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Si aplicamos al término gastritis su concep-
to etimologico, debemos definirla como la in-
flamacion de la mucosa gastrica, esto es, un
concepto anatomopatologico del proceso. Ahora
bien: sus manifestaciones clinicas, en el senti-
do amplio de la gastritis, han conducido siste-
maticamente a hacer este diagnéstico ante todo
caso de molestias dispépticas en cuya explora-
cién no se ha descubierto la existencia de una
lesién orgénica del estémago, basindose en al-
gun dato exploratorio, de cuya valoracién nos
ocuparemos mas adelante. Quiere decirse con
ésto, que desde el concepto de inflamacién gis-
trica se ha pasado en la practica al de un diag-
néstico por exclusién, diagnéstico que en la
mayor parte de los casos, no representa sino la
incapacidad para sacar un concepto claro so-
bre el mecanismo de produccién de las moles-
tias que aquejaba el enfermo. Y es que ya, des-
de el principio en la evolucién de nuestros co-
nocimientos sobre este problema, se comenzé
con un error, y asi se viene actuando por unas
u otras causas. En efecto, después de algunas
resefias de HOFFMANN y MORGAGNI en el si-
glo xvir, fué BROUSSAIS, a comienzos del si-
glo XIx, influenciado por BICHAT, quien intro-
dujo en clinica la gastritis; pero BRroussals
crey6 confirmar sus diagnésticos clinicos por
e] estudio anatomopatolégico de la mucosa gas-
trica, y segun él, la enfermedad era muy fre-
cuente, pero este autor sufrié el grave error de
interpretar como lesiones histologicas los re-
sultados de la autodigestién cadavérica, Al con-

firmarse este hecho, sobre el que insistié fun-
damentalmente CARSWELL, todo el concepto de
BROUSSAIS cayé por su base; pero entonces nue-
vamente los clinicos incurrieron en el error de
encuadrar todos aquellos sindromes clinicos in-
cluidos en la gastritis dentro de una enferme-
dad, que llamaron dispepsia crénica. A conti-
nuaciéon fué LEUBE el promotor de esta enfer-
medad, separando a un lado el “catarro gastri-
co” para aquellos casos en los que existia gran
cantidad de moco en el jugo gastrico, ya que
por aquel tiempo KUSSMAUL habia introducido
en clinica el empleo de la sonda géstrica. Cier-
to progreso consiguié el estudio histolégico de
estomagos en los cuales se impedia la autodi-
gestion cadavérica por la introduccién de li-
quidos conservadores inmediatamente después
de la muerte (ScHMIDT, HAYEM, FABER, KUTT-
NER, etc.), asi como el estudio de biopsias to-
madas con motivo de una intervencién gastri-
ca. Mas modernamente las exploraciones radio-
l6gicas llevaron al conocimiento de la morfo-
logia de los pliegues mucosos, intentando sa-
car de sus alteraciones, ademas de un diagnos-
tico de gastritis, una aclaracién sobre la natu-
raleza de la misma. Por ultimo, se pretendio
que el problema estaba resuelto por el empleo
de la gastroscopia, que permite, naturalmente,
la observacién directa de la mucosa del esté-
mago. En resumen, los medios con que el cli-
nico cuenta actualmente para hacer el diagnds-
tico de una gastritis son fundamentalmente el
sondaje géstrico, la exploracién radiologica con
medio de contraste y la gastroscopia. Se des-
prende facilmente de esto que, tratdndose de
tres procedimientos que se han introducido en
clinica en épocas distintas, cada uno de ellos
ha supuesto, naturalmente, un intento de cla-
sificacién de la gastritis de una manera tal,
que los descubrimientos que el procedimiento
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permitia hacer estuvieran mas o menos de
acuerdo con la sintomatologia exhibida por el
enfermo. Asi, por ejemplo, el sondaje gastrico
diferencié fundamentalmente tres tipos de gas-
tritis: hiperacida, aquilica y con secrecion nor-
mal; la era radiologica supuso la clasificacion
en gastritis hipertroficas y gastritis atroficas;
por ultimo, la gastroscopia, ademéas de utilizar
estos dos (ltimos términos, tiene un criterio de
localizacién més exacto, y describe mas deta-
lladamente los aspectos de la mucosa en dife-
rentes estados.

