE, con infiltraciones re­
petidas de novocaína. Entre nosotros, intervencio­
nes sobre el simpático han sido hechas por GARCÍA 
DíAZ, GARCÍA MORÁN, CIVERA y CONDE ANDREU. 
En 1947, AKE EDLEN, de la escuela escandinava, 
trata 115 ulcerosos con un medicamento de acción 
paralizante sobre el simpático: el tartrato de er­
gotamina, lo que a primera vista resulta poco acep­
table, dado que parece oponerse totalmente esta 
medicación a lo que se pretende con la vagotomía. 
Con la ergotamina se inhibe electivamente el sim­
pático, anulándose de esta maner a la exager ada 
reactividad de los centros simpático-adrenérgicos 
del hipotálamo, que mostrarían en el enfermo ul­
ceroso una disfunción, causa de los trastornos me­
tabólicos que dichos enfermos presentan: hiper­
secreción gástrica, disturbios del mecanismo ho­
meostático del hígado, particularmente en lo que 
se refiere a los hidratos de carbono; disfunción 
motora del tubo digestivo (atonía gástrica, espas­
mo pilórico y atonía intestinal con estr eñimiento­
te); vasoconstricción en el territorio de los esplác­
nicos con la consiguiente desvitalización de las mu­
cosas digestivas; aumento de la función suprarrenal 
con hiperadrenalinemia, que a su vez actúa sobre el 
recambio hidrocarbonado, condicionándose así nue­
va excitación de los centros parasimpáticomi· 
méticos, provocada por la hiper glucemia r eaccio· 
nal, de donde se derivan la bradicardia, la hi­
persecreción gástrica en ayunas y la hiperse· 
creción insulínica. De la combinación de todos 
estos factores, o gran parte de ellos, se produce 
en el estómago o duodeno la manifestación local de 
la enfermedad ulcerosa. 

Aunque las objecciones teóricas a esta t erapéu­
tica son muchas, lo cierto es que parece de buenos 
resultados; entre nosotros, GONZÁLEZ GALVÁN se 
ha ocupado de ella, después de haber tratado a 
seis ulcerosos, y aunque, corno él dice, es necesaria 
la prueba del tiempo, sin embargo su sencillez, eco· 
nomia y el poder llevarla en régimen ambulatorio la 
hacen una de las más sugestivas t erapéuticas de la 
manifestación local gástrica-duodenal (ulcus) en la 
enfermedad ulcerosa. 

Estos estudios sobre la influencia del vago Y 
simpático en la enfermedad ulcerosa han llevado ｾ＾＠
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ROBINRON a establecer alguna comparación entre 
dos afecciones que, aunque no suelen presentarse 
unidas en la clínica, ｴｩｾｮ･＠ int.erés el ･ｳｾ｡｢ ｬ･｣･ｲ＠ un 
parangón ｳｯ｢ｾ･＠ las ｭ｡ｭｦ･ｳｴ｡｣ｷｮｾｳ＠ del ｳＱｳｴｾｭ｡＠ ＿･ｾﾭ
vioso vegetativo en ellas; se refiere al hiperbroi­
dismo y a la enfe_rmedad. ｵｬ ｾ･｟ｲｯｳ｡Ｎ＠ ｾ｡＠ ｾｩｲＮｯｴｯｸｩ｣ｯｳｩｳ＠

se asocia a una ｨｩｰ･ｲ･ｸ｣ｩｾ｡｢ｩｬｩ＿ｾ､＠ ｳｩｭｰ｡｢｣ｾ＠ •. y c,on 
frecuencia cursa con una msuf1c1ente secrecwn gas­
trica, mientras que en la enfermedad ulcerosa sue­
le existir hipersecreción, hiperacidez e hipermoti­
lidad gástrica, con un estado de hipervagotomía, no 
siendo raro encontrar en algunos de estos indivi­
duos afectos de la enfermedad ulcerosa uno o va­
rios de los síntomas de aquélla (miosis, hipersecre­
ción salival, aumento de secreción de las glándu­
las lagrimales, bradicardia, colon espástico, hiper­
insulinismo, etc.), lo que vendría a demostrar de 
una manera indiscutible el papel etiológico de la 
hiperfunción vaga!, que al originar un estado de 
inestabilidad motora y secretora gástrica, ha de 
perjudicar a los afectos de la enfermedad ulcerosa. 

La patología psicosomática también nos ha de­
mostrado cómo los enfermos ulcerosos suelen ser 
individuos inquietos, en tensión emocional; RYLE 
señalaba como típico de la predisposición ulcerosa 
la viveza de las reacciones físicas y mentales, su­
jetos dados a la ansiedad; el mismo ROBINSON se­
ñala a los enfermos con predisposición ulcerosa 
como sujetos delgados, dotados de gran energía di­
námica. No puede decirse de estos enfermos que 
sean psiconeuróticos, s ino más bien hipersensibles, 
aun cuando no muestren su agitación mental 
(Bocxus). Twiss y PARSONNET, estudiando 82 casos 
de ulcus aparecidos en la Marina de los Estados 
Unidos, consideran la "diátesis ulcerosa" como fac­
tor etiológico de gran valor en la génesis de la en­
fermedad ulcerosa, aceptando que el principal r es­
ponsable es el factor emocional, en especial la sen­
sación de inseguridad, el miedo y el resentimiento 
y hostilidad hacia el medio. Claro que esto, como 
ÜLIVER indica, sería insuficiente para explicar la 
aparición de la enfermedad ulcerosa, pues no pue­
den ser olvidados los trastornos circulatorios, en­
docrinos, las deficiencias nutritivas, alteraciones de 
la inmunidad, et c. TALTERS y BUTT exponen en sus 
observaciones obtenidas en personal de la Armada, 
el aumento de episodios agudos gástricos en las 
épocas combativas o en los momentos de ansiedad, 
como ocurrió al pasar por zonas infectadas por mi­
nas o submarinos. PoRTIS, espoleada su curiosidad 
por los resultados y observaciones de la patología 
psicosomática, r ealizó unas investigaciones sobre 
un síntoma muy frecuente en los enfermos digesti­
vos: la fatiga, observando cómo en los enfermos 
ulcerosos es habitual, al estudíar la curva de glu­
cemia, la presentación de una fase hipoglucémica 
reactiva muy acentuada, que explicaría, según PoR­
TIS, el dolor precoz del ulcus ; comunica buenos r e­
sultados terapéuticos administrando a estos enfer­
mos atropina y una dieta exenta de azúcar en sus­
ｴｾｮ｣ｩｾ＠ ｾ｡ｲ｡＠ no estimular bruscamente un páncreas 
hipenrntable. Para él, un tanto por ciento muy 
elevado de molestias gastrointestinales son debidas 
a un trastorno funcional que tiene su origen en su 
mayor parte en el sistema emotivo. EUSTERMANN ya 
había ｾ･￱｡ｬ｡､ｯ＠ que la úlcera gastroduodenal, en la 
ｭｾｹｯＺＱ｡＠ de los casos tiene su origen en motivos 
ｐｾＡｱｕｩ｣ｯｳＬ＠ nerviosos o emotivos, o en una combina­
cwn de estos factores. 

FRENCH y ALEXANDER, estudiando la personali­
dad de los enfermos ulcerosos encuentran unas ca­
racterísticas psicológicas ｣ｯｾｵｮ･ｳ＠ en todos ellos, 
que les conduce a definir el "tipo gástrico", indi-

viduos en los que existe un deseo inconsciente de 
ser protegidos y mimados, ante el cual reaccionan 
de manera violenta, buscando con toda clase de es­
fuerzos una independencia, una fortuna y un nom­
bre, intentando conseguirlo, aunque para ello ten­
gan que trabaiar encarnizadamente. Son, pues, en 
apariencia sujetos activos, creadores, protegiendo 
a sus amigos: pero en el fondo se descubre en ellos 
un profundo deseo de ser mimados y amparados, no 
a ser protectores de los demás, sino sus protegidos. 
Esta discordancia entre la apariencia de lo que pa­
rece ser, y en el fondo de lo que realmente son, les 
hace mantener su personalidad en una continua 
tensión. que traería consigo una hipersecreción con­
tinua. Se constituiría, pues, según ALEXANDER, en 
la personalidad del ulceroso, un círculo vicioso: la 
ambición, el deseo de log-rar una independencia y 
una posición, se ven inhibidos por el miedo a fra­
casar, temor al fracaso que a su vez se r eprime y 
trata de compensarse con la agresividad. Y así su­
cesivamente. La úlcera vendría a ser para las per­
sonalidades incluíbles en el tipo g-ástrico como la 
terapéutica de su conflicto psicológ-ico. Gracias a 
su lesión gástrica o duodenal, el enfermo ya no se 
ve obligado a combatir y pelear, la lucha tiene de 
momento que cesar. El enfermo necesita que lo cui­
den, que lo atiendan y precisamente con ello se sa­
tisfacen sus secretas tendencias; muchos de los r e­
sultados curativos conseguidos en los ulcerosos con 
diversos r emedios encontrarían explicación en es­
tos hechos de ser mimado y atendído como en la in­
fancia. 