En la época actual podemos decir que resul-
ta complicado llegar al conocimiento de la gas-
tritis, puesto que, aparte de ciertos casos bien
definidos, un médico con criterio muy severo
puede llegar a decir que la gastritis no tiene
realidad clinica por las razones que antes apun-
tabamos de que los médicos “mas complacien-
tes” tratan de apellidar de gastritis molestias
que no saben catalogar, y asi, por ejemplo,
BENNETT declara que el problema de la gastri-
tis resulta complicado porque no se conoce nada
de su etiologia, la anatomia patologica se esca-
pa, los sintomas a veces no existen, ¢l pronés-
tico es dudoso y, en suma, que no se puede ha-
blar nada con certeza sobre su tratamiento,
puesto que no existe. Y es que aqui ha pasado,
como en tantos otros problemas de la patologia
interna, en que sobre hechos consideradosg como
basicos e inamovibles nadie se ha atrevido a
revisarlog y controlarlos en la forma debida,
transmitiéndose de libro en libro y de genera-
cién en generacion. Que existen gastritis, esto
no puede dudarlo nadie; pero contra lo que hay
que luchar es contra el diagnéstico de gastri-
tis hecho sin ningin fundamento cientifico. El
conocimiento verdadero de la gastritis puede de-
cirse que parti6 del descubrimiento de FEN-
WICK en el siglo XIX, de que personas que pa-
decian de anemia perniciosa mostraban en la
seccion una atrofia de la mucosa gastrica;
contemporaneamente, K. FABER, en investiga-
ciones similares, hizo analogas observaciones.
El advenimiento del analisis gastrico descubri6
que en tales casos existia una aquilia, de aqui
que se ligara la existencia de una gastritis atré-
fica con la aquilia. Pero ya en 1921 el propio
BENNETT llamé la atencién sobre la presenta-
cién ocasional de aquilia gastrica en sujetos
cuya salud era aparentemente perfecta, y a
continuacion el trabajo de BENNETT y RYLE en
estudiantes de Medicina normales demostr6 que
en el 3 6 4 por 100 existia aquilia géstrica.
Vemos, pues, que una alteracion de la mucosa
géstrica puede existir sin ninguna consecuen-
cia desagradable para la galud del sujeto. Esto,
naturalmente, va en contra de la riqueza sinto-
matica de algunos enfermos diagnosticados en
clinica de gastritis, y como hecho maximo lo
tenemos en el caso de la gastrectomia, en la
cual la desaparicién de la mucosa gastrica no
se acompaifa de sintomatologia salvo €n raras
ocasiones.
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Antes de pasnr adelante, vamos a detenep.
nos un poco ¢ .os de clasificacion gg
las gastritis. Ya dijimos antes que la introdye.
cion de un procedimiento exploratorio del estg.
mago supuso el establecimiento de una clasifj.
cacion, pero vamos a pasarlas por alto y a e
ferirnos a las clasificaciones que actualments
se emplean. E] esquema sugerido por SCHINDLgg
ha sido la base de numerosos trabajos y lag
clasifica en agudas y crénicas; las agudas lag
divide en exogena simple, corrosiva, toxi-infec.
ciosa y flegmonosa; las cronicas las divide eg
superficiales, atroficas, hipertroficas y gastri.
tis del estomago operado. Este esquema puede
facilmente criticarse por dos razones: en pri.
mer lugar, porque no hay un concepto claro en
la clasificacion, ya que en ella se mezclan fag-
tores etiologicos y factores anatomopatologi.
cos, y en segundo lugar, porque considera como
diferentes las gastritis superficiales, atréficas
e hipertroficas, sin tener en cuenta que pue-
den ser estadios y fases del mismo proceso, lo
que AVERY JONES denomina gastritis inespeci-
fica. Para este autor, existirian dos tipos de
gastritis, segin su causa sea 0 no conocida, y
dentro de las de causa desconocida incluye la
gastritis inespecifica citada, y en las de causa
conocida incluye las exdgenas (por agentes me-
canicos o quimicos) y las endogenas (infeccio-
sas 0 toxémicas), Esta clasificacion, como ve
mos, es puramente etiologica y tiene, a nuestro
Jjuicio, el defecto de mostrarnos unilateralmente
el problema. En realidad, y para no entrar en
mas detalles, seria interesante poder aclarar de
una vez la realidad de la gastritis, y nos refe-
rimos especialmente al hecho de que cualquier
clasificaciéon que se haga debe reunir suficien-
tes condiciones, de forma que, al leerla, se re
presente e] lector al mismo tiempo la sintoma-
tologia y la base anatomofuncional de la mis-
ma. Mientras esto no se logre, todas las clasi-
ficaciones que se hagan pecaran de parciales, ¥,
a nuestro juicio, no se lograra una clasificacion
perfecta mientras no se tenga gran experiencia
sobre los procedimientos exploratorios, siem-
pre en relacién con la sintomatologia del enfer-
mo, dentro de un criterio muy severo de ob-
servacion.

Analicemos ahora sucesivamente el resulta-
do de las investigaciones radiolégicas y gastros-
coOpicas que se encuentran en condiciones nor-
males y en la gastritis.

RADIOLOGIA.—La investigacién radiologica d¢
la gastritis se basa en el estudio detallado de
los pliegues de la mucosa obtenidos mediante
impregnacion de la membrana mucosa del e
tébmago con una capa fina de un medio de cor
traste; de esta forma pueden investigarse ¥
demostrarse las lesiones por la forma, aspecto
tamafio y consistencia de los pliegues de 12
mucosa.

Los pliegues normales tienen, efectivamenté
clertas caracteristicas importantes, que puede®
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demostrarse radiolégicamente. En general, los
pliegues son de un grosor uniforme, son blandos
v flexibles y pueden ser desplazados y deforma-
dos, utilizando una presién conveniente; si va-
mos aumentando gradualmente la presién, ve-
mos cémo los pliegues se van haciendo cada
vez mas planos, lo que supone paralelamente el
estrechamiento correspondiente de los surcos
que existen entre los pliegues; cuando la pre-
si6n llega a ser muy intensa, puede conseguirse
la desaparicién de los pliegues, que reaparecen
inmediatamente en cuanto deja de hacerse pre-
sion.

Veamos ahora qué alteraciones radiolégicas
pueden demostrarse en la gastritis.

En primer lugar, debemos considerar la ob-
servacion radiolégica en lo que se refiere al es-
tado secretor de la superficie de la mucosa gas-
trica. En condiciones normales, el medio de
contraste desliza y se adhiere a la superficie del
estébmago de una manera regular y uniforme.
En la gastritis existe una alteracién en la flui-
dez y en la viscosidad del liquido en la super-
ficie de la mucosa, lo que en realidad no es ni
més ni menos que la consecuencia de la existen-
sia alli de un exudado inflamatorio y especial-
mente de su contenido en fibrina. En las for-
mas més recientes de gastritis la secrecién es
fliiida, y en vista de ello, la mucosa pierde su
propiedad adhesiva para el medio opaco; en
cambio, en lesiones mas créonicas aumenta con-
siderablemente la propiedad adhesiva de la
mucosa, v se tiene la impresién de que las super-
ficies de la mucosa estin adheridas, lo que mo-
tiva que ¢l medio de contraste descienda lenta-
mente, ya que este descenso supone el despega-
miento de ambas superficies, v por otro lado,
esta capacidad adhesiva también existe aumen-
tada para la superficie de la mucosa y el me-
dio de contraste; éste se adhiere mas firmemen-
te que lo habitual a aquélla, lo que origina un
aspecto finamente granulado.

Un segundo aspecto que hay que tener en
cuenta es el de las variaciones en la autoplés-
tica de la mucosa. En efecto, el concepto moder-
no de la mucosa gastrica es que se trata de un
6rgano plastico con su mecanismo propio de
motilidad auténoma y autoplastica. Debemos
tener en cuenta que los pliegues de la mucosa
no son estructuras anatémicamente preforma-
das, sino que son el resultado de la respuesta
de la mucosa a las necesidades de la digestién.
Y en cfua.nto a los factores que condicionan la
autoplastica son fundamentalmente el estado
de la mucosa, especialmente su contenido li-
quido y la contraceién de la muscularis muco-
sae. I..F’n grado ligero de gastritis estimula Ia
?jxtﬂo.]?‘]‘aitlfzz1.ipm})ablemente por un aumento do
-,wm.,-.-:-r'n..- lr_wc;l‘lda.'con lo que se obtiens una
‘fn'icg ‘p:{ ! € tsp;'cla mente n _la region pi-

) . Pero cuando las alteracioncs inflamato-
1as son mas pronunciadas, la autoplastica se
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deprime e incluso llega a paralizarse en los si-
tios donde la lesién es méas intensa.

A continuacién debemos mencionar las mo-
dificaciones que se presentan en los pliegues.
Normalmente sus caracteristicas més impor-
tantes son las de ser blandos, poseer gran mo-
vilidad y flexibilidad y el conseguirse su defor-
macién e incluso la obliteracién por medio de
Ja presién. Los pliegues patologicos muestran
una pérdida de flexibilidad, una disminucién de
los movimientos tras la palpacién, y al mismo
tiempo se consigue una menor deformacion,
dando la impresién de que son menos blandos
cuando se vale uno de la presion o del estira-
miento. Esta rigidez de los pliegues es el ras-
go radiolégico mas importante en la gastritis,
v en su ausencia rara vez estd justificado un
diagnéstico radiolégico de gastritis. Por 1lti-
mo, otro dato anormal es que, cuando hemos
hecho una presién suficiente para deformar con-
siderablemente o lograr la total desaparici6n
de los pliegues, al dejar de hacer presién no se
recupera el aspecto morfolégico anterior, o lo
hace muy tardiamente.

Nos queda ahora ocuparnos de las alteracio-
nes en el aspecto de la mucosa. En una gran
nroporeién de casos el aspecto general del re-
lieve no se altera en la gastritis. Los pliegues
estin ensanchados y aumentados de tamafio, y
al mismo tiempo existe un ensanchamiento co-
rrespondiente de los surcos, pero si la hincha-
zon de los pliegues no se acompana simultanea-
mente de rigidez de los mismos, esta alteracion
no debe interpretarse como indicadora de la
existencia de una gastritis. Hay que insistir en
aue la existencia de unos pliegues engrosados no
permite hablar d= hipertrofia, puesto aue en
realidad la morfrlogia v el tamafio de los vlie-
gues no nos indica para nada el estado de la
mucosa. sino aue es Unicamente un reflejo del
estado de la submucosa y de la muscularis mu-
cosae, Otro dato a tener en cuenta es la alte-
racién que se presenta en la continuidad de los
pliegues, cuvo ntmero se halla siempre v
considerablemente disminuido. v al propio
fiempo el calibre no es uniforme. Al lado
de estas alteraciones, que podriamos denomi-
nar como funcionales, en raras ocasiones pue-
de demostrarse la presencia de pequefias ele-
vaciones polipoides. que confieren a la mucosa
el tipico aspecto en mazorca; estas peouefias
-pleva?lones redondeadas, a diferencia de las al-
teraciones antes citadas, que suponian modifi-
caciones en e] estado de la submucosa y de la
muscularis mucosae, corresponden a la existen-
cia de una verdadera hiperplasia de la mucosa
nroniamente dicha. :

Como resumen de lo expuesto, ¥ a reserva
" 1o que més adelante expondremos. el diag-
"stico radiolégico de la gastritis ha de basarse
findamentalmente en la existencia de un relie-
ve anormal de la mucosa, que se acompafia de
rieidez de los pliegues, y que estos hallazgos
nos permitirdn tnicamente un diagnéstico de
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gastritis en sentido genérico, esto es, sin poder
especificar la naturaleza de la misma y reser-
vando exclusivamente el diagnéstico de gastri-
tis hipertréfica para cuando se demuestre la
existencia de las formaciones polipoides antes
mencionadas.