La realidad existencial de este tipo de perso­
nalidad en los ulcerosos ha sido aceptada por PoR­
TIS y SULLIVAN, para quienes un 75 por 100 de los 
ulcerosos encajan en ella. GASKIL admite en los ul­
cerosos dos tipos de personalidad: uno corresponde 
al que ALEXANDER llama tipo gástrico, y otro, com­
prende un tipo meticuloso, pevfeccionista, con es­
casa o nula flexibilidad, obsesivo. BOCKUS, al refe­
rirse a la personalidad de los ulcerosos, dice que 
por lo menos la mitad de ellos tendrían las siguien­
tes características psicológicas: personas ambicio­
sas, tercas, obstinadas; muy conscientes de :;;us 
oblig-aciones, minuciosas y puntillosas, pero no pro­
fundas. Admite que estas características están co­
rrelacionadas con un comoonente genotípico que 
afecta por igual al diencéfalo, al sistema neuroen­
docrino y a la personalidad psicológica. Las pecu­
liaridades psicológicas del ulceroso no serian, por 
tanto, la causa de la úlcera, sino un síntoma más 
de la constitución ulcerosa (DUNBAR). 

Tiene interés señalar en este momento la obser­
vación hecha por VoNDERAHE en un elevado número 
de ulcus, demostrativa de que ciertos síntomas psí­
quicos que aparecen en algunas lesiones viscerales 
se deberían a verdaderas lesiones orgánicas 1' des­
cribe focos hemorrágicos localizados en el "nucleus 
reuniens comolex" del tálamo, en la porción ante­
rior del hipotálamo y en el núcleo motor dorsal del 
vago, lesiones anatomopatológicas que serían expre­
sión del excesivo aflu.io de estímulos aferentes a 
partir de la mucosa gástrica erosionada. El des­
equilibrio vegetativo de estos enfermos, la taqui­
cardia y la sudoración se deberían a estas finas le­
siones de los centros parasimpáticos del núcleo mo­
tor dorsal del vago, mientras que otros síntomas de 
los mismos enfermos, tales como la fácil fatig-abili­
dad, la irritabilidad. los trastornos de la r egulación 
del sueño, del metabolismo, los cambios emotivos, 
obedecerían a las lesiones talámicas e hipotalámi­
cas. De este modo se cierra un círculo vicioso en­
tre las lesiones periféricas y las centrales del sis-
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tema nervioso, pues la distonía neurovegetativa que 
ha creado el terreno para la aparición del ulcus, se­
ría a su vez reforzada por las lesiones diencefálicas 
secundarias producidas por los estímulos que lle­
gan procedentes de la lesión ulcerosa. 

Las íntimas relaciones entre el sistema nervioso 
autónomo y las glándulas de secreción interna han 
hecho hacer intervenir en la predisposición ulce­
rosa a ciertas modificaciones en la actividad de los 
órqanos endocrinos, en especial de la hipófisis. Las 
referencias que se encuentran en la literatura mé­
dica acerca de estas r elaciones entre órganos en­
docrinos y aparato digestivo son múltiples. Recien­
temente MARAÑÓN, estudiando la fisiopatología hi­
potalámica, señala como posible causante de sínto­
mas gástricos lesiones de los núcleos del túber, per­
tenecientes al hipotálamo medio (en la división que 
hace de la región hipotalámica LE GRos CLARK). 

En 1841, RoKITANSKI observó la coincidencia de 
meningitis basilares con perforaciones gástricas; 
CuSHING, en 1932, dió forma científica al problema 
al describir las lesiones gástricas aparecidas en el 
curso de lesiones hipotalámicas y de neoplasias de 
hipófisis que ulteriormente afectaban al hipotála­
mo. Trabajos posteriores sobre este tema han sido 
hechos por MASTEN y BUNTS, WATTS y FuLTON. 
HOFF y SHEEHAN, ÜPPER y ZIM:MERMAN y VONDE· 
RAHE. Estas r elaciones entre la aparición de tras­
tornos gástricos y afecciones neuroendocrinas, es 
lo que hace escribir a MARAÑÓN que los mejores gas­
tropatólogos son los que, sin saberlo tal vez, ac­
túan como psiquiatras. Ya ALVAREZ, en uno de sus 
libros dedicados a los gastroenterólogos jóvenes que 
se inician en la especialidad, después de descubrir 
los caminos por los cuales la psiquis enferma se 
adueña de una parte somática del organismo, alte­
rándola en su función, había de decir que el gas­
troenterólogo ha de ser en cierto modo un psiquia­
tra de sus enfermos, puesto que precisa ante todo, 
para obtener la curación de sus pacientes, el com­
prender sus problemas afectivos y mentales. 

Las relaciones entre la hipófisis y la enfermedad 
ulcerosa se encuentran ya en trabajos de PAL, HESS 
y GUNDLACH y Dooos y NABLE. En 1945 WAY pu­
blica un documentado trabajo sobre la relación en­
tre acidez gástrica y contenido de hormona del ló­
bulo anterior de la hipófisis en orina de embara­
zadas. Desde que NAKAY, en 1925, demostró que la 
acidez libre y total era menor en las embarazadas 
que en las no embarazadas, incluso después de ad­
ministrar una comida de prueba, ha venido reitera­
damente comprobándose este hecho. CULMER, AT­
KINSON e IVY, inyectando a perros grandes cantida­
des de hormona del lóbulo anterior, comprobaron 
un descenso de la secreción y acidez gástrica, inclu­
so después de inyectar histamina. WAY, en tres 
grupos de embarazadas examinadas en distintas 
épocas de su embarazo, comprueba cómo la acidez 
es más baja en las primeras semanas del embarazo 
que en épocas más avanzadas de éste, así como el 
aumento de la secreción y acidez gástrica después 
del parto. Concluye afirmando que esta hipoclorhi­
dria del embarazo es consecuencia del incremento 
en la actividad hormonal del lóbulo anterior de la 
hipófisis, demostrable, además de por los datos an­
teriores, por la relación de acidez gástrica y la eli­
minación urinaria de hormona de dicho lóbulo an­
terior. 

GRAY, BRAGLEY e IvY obtienen a partir de la mu­
cosa gastrointestinal una sustancia, la enterogas­
trona, de efectos inhibidores sobre la secreción gás­
trica basal y digestiva, así como sobre la motilidad, 
pues normaliza el síndrome motor, devolviendo el 

tono y peristaltismo gástrico a su situación normal, 
No logran obtenerla en forma cristalizada, pero los 
extractos son lo suficientemente puros para poder 
ser administrados por vía parenteral a perros ope. 
rados previamente por la técnica de Mann-Williarn. 
son, evitando la aparición de la úlcera en 76 por lOO 
de los casos. Tratan también 27 enfermos ulcero. 
sos, de los que 20 reciben durante un año 200 mgr, 
diarios de enterogastrona por vía intramuscular 
seis días por semana, produciéndose cinco recaíd;u; 
durante el tratamiento y dos después de suspendi­
do, lo que hace considerar a IvY esta medicación 
como superior a los tratamientos clásicos. 

GRAY, WIECZORWSKI e lVY obtienen a partir de 
la orina una sustancia a la que se denominó uro. 
gastrona, que administrada por vía endovenosa 
ejerce una inhibición de la secreción gástrica basal 
y digestiva, pero sin actuar sobre la motilidad. Su 
origen intestinal parece demostrado, ya que cuando 
se hacen r esecciones altas del yeyuno desaparece de 
la orina (CULMER). GRA Y pretende identificarla con 
la enterogastrona, considerándola como el producto 
de eliminación de ésta; sin embargo, esta correla­
ción entre uro y enterogastrona no se ha estableci­
do todavía de manera definitiva (BOCKUS). 

En 1937, los químicos de la Robapharm de Ba­
silea inician sus estudios con extractos totales de 
mucosa gastroduodenal, que culminan en la obten· 
ción de un producto, el Robuden, preparado en for· 
ma de inyectables y grageas, que som<'len al con­
trol experimental y clínico de los ｩｮｶ･ｳｴｩｧ｡､ｯｲ･ｾ＠

suizos, para valorar sus resultados en <'1 tratamien· 
to del ulcus gastroduodenal. D<· las observaciones 
de BERTHER, GRAXDJEAN, HUBACllER, KAPP, ｾｅｃﾷ＠

MANN, RouLL'T, SUPKES y otros, se deducen los be· 
neficios prácticos que con el empleo de esta me· 
dicación se logran. 

SANDWEISS y FRIEDMAN logran unos efectos be· 
neficiosos sobre las úlceras de Mann-Williamson 
provocadas en perros, mediante la inyección de ex· 
tractos de orina de mujeres embarazadas o norma· 
les, pero tal efecto beneficioso no parece deberse a 
la inhibición de la acidez gástrica, pues el estudio 
de la acidez con histamina no acusó variación, sino 
que parece Que el extracto de orina produce una es· 
timulación de la proliferación activa de los fibro· 
blastos, la neoformación de vasos sanguíneos y la 
epitelización de la úlcera, sucediendo esto sin que 
la acidez gástrica se altere; esta acción se debería a 
una sustancia contenida en esa orina, la llamada 
antelona. Resultados excelentes logra también en 63 
enfermos portadores de ulcus con el tratamiento 
mediante esos extractos de orina. 

En resumen, puede aceptarse que existe una re· 
!ación bastante estrecha entre la hipófisis, o me· 
jor, los centros hipotálamo-hipofisarios y la expre· 
sión más frecuente de la enfermedad ulcerosa, el 
ulcus gastroduodenal, así como la influencia tan 
activa que la enterogastrona (hormona gastrojntes· 
tinal) ejercerá en el desarrollo de la enfermedad 
ulcerosa. Estas relaciones hipófisis-enfermedad ul· 
cerosa se verían claramente desde el punto de vis­
ta terapéutico en el hecho observado por METZ Y 
comprobado por WoLF y WOLF, de que la insufla­
ción de hipófisis desecada dentro de la nariz po­
dría curar la úlcera péptica. WOLF y WoLF comprue· 
ban en el célebre Tom cómo este tratamiento no 
sólo rebaja la acidez del jugo gástrico, sino que 
además la mucosa gástrica se hace más pálida, hsa 
y más resistente a los traumas locales. 

Las relaciones entre tiroides, páncreas, suprarre· 
nales y enfermedad ulcerosa puede decirse que prac· 
ticamente no han sido estudiadas. Como hechoS 
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aceptados pueden señalarse: l. La relativa rareza 
de la asociación de la enfermedad ulcerosa con en­
fermedades tiroideas; en el hi pertiroidismo predo­
mina con mucho el tipo aquílico sobre el hiperse­
cretor al igual que en el mixedema (MARX). 2. La 
rarez; de la asociación diabetes-enfermedad ulcero­
sa así como la frecuencia del síndrome de la en­
ｦ･ｾｭ･､｡､＠ ulcerosa en sujetos con hiperinsulinismo 
e hipoglucemia, que luego comentaremos. Hasta 
1922 en 2.700 casos de diabetes observados por 
Josr.iN no vió una sola vez la asociación del ulcus, 
y en los quince años siguientes observó en tres ca­
sos esta asociación. FALTA tampoco ha visto la 
coincidencia diabetes-ulcus, mientras que LANDE, 
entre 2.100 diabéticos encuentra la asociación con 
úlcera en 22 casos. Los valores de acidez en los 
diabéticos son ordinariamente bajos, hecho compro­
bado ya en 1921 por FABER, y que trabajos más re­
cientes de LAPP y DIBOLD y KALK y MEYER han ve­
nido a corroborar; de todos modos, no puede ha­
blarse de un trastorno constante (JIMÉNEZ DíAz), 
pues incluso en ocasiones aparecen ardores, aunque 
es más frecuente la sensación de peso y digestiones 
tórpidas. 3. La ausencia de asociación enfermedad 
ulcerosa y suprarrenalopatías; nos referimos a 
afecciones suprarrenales crónicas, pues la aparición 
de cuadros ulcerosos agudos en las hemorragias 
suprarrenales son conocidas de antiguo. En gene­
ral, en los addisonianos suele haber aquilia o hipo­
quilia, encontrándose en los casos avanzados aqui­
lia histaminorresistente (ROWNTREE). 

MEYER y colaboradores han publicado sus in­
vestigaciones acerca de la cuantía que en las mu­
cosas del hombre y animales se encuentra un fer­
mento llamado lisozima, descubierto en 1922 por 
FLEMING, al estudiar las propiedades antibacteria­
nas de las lágrimas. Teniendo en cuenta el alto ni­
vel que la mucosa gástrica del hombre contenía de 
lisozima, midieron las cantidades de ese fermento 
contenidas en la mucosa de estómagos resecados 
por ulcus, de estómagos carcinomatosos, el lisozima 
contenido en jugo gástrico, etc. La concentración 
del fermento es muy elevada en el jugo gástrico de 
los enfermos de ulcus, descendiendo después de la 
vagotomia; estos hechos, así como la posibilidad 
de producir lesiones ulcerosas en perros a los que 
administran dicho fermento, hace pensar a los au­
tores el que sea este exceso de lisozima (fermento 
bacteriolí tico y mucolí tico) el causan te del ulcus, 
ya que al destruir el moco protector permitiría que 
la mucosa fuera atacada por el ClH, asentando ul­
teriormente sobre esas lesiones ulcerosas los gér­
menes patógenos, caso de existir. Esto nos con­
duciría a hablar de las influencias de la infección 
en el desarrollo de la úlcera y de los resultados lo­
grados por CHEVALIER y BRION con el empleo de 
la penicilina por vía parenteral en el tratamiento 
del ulcus gastroduodenal, pero ello sería salirnos 
del tema propuesto: el estudio de la predisposición 
ulcerosa, uno de los factores etiológicos causantes 
de la más típica expresión de la enfermedad ulce­
rosa: el ulcus gastroduodenal. 

CLÍNICA. - Existe un número bastante conside­
rable de enfermos que acuden al médico con un 
ｾｵ｡､ｲｯ＠ sintomático que en todo .puede ser seme­
Jante, desde el punto de vista subjetivo, al del ul­
cus gástrico o ulcus duodenal, pero en los que ni 
la r3:diología, ni la gastroscopia, ni en ocasiones 
una .mtervención qujrúrgica, logran poner en evi­
dencia la lesión ulcerosa. Son úlceras "sine ulcus". 
Ulceras desde el punto de vista con que el clínico 
hace la hipótesis diagnóstica una vez interrogado 

el enfermo, pero que luego no logra confirmar. 
Quizá en estos ulcus sine ulcus se encuentren esos 
enfermos a los que se les hace por algunos clíni­
cos el diagnóstico de "principio de úlcera", que aun­
que muchas veces es la expresión de la incapacidad 
radiológica del médico para visualizar el nicho, 
otras es la etiqueta diagnóstica de estos que 
BocKus llama síndromes seudoulcerosos. 

Se trata de individuos que ofrecen una serie de 
caracteres comunes con los afectos de úlcera gas­
troduodenal, tanto desde el punto de vista tipológi­
co (si es que admitimos la influencia de la consti­
tución en la aparición del ulcus), como desde el 
punto de vista de su sintomatología. 

Los dolores postprandiales, los ardores, el rit­
mo estacional y diario del dolor, la sedación con 
alcalinos y algunos alimentos, incluso la posibili­
dad de verdaderas hematemesis, encontramos a ve­
ces en estos seudoulcerosos. 

El laboratorio comprueba unos valores en hiper 
del jugo gástrico. Y la radiología lo único que a 
veces pone de manifiesto es un cierto grado de in­
quietud motora gástrica y bulbar, y a veces un 
verdadero espasmo pilórico, que hace hablar a 
BocKus de inestabilidad píloroduodenal. Ante es­
tos casos de enfermedad ulcerosa "sine ulcus", nos 
enfrentamos con un problema no sólo de tipo diag­
nóstico, sino de más alcance, pues queda la duda 
de si nos hallamos en presencia de un enfermo que, 
sometido a una terapéutica correcta, va a curar, o 
se trata de un enfermo que en un futuro más o me­
nos lejano va a volver con un verdadero ulcus, ase­
quible ya a la demostración radiológica. 

Vamos a examinar los factores etiológicos que 
en general suelen dar origen a este cuadro seudo­
ulceroso: l. El uso y abuso del tabaco. 2. El hi­
perinsulinismo. 3. Algunas formas de insuficiencia 
del lóbulo anterior de la hipófisis. 4. Algunas for­
mas de dispepsia gástrica de etiología ascaridiana. 
5. La alergia digestiva. 6. Algunas dispepsias ner­
viosas. 7. Algunos casos de aquilia gástrica. 8. Al­
gunas formas de gastritis. 9. Algunos divertículos 
duodenales. 10. Algunas duodenitis. Excluímos del 
estudio de estas formas seudoulcerosas los casos de 
colecistopatías, neoplasias y las formas de pancrea­
titis, hernia paraesofágica, angor péctoris, algunas 
formas de gastroptosis que pueden simular aparen­
temente un ulcus, pero que un interrogatorio bien 
orientado y una detenida exploración permiten di­
ferenciar con relativa facilidad. 

l. El uso y abuso del tabaco.- Por primera vez, 
en 1924, W AGNER llamó la atención sobre la posibi­
lidad de que el abuso del tabaco diera origen a un 
cuadro muy semejante clínicamente al del síndrome 
ulceroso. En 1929 GRAY confirma la observación an­
terior. Diez años más tarde, en estudios ex.peri­
mentales en el hombre y animales, SCHNEDORF e 
IvY concluyen que el tabaco estimula la secreción 
salival, pero no la gástrica, y que algunas moles­
tias que aparecen en algunos sujetos a consecuen­
cia del uso del mismo se deben más bien a los cam­
bios motores que sobre el estómago de esos indivi­
duos origina. Los trabajos de SHORT, JOHNSON y 
LEY, en 1939; los de HoGLER, en 1943; los de 
Donns, NABLE y SMITH, en 1944, permiten llegar a 
conclusiones ciertas sobre la acción que cerca del 
aparato digestivo tiene el empleo del tabaco. 

Produce una lengua saburral, asociada a una sia­
lorrea, que se origina por el estímulo que la nicoti­
na ejerce por mecanismo neurovegetativo; dismi­
nuye el apetito, quizá por el embotamiento del pa­
ladar y el mal gusto bucal, así como por las mo­
dificaciones que sobre la glucemia produce. Traba-
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jos experimentales de HOGLER demuestran cómo 
después del consumo de tres cigarrillos en ayunas 
la glucemia o no varía o sube, mientras que la abs­
tencwn de fumar durante unas cuatro a seis horas 
provoca una disminución de la glucemia, que se­
ría el mecanismo que explica el aumento del ape­
tito de los fumadores que dejan de fumar. La hi­
perglucemia por el uso del tabaco, que ya SHORT 
senalara, y que achacaba a una sobreproducción de 
adrenalina, la encuentran también AscoLI y CAMPo­
NETTO casi de manera constante. 

Sobre el estómago produce un aumento de sus 
actividades motora y secretora. La hipermotilidad 
gástnca, muy bien estudiada con métodos gráficos 
por DANIELOPOLU, y el aumento de la secreción y 
acidez gástrica, como se ha demostrado mediante 
pruebas de quimismo f r accionado, nos dan a expli­
car las manuestacwnes subjetivas gástricas que 
presentan sobre todo algunos adultos jóvenes. La 
sensacion de dolor, ardor, p1rosis, el cuadro de aci­
dlsmo asociado en ocaswnes a vómitos, molestias 
que responden momentáneamente a los alcalmos, 
pero que un régrmen allment1c1o severo no logra 
curar, son deb10as a la llegada de nicotina en parte 
al prop10 estomago al ir rusuelta en la saliva, y en 
parte a los centros nerviosos, vehiculada por la 
sangre. 