GASTROSCOPIA.—EI] diagnéstico gastroscépico
de la gastritis se halla rodeado de dificulta-
des, puesto que existen modificaciones del as-
pecto normal de la mucosa, cuya esencia pa-
tolégica es a menudo dificil e incluso imposi-
ble de demostrar. En primer término, debemos
considerar el hallazgo de una mucosa mas grue-
sa que lo habitual, definida con el nombre de
mucosa hipertrofica, y que puede considerar-
se como una variacion normal. En segundo tér-
mino, tenemos €l hallazgo de una mucosa mas
delgada y lisa que la normal; esto puede corres-
ponder a una atrofia simple, resultado posible
de una alteracién tréfica (?), o bien a una gas-
tritis atréfica dependiente de una atrofia post-
inflamatoria. Por 1ultimo, el hallazgo de una
mucosa mas roja e hinchada que la normal y
con exceso de moco puede ser la resultante de
un trastorno emocional, o bien de una gastritis
por irritacién quimica o bacteriana. A este res-
pecto hay que hacer resaltar que el aspecto abo-
llonado de la mucosa no corresponde obligato-
riamente a un proceso inflamatorio siempre que
su distribucién sea regular (MAGNUS y RODGER) ;
ahora bien, una mucosa abollonada irregular-
mente si puede corresponder a una inflamacion,
y asi, por ejemplo, es de observacién frecuen-
te en las proximidades de una ulcera gastrica.
Por otro lado, tampoco la atrofia difusa es ne-
cesariamente inflamatoria, sino que puede ser
el resultado de una alteracion trofica, posible-
mente de origen endocrino o nutritivo (HILTEN-
BRAND, MAGNUS). Aunque méas adelante me ocu-
paré extensamente de ello, no quiero dejar de
mencionar aqui las alteraciones gastroscopicas
que se observan en el curso de trastornos emo-
cionales. Para AVERY JONES es muy importante
dar una descripcién completa de las alteracio-
nes gastroscopicas, y sugiere la siguiente:

{ Ligero (;superficial?)

Intenso,
Aguda (activa).
Actividad .............. ; ot
Antro...
PoORICION ..ot g Cuerpo. Locauug: o gene-
Fundus. alizada.
Normal,
Hipertréfica.
Grosor de 1a MUCOSA | A4 seing
Atré6fica e hipertréfica,

Hiperemia, edema, exudados,

Cambios asociados.... hemorragias, erosién, flcera,
poliposis.

Vemos, pues, que €l diagnéstico de la gastri-

tis teéricamente parecia habia de resolverse por
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medio de 1» gastrrscopia, y, sin embargo, pq
propot rocedimiento los datos gy
ficientes para establecer con seguridad un dige.
nostico, A este respecto se han hecho en o
altimos cien afos dos importantes observagio.
nes sobre la relacion entre gastritis y aspeet,
de la mucosa gastrica: la primera fué la o}
servaciéon de BEAUMONT de que la mucosa de
Alexis St. Martin se congestionaba temporg].
mente después de la ingestion de alcohol, y que
esta alteracion se acompanaba de una senss.
cién nauseosa en el epigastrio y pérdida de ape.
tito; asi se demostré que las alteraciones agu-.
das y transitorias de la mucosa gastrica inter
pretadas como gastritis agudas seguian a la in.
gestion de un téxico y dichas alteraciones g
acompafiaban de sintomas que también ergp
transitorios. La segunda observacion se refie
re a los estudios realizados por WoOLF y 'WoLrp
en su famoso enfermo Tom, quien llevaba cua-
renta y siete anos con una gastrostomia per.
manente consecutiva a una estrechez esofagica
traumatica; se trataba de un hombre fuerte, en
perfecto estado de salud, en el que era posible
no solamente observar la mucosa haciendo pro-
minencia en la pared del abdomen, sino también
era muy sencillo introducir un gastroscopio en
el estobmago a través de la misma. Dichos au-
tores han llevado a cabo un gran nimero de ex-
perimentos, entre los cuales algunos fueron de
inmensa importancia; por ejemplo, pudo verse
que bajo el estimulo de alimentos, alcohol o
ciertas emociones fuertes se aumentaban inten-
samente la secrecién y movimientos del esté-
mago, y la mucosa se hacia hiperémica, tur-
gente e ingurgitada, con pliegues gruesos, ro-
jos y suculentos, y apareciendo hemorragias
minimas espontineamente; en suma, aparecen
todas las caracteristicas de la llamada gastri-
tis hipertréfica. Por otro lado, la introduccifn
de aire con una presién no superior a la utili-
zada durante la gastroscopia era suficiente para
hacer completamente lisa la superficie del es-
témago, provocando, por lo tanto, un aspecto
similar al de la gastritis atréfica. De estas ob-
servaciones se desprende que aspectos gastriti-
cos pueden ser el resultado de lesién directa so:
bre la mucosa por un irritante local, pero al |
lado existen otros aspectos similares, que tre
ducen simplemente las variaciones en el flup
sanguineo. Es preciso, pues, que seamos muf
cautos al juzgar sobre los resultados de una in-
vestigacién gastroscépica, pues podemos 00
rrer el peligro de sacar conclusiones erréneas
que, en realidad, es a lo que ha conducido 18
sistematizacién automitica de las observacio-
nes gastrosconicas a partir de SCHINDLER Y ¢
laboradores. Volvemos a insistir en que con est0
no queremos negar la existencia de g'astﬂm-
pero es dificil decir si, en un caso dado, las ak
teraciones de la mucosa son de origen cen

o local, temporales o permanentes, y si son 010
la causa de los sintomas del enfermo. A estt
respecto nos parece curiosa la comparacién qu®
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hace ToMPsON HANCOCK con la endometritis,
diagnéstico que se hacia muy frecuentemente,
pero que hoy apenas se hace, toda vez que se
han demostrado alteraciones endometriales in-
tensas, que son mas fisiologicas que patologi-
cas, influenciadas por un mecanismo extraute-
rino y no relacionadas para nada con la infla-
macion local.

Un concepto més claro puede obtenerse si-
multaneando la gastroscopia con el estudio de
la secrecion. En la secrecion maxima del es-
tomago coinciden las dos fases, quimica y ner-
viosa, de la secrecion normal; la histamina, ac-
tuando directamente sobre la mucosa, es €l es-
timulante més poderoso de la fase quimica,
mientras que la insulina intravenosa, a través
de la hipoglucemia, que estimula el nicleo bul-
bar del vago, produce un gran flujo de jugo
nervioso. De esta forma puede obténerse y me-
dirse la sumacion de la secrecién quimica y ner-
viosa, y en este momento de la maxima secre-
cién puede estudiarse la mucosa por medio de la
gastroscopia. Normalmente la mucosa se hace
hiperémica y exuda un liquido claro que gotea
en los surcos; el ritmo de secrecién es de 2,5 a
3,5 ¢. c. por minuto, y la concentraciéon de aci-
do clorhidrico libre es de 100 a 200 c. c. En los
sujetos que en reposo muestran el aspecto gas-
troscopico de la llamada gastritis hipertréfica,
con la excitacion quimica y nerviosa de la se-
crecién, se obtiene la mayor concentracion de
acido clorhidrico libre (160-200 c. c.) y el rit-
mo mas rapido de secrecién (6 a 6,5 c. c¢. por
minuto), Debemos anadir, de acuerdo con el
autor tltimamente citado, que si en estos casos
existe un aspecto inflamatorio coincidiendo con
un aumento de funcién, no hay mas remedio
que pensar que en ciertos casos de gastritis hi-
pertrofica se trata en realidad no de una alte-
raciéon inflamatoria, sino simplemente de una
hiperactividad funcional de la mucosa. Sigue
diciendo TomPsSON HANCOK que en los sujetos
con aspectos gastroscopicos de las llamadas
gastritis atréficas, hay palidez de la mucosa
con gran disminucién de la funcién secretora,
puesto que la aclorhidria es completa y el rit-
mo de secrecién menor de 1 c. e¢. por minuto;
esta combinacion de hechos €s compatible con
un proceso inflamatorio muy ecrénico, aunque
de pequefio grado, y piensa que es mis suges-
tiva de un proceso degenerativo, basindose en
que después de algunos meses puede en algu-
nos casos presentarse un retorno de la funcién:
esta opinién va de acuerdo con la experiencia
clinica de sujetos que presentan una aquilia
gastrica histaminresistente por diversos mo-
tivos, y en los que el tratamiento mas o menos
directo del proceso causal puede conducir a la
recuperacion de la funeién normal, queriendo
decir con esto que los trastornos gastricos, por
lo menos en sus primeras fases, son totalmen-
te funcionales y reversibles, no pudiendo, por
tanto, hablarse de verdaderas lesiones anatomo.
patolégicas, sino de fenémenos funcionales,
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cuya traduccién gastroscopica puede hacerse en
el sentido de aspectos hipertréficos o atroficos.
Es por esto por lo que actualmente en los in-
formes gastroscopicos los especialistas son méas
cautos en sus afirmaciones, y mas que de diag-
nosticos los términos que se emplean son pura-
mente descriptivos de lo que se ve en la mu-
cosa. Y en realidad es mucho méas logico asi,
puesto que cuando se trata de diagnosticar a
un enfermo no debemos pedir que lo haga el
especialista en gastroscopia, sino reunir todos
los datos que nos sean posibles, tanto radiolé-
gicos, gastroscopicos y secretores, para conjun-
tarlos con la sintomatologia y tratar de sacar
un concepto claro sobre lo que realmente pa-
dece el enfermo.

Debemos afiadir la frecuente discrepancia que
existe entre los hallazgos gastroscopicos e his-
tologicos. En efecto, ya fué senalado por Mac-
NUS y RODGER el hecho de la existencia de una
gastritis pilérica en las muestras de reseccion
que no habia sido diagnosticada por gastros-
copia. Parece desprenderse de esto que la ulti-
ma palabra en el diagnéstico de la gastritis de-
beria ser pronunciada por el estudio histol6-
gico, pero las cosas no son exactamente asi, y
es que tampoco esta delimitada correctamente
la enfermedad desde el punto de vista histolo-
gico. Esto se debe en primer lugar a que es muy
dificil conseguir estomagos normales fijados
con formol inmediatamente después de la muer-
te, v en segundo lugar, a que uno de los ejem-
plos de gastritis clasicamente establecidos, la
gastritis pilérica que se observa en las mues-
tras de reseccion, no sabemos hasta qué punto
puede considerarse en todos los casos como un
fenomeno patolégico, pues el propio MaeNUs la
observé en 13 muestras postmortem de suje-
tos que no padecian tlcera ni cancer de esté-
mago. Pero es que aun hay mads, y, por ejem-
plo, TompsoN HANCOCK manifiesta que en una
reunién de la Seccion Gastroenterologica de la
American Medical Association (1938), presen-
t6 50 casos diagnosticados gastroscOpicamente
de gastritis, y en los que posteriormente se hizo
una reseccion; en los cortes seriados de dichos
estbmagos, después de fijacién cuidadosa, se
observé que, efectivamente, la mayor parte de
ellos demostraban signos histolégicamente de
gastr-itis. pero lo sorprendente fué que estas al-
teraciones histolégicas no correspondian a lo
visto en la gastroscopia, lo que particularmen-
te era cierto para el llamado tipo hipertréfico;
declara, en consecuencia, que el diagnéstico de
gastritis hipertréfica no debe hacerse més que
€n presencia de signos evidentes de inflamacion,
V que, por el contrario, es mucho mas constan-
te la frecuencia media de lag otras formas de
gastritis.