Las relaciones entre el uso del tabaco y la úl­
cera, no los síntomas su bjetivos del entermo ulce­
roso "sine ulcus", smo la aparición de una úlcera 
verdadera, han sido estudiaaas por la escuela de 
Oxíord; BuRN y 'l'RUELOVE estudian la acc1ón anti­
dluretica de la nicotma y del fumar sobre el hom­
bre y las ratas, accwn que achacan los autores a 
la excitación que la nicouna ejerce sobre los nú­
cleos del hipotalamo, trae cons1go la liberación de 
la hormona antictiurética del lobwo posterior de la 
hipófisis. Entre estos trabaJOS y los de Uooos pro­
duciendo en conejos úlceras de estomago mediante 
la inyección del lobulo posterior, se encuentra una 
fácil conexión. De cualquier modo es dudoso que 
el fumar pudiera proauc1r una úlcera, pues para 
que aparezca un wcus en el coneJo son necesarias 
cantiaades grandes de extracto de lóbulo posterior, 
y la descarga de hormona de dicho lóbulo que ori­
gine el fumar sena muy escasa para obrar como 
agente ulcerogeno. Esto no qwere decir que deba­
mos de deJar de prohloir el uso del tabaco en los 
eruermos utcerosos con ulcus o sin él. 

La terapeutlca ideal en estos casos de enfermos 
ulcerosos "sme ulcus" orígmada por el uso o el 
abuso del tabaco encuentra su mejor remedio en la 
supresion de éste y en el tratamtento conconutan­
te ae la gastr1t1s que suele coeXIsUr. 

2. ｈｾｰ･ｮｮｳｵｴｭｴｓｭｯＮ Ｍ ｃｯｮ＠ esta impropia deno­
minacion suelen recogerse en chnica aquellos es­
taaos en los que la causa inmediata en la aparición 
del cuadro cunico es la hipoglucemia, de01da no 
siempre a un exceso de insuuna, sino a veces a 
otras causas que tienden a calüicarse, siguiendo a 
HARRIS, de h1perinsulinismo relativo. 

En realidad, el considerar la hipoglucemia como 
única y esencial en la aparición del cuadro clínico 
del hiperinsulinismo, va siendo puesto en duda, 
desde el momento en que se han visto síndromes 
seguramente debidos a la hipoglucemia, en los que 
el análisis demostraba valores de O, 70 a 0,80 gr. 
por 1.000, y aun a veces cifras superiores a ésta. 
Además, desde que se inició el tratamiento de las 
psicopatías con el choque ineulínico, se han visto 
casos en los que se llega a cifras de 0,50 por 1.000 
y aún más bajas, en los que no aparecen síntomas 
hipoglucémicos. Estas razones parecen indicar que 

el síndrome no se debe rigurosamente a la hipoglu. 
cemia (MARAÑóN), o que por lo menos la cirra de 
aquélla no da el índice de intensidad del proceso 
metabólico que origma ese cuadro clínico. DUNc.u; 
subraya la necesidad de distinguir entre el hiper­
insulinismo y el síndrome hipoglucémico; el pri­
mero es una enfermedad extraordinariamente rara· 
el síndrome hipoglucémico--que r evela alteracio: 
nes en el complejo mecanismo neuroendocrino en­
cargado de mantener el nivel del azúcar en la san­
gre--es un síndrome muy frecuente. 

El cuadro sintomático que puede aparecer en es­
tos casos del síndrome h1poglucémico es muy di­
verso. Desde manifestaciones nerviosas, circula­
torias, auditivas, hasta otras de tipo ocular, res­
piratorias, o digestivas, únicas que nos interesan a 
nosotros. Los smtomas digestivos son muy diver­
sos. MARAÑóN cita los siguientes: hambre canina, 
sensación de nudo gástrico, pirosis, flatulencia, sia­
lorrea, estreñimiento, diarrea. 

En este cuadro h1poglucémico, lo que muchas ve­
ces puede orientar al u1cus es esa sensacion de nudo 
gástrico, que aparece al cabo de algunas horas des­
pués de las conudas, y que la toma de ahmentos 
hace calmar. Esa sensacion de hambre dolorosa es 
similar a la que otrecen algunos ulcerosos duode­
nales, al Hungerpam. 

HARRIS distmge tres grandes tipos de hiperinsu· 
linismo, atendiendo a la mtens1dad y gravedad de 
los fenomenos htpoglucémicos; de ellos tan solo nos 
interesan la forma leve y la de t1po moderado, pues 
las formas hipoglucémlCas graves cursan general­
mente con una smtomatolog1a demasiado frondosa 
para que haya duoas d1agnost1cas. En los t1pos 
leve y moderado puede ex1sl1r debilidad, pahaez, 
sudor, que generalmente se asocia a una seusac10n 
de hamore mas o menos dolorosa, que desaparece, 
al igual que los r estantes smtomas, cuando el en· 
fermo toma algún alimento. No es extrano por ello 
que el ｰ｡｣ｾ･ｮｴ･＠ achaque sus molestias al estomago, 
y hac1a la entermedad ulcerosa d.e est e órgano po· 
larice la atencwn del méd1co. La presentacwn de 
dolor epigástr1co, aparec100 a las tres-cuatro lloras 
de haber conucto, y la catma de esas mo1esuas que 
sigue a la mgestwn de alimentos, pueae nacer sos· 
pecnar un w cus duodenal, tac11 d.e a escartar s1 el 
mterrogatorw pone cte mamnesto otros smtomas 
tlpwos ctel estaao llipoglucem1co. 

La frecuenc1a con que estos estados de hiperin· 
suhnismo ortgman el cuadro seud.oulceroso, es 
para HocKus escasa. De toaos modos, dada la abi­
garrada smtomato1og1a que puede presentar la hi­
poglucemia, el enrermo ae esLe t1po suele visitar a 
toua suerte de especialistas, y sale con los ct1ag· 
nosticos más diversos: h1stena, alcohollsmo, ence· 
fa.J.1tis, ep11eps1a, neurosis ae ansiedad, vagotonua, 
UiCUS, etc. (,.t:U;l'LER y .MOERSCH). 

Ante casos dudosos es necesario acudir a prue· 
bas analltlcas; en estos casos se daba como cnteno 
diagnostico la comprobacwn de la h1poglucenua, 
pero ya al princ1p10 hemos comentado que la glu· 
cernía baja, y la gran hipoglucemia durante el ac· 
ceso, que cuando se presentan tienen enorme va· 
lor diagnóstiCO, no son md1spensa01es para aceptar 
el diagnostico de síndrome mpoglucénuco. Caso de 
no pooer valorar la glucemia durante el acceso, o 
si aquella no existe, se han propuesto otras tres 
pruebas diagnósticas : l. La curva larga de glu· 
cemia postgmcosa, que aunque útil, no es de resul 
tados constantes. hlsta curva h1poglucémica t." 
sólo se presenta en un grupo de casos, en espcc1al, 
en los de verdadero hiperinsulinismo por páncreas 
adenomatoso. 2. La curva de glucemia postinsulí· 
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nica obtenida tras administrar 10 unidades de in­
ｳｵｬｩｾ｡＠ con estudio de la glucemia antes de la in­
yección, y a los quince, treinta, sesenta y noventa 
minutos después. MARAÑÓN acepta su utilidad para 
el diagnóstico de las hipoglucemias de causa supra­
rrenal, pero no para las hipoglucemias de otra etio­
logía. 3. La prueba del ayuno, propuesta por WIL­
DER, que mantiene al e?fermo objeto del examen 
sólo a agua durante tremta horas, es de valor es­
caso y además dura de soportar. 

Aun en ausencia de datos analíticos positivos, 
tendrá valor diagnóstico el estudio de las condicio­
nes etiológicas en que la hipoglucemia surge. De 
cualquier modo, puede aceptarse con BocKus que 
la mayoría de los síndromes de la enfermedad ul­
cerosa "sine ulcus" no tienen hiperinsulinismo, y 
caso de existir la hipoglucemia debe considerarse 
más como un factor asociado que como factor pri­
mario. Encontramos aquí un eslabón en la cadena 
del estudio de la predisposición ulcerosa. Hemos 
señalado la influencia de la distonía neurovegeta­
tiva en aquella predisposición ulcerosa, y HOCHREIN 
indica que no tiene nada de extraño que sobre una 
neurodistonía se injerte un síndrome hipoglucémi­
co, pues las reacciones desmesuradas y excesivas 
del aparato neurovegetativo se acompañan de una 
labilidad en la regulación del nivel de azúcar en la 
sangre. 

El tratamiento de estos estados de hipoglucemia, 
simulen o no un síndrome seudoulceroso, obliga al 
tratamiento del factor etiológico desencadenante 
de tales crisis hipoglucémicas. 

3. Insuficiencia del lóbulo anterior de la hipó­
fisi.s.- lncluímos en el estudio de la enfermedad ul­
cerosa "sine ulcus", como causa posible de manifes­
taciones clínicas semejantes a la verdadera úlcera, 
una forma de insuficiencia del lóbulo anterior de 
la hipófisis, la enfermedad de Simmonds o caque­
xia hipofisaria. No conocemos ningún caso en la li­
teratura médica a nosotros asequible en el que se 
haya podido recoger la sintomatología de úlcera, 
tan típica como la observada por nosotros en una 
enferma cuya historia comentaremos luego. Los tra­
tados de endocrinología, al estudiar la caquexia hi­
pofisaria, describen la posible aparición de unas 
molestias gastrointestinales, generalmente en for­
ma de crisis dolorosa que simulan el abdomen agu­
do, unas veces con dolores en región epigástrica, 
que pueden ser tan violentos que hagan pensar en 
una perforación gástrica; en otras ocasiones las 
crisis son de tipo paralítico, con síndrome que re­
cuerda al íleo de este nombre. 

Las dificultades diagnósticas que estos cuadros 
ofrecen se ven acentuadas por el hecho de que es­
tos enfermos hipofisarios pueden presentar verda­
deras úlceras gastrointestinales; MARX encuentra 
dos casos en 20 de sus enfermos, cosa nada extra­
ña teniendo en cuenta las relaciones que ya hemos 
｣ｯｾ･ｮｴ｡､ｯ＠ al hablar de la predisposición ulcerosa, 
eXIstentes entre hipófisis y estómago. 

El 17 de febrero del afio actual vimos por vez pri­
mera una enferma, J. C., de veintiocho años, soltera, 
emple_ada en una fábrica de tejidos, que desde hacia 
dos anos se encontraba en cama. Había iniciado su cua­
dro de una manera febril, con dolores abdominales, 
náuseas y sensación invencible de anorexia. Durante 
el ｴｩｾｰｯ＠ que permaneció en cama habla adelgazado 
18 kllogramos (de su peso normal, 57 kilogramos, para 
ｾ｡＠ estatura de 1,60 m etros, habla descendido a 39 
kilogramos). Al año y medio de iniciado el proceso le 
comenzaron a aparecer unas molestias epigástricas, 
en . forma_ de dolor, que se presentaba a los quince­
tremta mmutos de la ingestión de los pocos alimentos 

que podían forzarle a que tomara, y que calmaba con 
bicarbonato. La temporada de dolores duró unos cua­
tro meses, desapareciendo durante casi dos meses, para 
iniciarse nuevamnte cuando vino a nosotros, con un rit­
mo diario tipico de ulcus, que al ser sospechado por el 
médico de cabecera nos la envió para su estudio. La 
exploración de la enferma, resumida, dió los siguientes 
datos: enflaquecimiento generalizado, cara macilenta, 
con aspecto avejentado; las pestañas y las cejas ha­
bían casi desaparecido, el cabello se conservaba, el 
vello de las axilas y pubis no existía. En corazón, a 
nivel de foco mitra!, se ofrece un soplo sistólico, rudo, 
de propagación a axila, y soplos suaves en los focos 
aórtico y pulmonar, probablemente de carácter funci<r 
nal. Dolorimiento en hipocondrio derecho. En fosa il!a­
ca izquierda se palpa el colon, que aparece ligeramen­
te doloroso. 

Radioscopia de tórax, normal. 
Sondaje gástrico en ayunas, y a los treinta minu­

tos de administrar histamina (técnica de Bloomfield y 
Polland) : valores de secreción y acidez, normales. 

Radioscopia de estómag<rduodeno.-No se logró vi­
sualizar lesión ulcerosa; lo único anormal que se ma­
nifestaba era un retardo en el vaciamiento gástrico, 
consecutivo a una atonia acentuada. La compresión so­
bre antro vaciaba pasivamente el estómago. 

Metabolismo basal, - 18 por 100. 
Glucemia basal, 0,80 gr. por 1.000. 
Los datos morfológicos de sangre muestran una acen­

tuada anemia normocrómica, con V. S. de 20 a la pri­
mera hora, y de 36 a la segunda hora. 

El Mantoux que se le hizo dió reacción positiva a la 
dilución 1/ 10.000. 

Desde el punto de vista psíquico no existían altera­
ciones, aun cuando la enferma se daba cuenta de que 
su energia y vitalidad iban progresivamente decre­
ciendo. No pudimos lograr nada que pudiera orientar­
nos hacia una génesis psíquica del cuadro. A pesar del 
tratamiento instituido, la enferma llegó al obitus; d.ias 
antes de ésto, una radiografía de tórax hecha a suge­
rencia de un médico que la había observado, mostró 
unos campos pulmonares normales. 

Es, pues, un caso típico de caquexia hipofisaria 
que al año y medio de iniciado comienza con una 
sintomatología de ulcus. Lo recogemos porque en 
las molestias digestivas de este tipo de enfermos 
no conocemos ningún caso con un cuadro tan tí­
pico de síndrome ulceroso; MARX cita una enferma 
con vómitos de cuando en cuando y dolores epi­
gástricos, sin señalar que sigan el ritmo ulceroso. 

4. Algunos casos de dispepsia gástrica de etio­
logía ascaridiana.-El áscaris lumbricoides, gusa­
no nematode, fusiforme, de color amarillo rojizo, 
puede originar dos modalidades de síntomas gástri­
cos: el cuadro gastrálgico agudo (de intensidad 
fuerte, de aparición generalmente brusca, localiza­
ción epigástrica, que dura de media hora a una o 
dos horas, sin fiebre, o tan sólo con unas décimas, 
sin datos positivos de exploración física, a lo más, 
un ligero incremento en el dolor epigástrico du­
rante la palpación, pero siempre sin contractura), y 
un síndrom:e seudoulceroso parasitario. 

Esta semejanza sintomática entre el ulcus ver­
dadero y el síndrome seudoulceroso parasitario tie­
ne algunas diferencias que pueden orientarnos en 
el diagnóstico: 

a) Edad del enfermo.-El de etiología parasi­
taria es generalmente un niño. El verdadero ulce· 
roso es un adolescente o un adulto. 

b) Antecedentes personales. - En el ulceroso, 
sobre todo en el que acude al especialista, se en­
cuentra una antigua historia gástrica; en el seu­
doulcus parasitario, la historia gástrica, caso de 
existir, carece del tipismo que posee la anamnesis 
del verdadero ulceroso, y generalmente va acom­
pañada de molestias intestinales, cuadros cólicos y 
expulsión anterior de áscaris. 
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e) Caracteres del dolor.- Aquí es donde se en­
cuentran las mayores diferencias, pues el dolor del 
seudoulcus parasitario es irregular en su ritmo dia­
rio (unos días aparece a la una-dos horas después 
de comer, mientras que otras veces aparece inme­
diatamente de finalizada la comida, o se hace noc­
turno, despertando al enfermo) e irregular en su 
ritmo estacional (existen como en el ulcus, tempo­
radas buenas y malas, pero sin que guarden nin­
gún ritmo estacional); los alcalinos y los vómitos 
no logran la sedación del dolor, y los alimentos lo 
calman muy rara vez. 

d) Tránsito intestinaL-El ulceroso es general­
mente estreñido; el seudoulceroso parasitario cur­
sa en la mayoría de los casos con diarrea, encon­
trándose en las heces, en lugar de hemorragias 
ocultas, abundantes huevos de áscaris. 

e) Radiología del estómago-duodeno. - Es de 
poco valor en el diagnóstico diferencial; faltan los 
signos directos de ulcus, pero no puede olvidarse 
que en ocasiones de ulcus verdadero tampoco se en­
cuentran. A veces se ven espasmos pilóricos o duo­
denales que ceden a la atropina, y que se conside­
ran como la respuesta gástrica ante la irritación 
que sobre la pared intestinal ejercen los áscaris. 

Si bien la diferencia del verdadero ulcus y el sín­
drome seudoulceroso ascaridiano no es difícil, sí lo 
es, en cambio, el diagnosticar el origen ascaridiano 
de tal cuadro seudoulceroso. Existen algunos casos 
en los que la expulsión oral o anal de algún áscari, 
o la palpación de masas pastosas (ALLES), o asas 
que dan la sensación de una morcilla (F'ERRIS y 
HEYMANN, WATKIN y Moss), hacen pensar en la 
etiología ascaridiana, pero generalmente es nece­
sario recurrir a diferentes medios auxiliares. 

La eosinofilia no es constante; ARCHER cita una 
fórmula leucocitaria normal en la mayoría de los 
casos. La presencia de huevos en heces no es cons­
tante, recomendándose practicar el examen des­
pués de concentración y durante ocho días sucesi­
vos. Las reacciones biológicas, sero y cutirr eacción, 
son inconstantes y no específicas. 

MEYER, MAY y PIULACHS opinan que el más segu­
ro medio diagnóstico es el examen radiográfico. Las 
imágenes que pueden observarse son: a) Imagen 
!acunar de 15-20 cm. de largo por 5-8 mm. de an­
cho, claramente perceptible sobre el fondo opaco 
de la papilla, con trayecto rectilíneo o con ondula­
ciones de bordes paralelos. b) Si hay poca papilla, 
se aprecia una imagen formada por dos finas es­
trías paralelas, que corresponden a una ligera capa 
de papilla adherida a la superficie del áscari. 
e) Cuando el asa se vacía de papilla y sobre todo si 
el enfermo no había comido desde hace tiempo, 
se observa a veces la existencia de un hilo finísimo 
opaco, a veces interrumpido, que corresponde a la 
papilla que se ha encontrado en el aparato diges­
tivo del áscari. d) Existencia de movimientos pro­
pios en cualquiera de las imágenes precedentes. 

El tratamiento del síndrome seudoulceroso asca­
ridiano obliga al empleo de una medicación antipa­
rasitaria: aceite de quenopodio, santonina, o si se 
trata de niños menores de tres años, el Helminal 
"Merck". 

5. Alergia digestiva.- La aparición de síntomas 
gastrointestinales desencadenados por la alergia es 
relativamente frecuente; la literatura médica so­
bre los mismos es muy amplia, sobre todo a partir 
de 1930 (ROWE, CoOKE, FRIEDENWALD y MORRISON, 
GAY y otros). La comprobación experimental de la 
posibilidad de sensibilización del canal gastrointes­
tinal fué brillantemente hecha por WALZER, GRAY, 
STRAUS y LIVINGSTON, en los monos. 