Como el procedimiento de investigacion his-
tolégica sélo en raras ocasiones puede realizar-
se, por lo tanto, actualmente carece de valor
semiologico, y el clinico debe valerse de los
otros medios citados. Pero queremos insistir en
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que los hallazgos que se obtengan deben ser lo
suficientemente marcados para considerarlos
como la causa de los sintomas, y a este respecto
viene bien citar que TANNER ha revisado los
diagnésticos gastroscopicos realizados en el
St. James Hospital entre 1939 y 1944; en una
serie de 2.200 gastroscopias realizadas en 1.730
enfermos, se demostr6 la existencia de tlcera
gastrica en 631, y otros 267 presentaban gra-
dos diferentes de alteraciones “inflamatorias”,
pero sélo 65, esto es, menos del 4 por 100, pre-
sentaban alteraciones lo suficientemente bien
marcadas para considerarlas como una posible
causa de sus sintomas.

Con lo hasta aqui expresado, hemos queri-
do desvalorizar la tendencia hacia el diagnos-
tico facil de gastritis, y es que ciertas orienta-
ciones vertiginosas de la medicina moderna
pretenden que sean los medios auxiliares los
que hagan €l diagnéstico, olvidandose en abso-
luto de la clinica, y que el puesto de los medios
auxiliares es precisamente lo que indica su
nombre, esto es, colaborar con la clinica para
confirmar o no un diagnéstico. Ya hemos visto
en €] curso de la revision de la gastroscopia la
gran variabilidad en condiciones normales del
aspecto de la mucosa, traduciendo, a fin de cuen-
tas, un fenomeno actual del estado funcional de
la misma, cosa que, por otro lado, ya era clasi-
ca al haberse observado en animales sacrifica-
dos en plena digestion, que el aspecto histolo-
gico de la mucosa era idéntico al que presenta

la gastritis. Ahora bien, si la gastritis puede

considerarse en un principio como un fenéme-
no funcional, nuestra opinién es que, a la lar-
ga, el proceso puede dejar de ser reversible y
constituirse una gastritis definitiva. Es decir,
se pasaria de la dispepsia a la gastritis, siguien-
do una secuencia de hechos similar a la sena-
lada por €l profesor JIMENEzZ DfAZ para las en-
teritis. Existirfa un trastorno funcional primi-
tivo, sobre el cual actuarian de una manera
méas o menos directa diversos factores, que son
los que condicionarian la cronicidad del pro-
ceso. Esto, en lo que se refiere a ese tipo de
gastritis inespecifica sin causa aparente o en
la que la causa invocada no es suficiente para
provocar molestias en otrog enfermos, porque
al lado de estos casos hay otros en los cuales
la etiologia es bien definida.

Analicemos ahora las causas de la gastritis
cronica secundaria a otros procesos del esté-
mago. Debemos considerar fundamentalmente
tres tipos: el consecutivo a una obstruccién pi-
l6rica crénica, el que se presenta como compli-
cacién de una ulcera gastrica benigna o malig-
na y la gastritis postgastrectomia.

Es bien conocido que la estenosis congénita
del piloro produce una gastritis con intenso
edema de la mucosa, lo que se manifiesta tam-
bién en el piloro hipertrofiado, y conduciendo
de esta forma al cierre total del conducto; que
existe una verdadera gastritis en estos casos,
no puede dudarse de ninguna manera, ya que
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en el examen microscopico de trozos de musey,
lo exti icto de la pilorotomia g
ven alteraciones iuilamatorias, y asimismo g
observa hiperplasia en los ganglios linfaticos pe,
gionales; la existencia de esta gastritis congi.
cionaba la presentacion de la diarrea gastrg.
gena aguda como la consecuencia mas impop.
tante de la intervenciéon. Pero al lado de este
tipo infantil de obstruecién pilérica tenemeg
el consecutivo a la fibrosis y edema por la exig.
tencia de una ulcera o carcinoma yuxtapiléri.
cos; también aqui existe una gastritis geners.
lizada, que al principio eg superficial, pero que
més tarde es ya intersticial, de tipo hiperpls.
sico, cursando tUnicamente en los casos mis
prolongados hacia la atrofia de la mucosa y Iz
aquilia, lo cual constituye un estado que eg
irreversible, aunque se suprima la obstruceién,
La gastritis obstructiva asociada con ung {i.
cera maligna, como consecuencia de la infeccién
de la superficie ulcerada, es de caracter mas
grave y mas rapidamente progresivo; esta gas-
tritis es la responsable de la aquilia que acom-
pana al cancer de estémago.

La celulitis local circundante a la ulcera, que
afecta a todas las capas del estomago, es la cau-
sa de todos los sintomas de la 1lcera péptica,
a excepcion, naturalmente, de los correspon-
dientes a la perforacion y a la hemorragia ma-
siva; pero, en cambio, las hemorragias minimas
persistentes, que son la causa de la presenta-
cién de hemorragias ocultas en las heces, pro-
vienen exclusivamente de la mucosa intensa
mente congestionada, y no de la superficie de
la tlcera, como tan frecuentemente se piensa;
a este respecto es curioso mencionar que el ni-
cho uleeroso, visto radiolégicamente, correspon-
de muchas veces a un defecto de repleccién, de-
bido a la proyeccién en la luz géstrica de la mu-
cosa edematizada, pero con la mejoria de la
celulitis los signos radiol6gicos (nicho, rigidez
etcétera) desaparecen completamente, dejando
un defecto de repleccién asintomético, que, como
muestra la gastroscopia, cura muy lentamente,
incluso con el tratamiento médico 6ptimo. Los
sintomas del cancer de estémago son, en parte,
también debidos principalmente al edema in-
flamatorio, que afecta a todas las capas de la
pared del estébmago, y especialmente de 1a mus-
cular; la infiltracién cancerosa de la muscula-
tura por si sola produce pocos dolores o es asin-
tomética desde este punto de vista, no ocurrien
do lo mismo cuando se asocia la infeccion ¥,
efectivamente, cuando se trata ésta se dismr
nuyen notablemente los sintomas; puede com:
pararse esto, por ejemplo, con la tilcera carck
nomatosa de la lengua, en la cual la limpieza @
la boca y el tratamiento antiinfeccioso local me
joran considerablemente los sintomas, dismi
nuyendo los dolores.

De lo expuesto puede deducirse que la sintor
matologia verdadera de la gastritis depende ¥
clusivamente de la afectacién de la capa musct
lar del estémago; por lo tanto, las alteracio
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nes radiolégicas y gastroscopicas de caracter,
naturalmente, superficial, no pueden ponerse en
relacién con la sintomatologia del enfermo, y
solamente en aquellos casos en que las altera-
ciones observadas sean lo suficientemente in-
tensas como para permitirnos suponer una afec-
tacién profunda de la pared gastrica, es cuando
podremos hacer un diagnéstico verdadero de
gastritis, ligando la sintomatologia presentada
por el enfermo con los hallazgos de observacion.

Otro cuadro clinico correspondiente al tipo
de gastritis crénica secundaria es el de la gas-
tritis consecutiva a la gastrectomia, Existe un
trabajo muy interesante de BROWNE y MCHARDY
de la gastritis postgastrectomia desde un pun-
to de vista gastroscopico. La clasifican en
superficial, hipertréfica o atréfica. Han ob-
servado que lo més frecuente es el hallazgo de
una combinacién de las variedades superficial
e hipertréfica, afectando a todo el estémago
restante, pero méis intensamente en el area
anastomética e incluso extendiéndose hasta el
yeyuno; los pliegues gastricos en dichos casos
estan fuertemente edematosos y tiemen un co-
lor rojo turgescente, a menudo punteado con
hemorragias correspondientes a pequefias ero-
siones, otras veces los pliegues se hallan recu-
biertos por moco de color gris amarillento y
los surcos, muy profundos, se encuentran lle-
nos de material purulento. Respecto a la etio-
logia de este tipo de gastritis se han invocado
numerosos factores, bien aisladamente o en
combinacion, entre los cuales podemos citar
en primer lugar la disminucion de defensas por
parte del estomago a consecuencia de la enfer-
medad ulcerosa cronica o por el intenso trauma
que supone la gastrectomia y la creacion de una
nueva situacién; en segundo lugar puede ac-
tuar la existencia de aquilia, que permite la in-
tervencion de la flora bacteriana; en tercer tér-
mino puede existir un mal funcionamiento del
estoma o alglin otro defecto quirtrgico; por 1l-
timo, pueden mencionarse la administracién in-
adecuada de 4cido clorhidrico y la ingestion de
dietas inconvenientes.

Aunque brevemente, vamos a resefiar ahora
algunos de los tipos de la llamada gastritis eré-
gitia que acompaiian a procesos de diversa in-

ole.

En primer lugar, tenemos aquellos casos en
los que puede encontrarse un factor que actiia
directamente sobre la mucosa géstrica; pode-
mos admitir aqui factores mecanicos, especial-
mente la ingestién de alimentos defectuosamen-
te masticados, en grandes proporciones o, aun
siendo pequefios, de consistencia dura, alimen-
tos o bebidas muy calientes 0 muy frias, ete.:
factores quimicos, como la ingestién de alcohol,
tabaco, medicamentos ciusticos, etc., v la de-
glucion de material purulento procedente de
las amigdalas, boca, rinofaringe, ete. Al lado de
estos casos tenemos los que se derivan de fac-
to::e_s toxi-infecciosos; asi, por ejemplo, las gas-
tritis que se presentan en el curso de las en-

fermedades infecciosas (fiebre tifoidea, otras
salmonelosis, difteria, ete.), y las de origen to-
xémico, ejemplo de lo cual puede ser la gastri-
tis que se presenta en el curso de la uremia,
que en su grado mas extremo conduce a la pro-
duccién de grandes hematemesis a consecuen-
cia de las tlceras motivadas por la obliteracion
arterial. Quizd podriamos incluir aqui los sin-
dromes gastriticos que coexisten con procesos
de ciertas visceras abdominales (vesicula biliar,
apéndice, anejos, ete.).

Atencién especial requieren las relaciones que
puedan existir entre la gastritis y ciertos sin-
dromes hematolégicos.