Refiriéndonos al estómago, los síntomas que la 
alergia puede provocar son muy diversos: dolor 
náuseas, vómitos, eructos e incluso hematemesis: 
Desde el punto de vista radiológico, las observacio­
nes hechas sobre estómagos a los que se había he­
cho llegar el alergeno correspondiente, y en espe­
cial los trabajos de FRIES y MOGIL administrando 
la papilla asociada al alergeno, lo único que pudie­
ron poner de manifiesto fué un retraso en la eva­
cuación de la papilla del estómago al duodeno, de­
bido a un estado de atonía, no pudiendo en ninguna 
observación sobre los 26 enfermos vistos comprobar 
la existencia de piloroespasmo, que, sin embargo, 
W ALZER pudo provocar en un mono sensibilizado 
pasivamente. Por gastroscopia, POLLARD y STUART 
han comprobado la presencia de edema de la muco­
sa gástrica en pacientes alérgicos. 

Es infrecuente que la etiología alérgica origine 
un cuadro seudoulceroso.- Los autores surameri­
canos, de gran experiencia en estos problemas de 
alergia alimenticia por la frecuencia que entre ellos 
se presenta, así lo consideran. V ARELA y RECARTE, 
recogiendo la experiencia de su práctica gastroen­
terologica, no citan más que un caso en el que exis­
tía un síndrome ulceroso, expresión de la alergia 
para la leche, y en el que una vez puesta de mani­
fiesto y suprimida de la alimentación, cesaron las 
molestias. En estos casos de enfermedad ulcerosa 
"sine ulcus" puede comprobarse mediante una 
anamnesis cuidadosa cómo el síndrome seudoulce­
roso es siempre algo atípico (VARELA y RECARTE). 
Los alimentos capaces de originar el síndrome seu­
doulceroso al sensibilizar al enfermo son diversos. 
El enfermo de V ARELA y RECARTE estaba sensibili­
zado a la leche, café, harina de trigo y lechuga; 
otras veces la sensibilización es también a las pa­
tatas, huevos y remolacha. 

Mucho más frecuente es, en cambio, la coexis­
tencia de un verdadero ulcus con la alergia gastro­
duodenal} lo que plantea problemas terapéuticos de 
solución nada fácil, en especial cuando esta sensi­
bilización es para la leche, alimento ideal para ini­
ciar el tratamiento del ulceroso. La coexistencia de 
ulcus y alergia alimenticia ha servido para defen­
der la naturaleza alérgica de aquél, existiendo afir­
maciones como la de DITTMAR, de que el 30 por 100 
de todas las úlceras son alérgicas. Que la alergia 
deba ser tenida en cuenta como factor que puede 
intervenir en la génesis y evolución del ulcus, es ló­
gico, pero considerar su naturaleza alérgica en un 
tanto por ciento tan elevado, es salirse de la rea­
lidad. 

El tratamiento de estos casos de síndrome ul­
ceroso por alergia alimenticia obliga a la supresión 
de alimento o alimentos desencadenantes del proce­
so, y a ser posible a la desensibiliazción del orga­
nismo. 

6. Dispepsias nerviosas. - Se vino consideran­
do durante algún tiempo como dispepsias a aque­
llos trastornos digestivos de origen funcional, eli­
minándose del concepto dispéptico los casos en que 
se manifestaba alguna lesión orgánica. Ultimamen­
te, dada la dificultad que muchas veces existe para 
diferenciar lo funcional de lo orgánico, dificultad 
que se incrementa en el terreno digestivo, tiende a 
aceptarse como dispepsia, "la perturbación en la 
digestión", para investigar después cuál pueda ser 
el origen de tal perturbación. Entre las dispepsias 
gástricas, si aceptamos lo anteriormente señalado, 
podemos admitir tres tipos (MARAÑÓN): la dispep­
sia por lesiones gástricas, las dispepsias reflejas Y 
las dispepsias neurósicas, únicas que ahora nos in­
teresan. 
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Por dispepsias neurósicas, consideraremos aque­
llas de origen psicógeno.- Dentro de la imprecisión 
en que el conce.pto. de neurosis v_ive, no tiene n.ada 
de extraño 1? dificil .que ｲｾｳｵｬｴ｡ｲ｡Ｌ＠ ･ｾ＠ llegar al. ､ｾ｡ｧﾭ
nóstico preciSO de dispepsia neurosica; la ehmma­
ción de toda lesión orgánica, nada fácil de asegu­
rar· la existencia de un temperamento nervioso; la 
ｲ･ｬｾ｣ｩ￳ｮ＠ entre las influencias psíquicas y la apari­
ción de los síntomas; el alivio de éstos por trata­
miento psicoterápico, son hechos a considerar, pero 
insuficientes para llegar al diagnóstico de dispepsia 
neurósica, pues dentro de la clínica de las dispep­
sias por lesiones ｯｲｧ￡ｮｩ｣ｾ＠ ｾ｡ｭ｢ｩ￩ｮ＠ ｩｮｦｬｾｹ･＠ de ma­
nera activa el mundo ps1qmco, y tambien un tra­
tamiento psicoterápico puede aliviarle, igual que si 
se tratara de un neurósico. 

La frecuencia con que las dispepsias neurósicas 
pueden originar un síndrome sendoulceroso, es se­
guramente escasa. Cierto que la presencia de vómi­
tos, asociados a un cuadro de acidismo, pueden 
existir, pero el ritmo típico del síndrome ulceroso 
no será frecuente. 

Las interpretaciones patogénicas de las neuro­
sis digestivas han sido diversas. Se pensó que por 
la inervación de la musculatura lisa de las vísceras 
se produciría una liberación en la periferia, de las 
tensiones internas; la energía psíquica, reprimida, 
deriva por el camino de la inervación visceral, ori­
ginando diversos síntomas orgánicos. Una segunda 
explicación supone que las vísceras son zonas .de 
proyección de los afectos. La tercera hipótesis ex­
plica las neurosis digestivas por la ampliación a las 
vísceras, del aparato expresivo del hombre; es de­
cir, que al igual que el disgusto, la alegría, la ira, 
el temor, etc., se manifiestan en la fisonomía, se ex­
presarían también en los trastornos viscerales. La 
conexión entre las molestias gastroentéricas y las 
manifestaciones emocionales, no son expresión ca­
sual, ni explicables por un rebose o derivación de 
energía, sino que tendrían un sentido biológico pro­
fundo. 

En íntima relación con el estado neurósico se en­
cuentra la simulación, y aquí sí que abunda la fre­
cuencia del cuadro de seudoulcus. El simulador, al 
igual que el neurósico, busca y halla en la enferme­
dad una defensa frente a los problemas que la vida le 
plantea. En el neurósico se hace inconscientemente; 
la reacción neurósica es involuntaria, mientras que 
la reacción simuladora es voluntaria, por lo que en 
apariencia parece fácil el separarlas. Sin embargo, 
es indudable que en ocasiones resulta muy difícil el 
precisar esta separación. Nosotros tuvimos ocasión 
en nuestro ejercicio profesional como Médico de 
la Armada, de enfrentarnos constantemente con el 
problema de la simulación. El síndrome seudoul­
ceroso aparece bastante típico en algunos enfermos, 
Y luego ni el Laboratorio lo corrobora, ni la Radio­
ｬｾｧ￭｡＠ lo pone de manifiesto. Ante estos enfermos 
stmnZ<;tdores no cabe duda que hay un elemento in­
consciente, involuntario, que les impele a buscar 
en la hospitalización una pausa, un descanso en su 
ｳｾｲｶｩ｣ｩｯ＠ militar. ¿Son neurósicos o son simplemente 
simuladores? Es posible que en algunos casos no 
sean en su comienzo más que alguna de estas dos 
cosas, ,para luego convertirse en verdaderos enfer­
mos orgánicos. 

7. Aqnilia gástrica.- VARELA y RECARTE citan 
como causa capaz de originar un síndrome de seu­
doulcus algunos casos de aquilia gástrica, en los 
que sospechando un ulcus encontraron una aquilia 
Y ausencia radiológica. Esta posibilidad ha de ser 
Il?-lfY rara, Y únicamente en algunos casos la apari­
CIOn de unos dolores que adoptan el ritmo tardío 

en su presentación pudieran Qfrecer semejanzas con 
el ulcus. Tales dolores serían debidos a la protesta 
del intestino por la llegada de un quimo falto de 
digestión (KATSCH). BocKus también señala esta 
posible etiología de un cuadro seudoulceroso, con 
dolores aparecidos regularmente de media hora a 
hora y media después de las comidas, molestias que 
incluso pueden mejorar con la ingestión de ali­
mentos y alcalinos. Estos dolores aquílicos del seu­
doulcus pueden aliviar con los preparados de ClH, 
aunque parece más probable que la mejoría se deba 
al régimen blando que se emplea como dieta tera­
péutica. 

8. Algunas formas de gastritis.-Lo que puede 
denominarse "problema de las gastritis" continúa 
hoy en el mismo terreno incierto que hace bastan­
tes años. Que existen gastritis, es indiscutible; aho­
ra bien, lo que es necesario es saber qué debe en­
tenderse por gastritis. Clínicamente se llega a este 
diagnóstico ante casos de molestias gástricas en los 
que no se comprueba por los medios exploratorios a 
nuestro alcance ninguna lesión orgánica del estó­
mago; es, por lo tanto, un diagnóstico al que se lle­
ga por exclusión, diagnóstico que muchas veces re­
presenta la incapacidad del clínico para averiguar 
el verdadero mecanismo de producción de las mo­
lestias que presenta el enfermo. 

Actualmente son los gastroscopistas (GUTZEIT, 
HENNING, ScHINDLER) los mayores defensores de la 
realidad y frecuencia de las gastritis. A esta idea 
se oponen algunas observaciones deducidas del es­
tudio directo de la mucosa gástrica en fase de ac­
tividad de la misma, tales como las efectuadas por 
WOLF y WOLF en Tom, poniendo de manifiesto 
cómo las modificaciones que SCHINDLER señala 
como típicas de las gastritis hipertróficas, tales 
como la mucosa hiperémica, turgente, ingurgitada, 
con pliegues gruesos, rojos y suculentos e incluso 
apareciendo hemorragias mínimas espontáneamen­
te, se producen en la mucosa gástrica de aquel in­
dividuo por la cólera, el enojo, rencor, etc. (obser­
vaciones que hacen escribir a SCHINDLER que no hay 
más remedio que admitir la posibilidad de una gas­
tritis aguda exógena de motivación psicógena), ima­
gen que también se logra bajo el estímulo de la in­
gestión de alimentos diversos o alcohol. 

Estos hechos, y otros que omitimos, no quieren 
negar la existencia de las gastritis, sino señalar que 
no deben ser éstas el cajón de sastre en el que se 
tengan que arrojar los diagnósticos de perplejidad 
que puede plantear la patología del aparato diges­
tivo (ROF). 

La frecuencia con que las gastritis puedan origi­
nar un síndrome ulceroso, varía según lo que los 
autores estimen necesario para diagnosticar el ul­
cus. Que la gastritis crónica hipertrófica del antro 
origina a veces un típico cuadro ulceroso es bien 
conocido: las molestias postprandiales, la plenitud, 
la sensación ardorosa, el despertar de un verdade­
ro dolor al tomar alimentos muy calientes o muy 
fríos, estreñimiento, ocasionalmente náuseas y vo­
mitos, etc., son síntomas que encontramos sin que 
radiológicamente pueda demostrarse nada más que 
espasmos más o menos duraderos en la región piló­
rica, con engrosamiento y rigidez de los pliegues, 
una hipersecreción con fuerte cantidad de moco 
en la extracción gástrica, hemorragias ocultas po­
sitivas en heces, y por gastroscopia, la existencia de 
una gastritis profunda con pliegues ingurgitados y 
a veces alteraciones de tipo polipoide. En ocasio­
nes, hematemesis (19,7 por 100 para BENEDICr). 

Al tratar estos enfermos con terapéutica de ul­
cus, unos 'mejoran notablern.ente mientras que otros 
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no responden al régimen de la 1Ucera. ¿Será, acaso, 
que los primeros son verdaderos enfermos ulcero­
sos "sine ulcus", mientras que los segundos serían 
enfermos con gastritis y nada más que gastritis? 
Esta gastritis debía, sin embargo, de responder al 
régimen alimenticio, y el no hacerlo nos conduce a 
la sospecha de si realmente se tratará de verdade­
ras gastritis. 

Todos los clínicos que se han ocupado del pro­
ble1'1'Ul de las gastritis señalan la frecuente asocia­
ción de éstas con cuadros psiconeurósicos, no con 
psicopatías manifiestas, sino con pequeñas psico­
neurosis (SCHINDLER), asociación que podría tener 
tres explicaciones: o la gastritis es causa de psi­
coneurosis (GoRDON), o la psiconeurosis es motivo 
de la gastritis, o ambas, psiconeurosis y gastritis, 
obedecen a una causa más honda. 

Otro síntorna que se vió coincidía con las gastri­
tis crónicas es la fatiga. SCHINDLER y MURPHY la 
encuentran en un 35,8 por 100 de sus casos, fatiga 
que no guarda relación con el ejercicio, sino que se 
pr esenta de forma accesional, caracterizándose por 
una peculiar sensación de agotamiento, y que PoR­
TIS pretende explicar por la aparición, en forma de 
accesos, de despeños de la glucemia, de hipogluce­
mias. 

Esta asociación de gastritis crónica, psiconeuro­
sis y fatiga ha sido utilizada por la patología psi­
cosomática para considerar como determinantes de 
esa asociación fundamentales situaciones y conflic­
tos psicógenos. Contra ello, apunta ScHlNDLER, que 
el atribuir sin más las molestias de los sujetos con 
fatiga y gastritis crónica a complejos psíquicos, al 
igual que el pensar que toda modificación de la mu­
cosa gástrica objetivable con el gastroscopio se ex­
plica por la situación emotiva del sujeto examinado, 
más bien contribuirán a retrasar que a promover 
nuestros conocimientos científicos. 

En realidad, aunque el concepto de gastritis no 
ha podido hacer desaparecer las actitudes críticas 
que se oponen a su generalización, al enfrentarnos 
con ese diagnóstico en la clínica hemos de mover­
nos con cierta cautela. Ta nto puede pecarse r edu­
ciendo todas las gastritis a· psiconeurosis, como con­
virtiendo todas las psiconeurosis en gastritis. Aho­
ra bien, lo que en ningún momento puede olvidar­
se es que WOLF y WoLF han demostrado cómo la­
vando la fina capa protectora de la mucosa gástri­
ca en Tom, y exponiéndola al contacto r eiterado con 
una solución clorhídrica de la concentración del 
jugo gástrico, se produce una auténtica gastritis, 
la que a su vez, por vía refleja, determina un au­
mento en la secreción de jugo gástrico, cerrándose 
así un círculo vicioso. Si no olvidamos que las emo­
ciones sostenidas crean una situación similar, vis­
lumbramos cómo los factores ernotivos pueden 
crear la base sobre la que ulteriormente asiente la · 
lesión orgánica. En ello se puede encontrar quizá 
una relación profunda entre gastritis y síndrome 
ulceroso con el eslabón intermedio del elemento 
emocional. 

9. Divertículos gastroduodenales.-La frecuen­
cia de los mismos no es grande. Para los divertícu­
los gástricos, SHIFLETT, en 782 enfermos vistos a 
rayos X, registró una frecuencia de 0,65 por 100 ; 
RIVERS, STEVENS y KIRKLIN, en 3.662 autopsias, en­
contraron 4 divertículos. 

Los divertículos duodenales son más frecuentes. 
Mientras que en las autopsias la frecuencia oscila 
alrededor de un 16 por 100, en los exámenes radio­
lógicos CAPURRO los ve en 0,5 por 100; LocKWOOD, 
de 0,9 a 1,7 por 100; GALLART, en un 3 por 100, y 
SPRIGGS, en 3,8 por 100. 

Cuando los divertículos dan origen a un síndro. 
me de tipo ulceroso, las molestias son a veces de 
semeja nza extraordinaria con el verdadero ulcus 
OHNELL, en 1923 había descrito éstas, que llamÓ 
formas seudoulcerosas, aceptadas por trabajos pos. 
teriores de SPRIGGS y MARXER, HORTON y MULLER 
GUTTMAN, etc. ' 

La explicación de las molestias seudoulcerosas 
cuando con el divertículo no coexiste un ulcus la 
dan EUSTERMAN y BALBOUR, admitiendo la r eten. 
ción de quimo ácido en el interior del divertículo 
inflamado, quimo que llegaría al divertículo en el 
período postprandial. En general, ante un cuadro 
ulceroso y presencia de un divertículo, debe conti. 
nuarse la exploración para descartar otras lesio­
nes del mismo estómago, duodeno, o de otros ór. 
ganas, y únicamente se aceptará la génesis divertí· 
cular de aquellas molestias cuando sea tan sólo el 
divertículo la única lesión que pueda manifestarse. 
De coexistir el divertículo con un ulcus, es a éste 
y no al propio divertículo a quien debemos atri­
buir la sintomatología (GALLART). 

La semejanza con el síndrome ulceroso se acre· 
cienta a veces por la presentación de grandes he· 
morragias en forma de hematemesis o de melena, 
la hemorragia puede ir precedida de dolores de tipo 
ulceroso, pero otras veces aparece súbitamente. Ro­
BINEAU la señala en 10 por 100 de sus casos en for· 
ma de hematemesis, y en 15 por 100 en forma de 
melena. PAVEL y PAUNESCO-PODEANO, STAJANO, etc. 
aceptan la realidad del síndrome hcmorrágico en 
las diverticulitis, mientras que BAGNARESSI y BAR· 
GI, basados en dos casos personales, ponen en duda 
que tales hemorragias se deban al propio divertícu· 
lo. Sin embargo, es evidente que la intensidad de 
las lesiones de la mucosa cuando existe la divertl· 
culitis, explica de manera satisfactoria esta com· 
plicación (V ARELA y CAPURRO). 

10. Duodenitis. - Queremos citar como posible 
causa del síndrome seudoulceroso la menos conocí· 
da de todas las enfermedades no ulcerosas del duo· 
deno, la duodenitis, que en la mayoría de casos es 
un proceso secundario a otra afección, aun cuando 
no parece imposible que se pueda presentar de roa· 
nera primitiva (GALLART). 

La duodenitis localizada al bulbo (bulbitis), es 
considerada por GuTTMANN como extraordinaria· 
mente frecuente en los casos de ulcus duodenal; la 
bulbitis sin ulcus es lo que PAVEL y PAUNESCO Ila· 
man duodenitis seudoulcerosa. En 1921, Juno re· 
unió 64 casos de esta forma en los que existía clíni· 
camente un cuadro de ulcus, mientras que anató· 
micamente no se encontró más que una congestión 
más o menos intensa de la pared del duodeno. GA· 
LLART cita algunas diferencias sintomáticas entre 
estas duodenitis seudoulcerosas y el verdadero ul· 
cus duodenal: más que dolor, que de existir es me· 
nos intenso que en la úlcera, lo que los enfermos de 
duodenitis acusan es ardor epigástrico; el ritmo en 
el horario es el del ulceroso, mientras que el ritmo 
en el tiempo ya no es tan típico de ulcus. El diag· 
nóstico se complica cuando aparece un cuadro he· 
morrágico, y la diferenciación se hace imposible en 
los casos, raros, pero r eales, de cuadros perforati· 
vos, descritos por KONJETZNY y por PUHL, en los 
cuales el dolor se hace intensísimo y la crisis tan 
aguda obliga a la intervención, encontrándose úni· 
camente la presencia de una gastroduodenitis ero· 
siva. Pa ra REICHEL, el diagnóstico diferencial con 
la perforación es tan difícil que hay que !aparato· 
mi zar. 

DuBARRY y DUBOURG han descrito con el nombr 
de antro-pilórico-bulbitis vagotónica seudoulcerosa. 
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un cuadro que por ｳｾ＠ ｰｲｾｳｾｮｴ｡｣ｩ￳ｮ＠ en sujetos jó­
venes y sintomatologta bpica de ulcus hace pen-
ar en éste, sin que radiológicamente se pueda de­
ｾｯｳｴｲ｡ｲ＠ y con una respuesta al tratamiento medi­
camentdso, inferior al de las ?lceras verdaderas. 
Estos ･ｮｦ･ｲｭｯｾＬ＠ . cuando despues de ｾｲ｡｣｡ｳ｡､ｯＮ＠ ,el 
tratamiento medtco se recurre a una mtervencwn 
quirúrgica, lo único que ofrecen es la pared antro­
bulbar engrosada, ｣ｯｮｧ･ｳｴｩｶｾＬ＠ y con fr.ecuencia una 
perigastritis poco densa. SI ｳｾ＠ practica una gas­
trectomía, en el segmento extirpado aparece una 
mucosa congestiv¡:.¡., a menudo con erosiones, pero 
nunca se observan verdaderas úlceras. La gastrec­
tomía rara vez va seguida de una curación total 
del cuadro; a menudo, lo único que hace es aliviar 
temporalmente las molestias que luego vuelven al 
estado primitivo. En estos enfermos han empleado 
DUBARRY y DUBOURG como recurso terapéutico la 
doble vagotomía, destacando esos autores que al di­
secar la región pericárdica para aislar los vagos 
han encontrado en la mayoría de los enfermos una 
peritonitis adhesiva, claramente inflamatoria, a ve­
ces con pequeñas adenopatías, muestras de esa in­
flamación. Sugieren por ello la hipótesis de que esa 
periesofagitis en íntimo contacto con los vagos pue­
da ser la espina irritativa, responsable al crear un 
estado de vagotonía por la continua estimulación 
vagal, de la antro-píloro-bulbitis con su cuadro seu­
doulceroso. Como dato que defiende esta hipótesis 
señalan que en 28 gastrectomías totales realizadas 
con motivo de neoplasias o de úlceras yuxtacardia­
les, no han encontrado esa periesofagitis, que, en 
cambio, se presentó en la mayoría de los enfermos 
con seudoulcus. Han intervenido 26 casos, con re­
sultados inmejorables, recuperación de peso y des­
aparición de los trastornos funcionales; si en la in­
tervención de estos ulcerosos "sine ulcus" compro­
baban un cierto grado de hipertrofia del píloro, aso­
ciaban a la doble vagotomía una pilorotomía ex­
tramucosa. 

El problema que la enfermedad ulcerosa "sine 
ulcus" plantea, es de enorme trascendencia. Algu­
nas veces encontramos las razones etiológicas que 
hemos señalado, pero en otras ocasiones el cua­
dro seudoulceroso no encuentra explicación. Las 
molestias persisten, e incluso se hacen rebeldes a 
la clásica terapéutica del ulcus, y el médico se en­
cuentra un poco indeciso ante el camino a seguir. 

El porcentaje tan elevado de casos de enferme­
dad ulcerosa, su importancia social, la preocupa­
ción que el enfermo manifiesta con la pregunta an­
helante : ¿Doctor, tengo úlcera?, son hechos que no 
pueden, no deben olvidarse ante el problema apa­
sionante de la enfermedad ulcerosa. Se inicia con 
ｬｾｳ＠ enfermos de estómago lo que ya hace tiempo 
VIene sucediendo con los presuntos enfermos de 
pulmón (GONZÁLEZ GALVÁN); el profano va en bus­
ca del médico para averiguar si está o no enfermo 
del. pecho, porque sabe que descubierta la tubercu­
losis de forma temprana tiene más posibilidades de 
curar que si el tratamiento se inicia tardíamente. 
Es ｾ･＠ esperar que al gran público llegue también, 
ｧｲ｡ｾ Ｑ ｾ＠ a una divulgación sencilla y honrada, la 
notlcta de que las gastropatías, cuanto más precoz­
mente se traten, mejor se solucionarán. Y si la úl­
｣ｾ ［ ｡＠ de estómago es algo más que una pequeña le­
swn de la mucosa, es la expresión local de una en­
fermedad general, y sobre todo aquellos casos de 
･ｾ･ｲｭ･､｡､＠ ulcerosa en que no puede objetivarse 
nmguna lesión, la enfermedad ulcerosa "sine ul­
ｾｵｳＢ＠ ｾｲｾ･ｭｯｳ＠ que la única orientación terapéutica es 
a medica. La eficiente aparatosidad de las opera-

ciones quirúrgicas puede tener su indicación en ca­
sos de ulcus claramente demostrables, mas cuando 
el síndrome es ulceroso, pero sin ulcus, ha de ser 
la labor del gastropatólogo en colaboración con el 
enfermo, la que ha de solucionar el difícil problema 
de la enfermedad ulcerosa "sine ulcus". 
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ORIGINALES 

ESTUDIOS SOBRE LA ABSORCION DE LA 
GRASA EN LA OBSTRUCCION DEL CO­

LEDOCO 

I. - Investigaciones de balance en Zas heces. 

C. JIMÉNEZ DÍAZ, C. MARINA y J . M. ROMEO 

Ins tituto de Investigaciones M édicas. Madrid. 

De antiguo se conoce por los clínicos la exis­
tencia de esteatorrea en enfermos con icteri­
cia por obstrucción, y sabiéndose el papel que 
las sales biliares deben jugar en la emulsifica­
ción y absorción consecutiva de las grasas, tal 
esteatorrea ha parecido natural y explicable 
por una mala absorción en virtud de la falta 
de sales biliares en la luz intestinal. Los ca­
racteres clásicamente atribuídos a esta estea­
torrea por los autores que se ocuparon prime­
ro de estudiarla (MULLER \ GAULTIER 2

, LABBÉ 3
, 

etcétera) han sido de mala absorción con exci­
sión conservada, es decir, esteatorrea con bue­
na esteatolisis. 

Sin embargo, a nosotros nos ha llamado la 
atención repetidas veces este doble fenómeno: 
de un lado, la existencia de casos de indudable 
obstrucción del colédoco, sin bilis demostrable 
en el intestino, que no presentaban esteatorrea, 
y de otro, la independencia que hemos podido 
observar en muchos casos entre la intensidad 
de la esteatorrea y el contenido en grasas de la 
dieta. Ambos hechos nos han llevado a dudar 
de la realidad del sencillo esquema habitual­
mente aceptado y nos orientaron a estudiar 
más de cerca el problema. Los estudios de JI­
MÉNEZ DíAZ y CASTRO MENDOZA 4 demostraron 

una esteatorrea de presencia e intensidad in· 
constantes, y trabaJOS que no llegaron a ser 
publicados de ｊｉＱ｜Ｑ￉ｾ Ｇｅｚ＠ DíAZ con MARINA y CLA­
RIA.."'A (v. en ) probaron en enfet mos con obs· 
trucción biliar que la sobrecarga de grasa pro· 
ducía poca variación en la intensidad de la es­
teatorrea, y que el cálculo de utilización de la 
grasa ad.<ninistrada no arrojaba un déficit evi· 
dente. 

Actualmente hemos querido atacar de nue­
vo este problema, y lo hemos hecho por una 
doble vía; en primer término, estudiando en 
las heces la utilización de sobrecargas de gra· 
sa antes y a tiempos variables después de la 
obstrucción del colédoco; y en segundo lugar, 
haciendo antes y después de la ligadura el es· 
tudio del contenido en grasa y colesterina de 
la linfa v de diversos territorios vasculares. 
En el presente trabajo comunicamos los resul­
tados en el primer sentido, y a continuación pu· 
blicaremos los segundos. 

TÉCNI CA. 

Los animales utilizados en este estudio han sido siem· 
pre perros; éstos han estado previamente en jaulas 
con una dieta constante, compuesta de pan (100 gr.), 
bofe (300 gr.) y leche (500 gr.) por día. 

E sta dieta contiene, por determinación calorimétrica 
directa, 747,4 calorías diarias. En los días que se se­
fialan como "sobrecarga" se afiadió a la dieta aceite 
de olivas en cantidad de 50 c. c., con lo que el valor 
calórico su be a 1.197 calorlas diarias. 

Intermitentem ente se h a h echo la recogida de las he­
ces en periodos de tres días, dividiendo el t otal por 3 
para calcular la eliminación d iaria; nos ha parecrdo 
más exacto estudiar este promedio que la recogida en 
dias aislados, que puede propender a er ror más fácil· 
ment e. Aunque en las tablas figuran solamente un crer­
to número de exp eriencias, éstas han sido más nurnc 
rosas, repitiendo el estudio en similares condicior• 
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