Ya menciondbamos al principio que fué FEN-
WICK quien llamé primero la atencién sobre la
coexistencia de anemia perniciosa y aquilia gas-
trica, hecho confirmado posteriormente por nu-
merosos autores, v al que, naturalmente, se le
ha concedido mucha importancia, y sobre el que
todavia no se ha dicho la tultima palabra, ya
que no va paralela en la mayor parte de los su-
jetos con aquilia la formacién de jugo géstri-
co y la del factor intrinseco, hecho que condujo
al conocimiento del diferente origen glandular
de ambas secreciones, y que, por tanto, la le-
sion degenerativa de un tipo de células que mo-
tiva la produccién de aquilia no tiene por qué
llevar forzosamente aparejada la lesién de las
células productoras del factor intrinseco. Pero
a pesar de lo dicho, existen ciertos trabajos que
parecen indicar lo contrario, puesto que a pri-
mera vista parece que fuera la aquilia total la
que condujera a la presentacién de anemia, y
queremos mencionar log trabajos de SCHINDLER
y SERBY, quienes consiguen curaciones apa-
rentes de enfermos con gastritis atroficas
por un tratamiento con higado, lo que confir-
maron, siempre gastroscépicamente, ScHIND-
LER, KIRSNER y PALMER, observando al pro-
pio tiempo que la imagen gastroscépica re-
cuperaba su aspecto primitivo al suspender la
terapéutica. La comunicacién de ScHIFF y Goob-
MAN del tratamiento de la gastritis atréfica con
extracto desecado de estomago de cerdo, mere-
ce ciertog comentarios; dichos autores estudian
gastroscépicamente cinco casos de gastritis
ai.:réfica no asociada ni con anemia perniciosa
ni con ningln otro tipo de anemia, y encuen-
tran una regresién de las lesiones gastriticas
que también reaparecieron al cesar el trata-
miento. Vemos, pues, que en ambos grupos de
trabajos se consigue modificar la imagen gas-
troscopica, en uno con extractos hepéticos y
én otro con extractos de estémago; esto parece
apoyar la tesis de que existe una relacién evi-
dente entre el factor secretor y el factor in-
trinseco, y aunque parezca un poco aventurado
permitasenos opinar que quizd exista un solo
t:actor primitivo que estimule la fabricacién de
Tugo géstrico por un tipo de células y de factor
intrinseco por el otro; 1a afectacién de las glan-
dulas correspondientes al primer tipo por un
proceso inflamatorio se traduciria por la aqui-

e W —mm— L =i e




*h

272 REVISTA CLINICA ESPANOLA

lia, ya que dichas células degenerz}das no po-
drian responder al factor fnico estimulante; la
afectacién del segundo tipo de células conduci-
ria a la produccion de la anemia perniciosa, pero
como ésta coincide siempre con aquilia, hay que
suponer que el propio factor intrinseco podlr}a
ser muy bien el estimulante de la secrecion
gastrica digestiva.

También coexiste aquilia con otro sindrome
hematolégico conocido, y nos referimos a la lla-
mada cloroanemia aquilica o anemia de Kaz-
nelson. No vamos a insistir demasiado sobre la
relacion de causa a efecto que pueda existir
entre los dos factores afectados, esto es, ane-
mia hipocrémica ferropénica y aquilia, aunque
parece ya establecido que la aquilia condiciona
la anemia por una reabsorcion defectuosa del
hierro en estos enfermos; la anemia responde
favorablemente a la administracion de prepa-
rados de hierro, pero lo curioso es que los ci-
tados SCHINDLER, KIRSNER y PALMER pudieron
observar también en un caso que la imagen gas-
troscépica mejoraba asimismo con la adminis-
tracién de hierro, lo cual plantea un problema
similar al de las relaciones entre aquilia y ane-
mia perniciosa.

Por 1ltimo, no queremos dejar de mencionar
los estados aquilicos que se presentan en ciertas
enfermedades del intestino. Como de mayor
trascendencia tenemos primeramente el sprue,
y barajando, fundamentalmente, el factor hipo-
fisario en su produccion; es muy posible que la
insuficiencia hipofisaria condujera a una me-
nor capacidad funcional de las células gastri-
cas, lo que supondria una menor resistencia a
estimulos externos y a la larga la gastritis atré-
fica con aquilia, resultado final de un proceso
primariamente funcional; es curioso citar en
este lugar el caso del enfermo R. R., estudiado
muy detalladamente en nuestra Clinica por el
Dr. MARINA, enfermo tipico de dispepsia yeyu-
nal disabsortiva con infantilismo hipofisario y
gonadal, que en el curso de un mejoramiento de
su hipofuncién y con secreciéon clorhidriea nor-
mal desarrollé una tipica tlecera duodenal. Asi-
mismo es conocido el cuadro de aquilia que se
presenta en la pelagra, y aqui se invoca la fal-
ta de aporte del factor extrinseco, que provoca-
ria al tiempo que la aquilia el cuadro pernicioi-
de. Finalmente, la aquilia que se observa en las
enteritis del delgado; es notable que en estos
casos, y con el tratamiento apropiado, se pue-
de conseguir, al menos parcialmente, la recu-
peracién de la funcion secretora del estémago;
no sabemos a este respecto la importanecia que
pueda tener la enteritis provocando una hipo-
funcién secretora a través de una hipersecre-
cion de enterogastrona, lo que, por el momento,

no es sino una hipétesis.

Pero en todos estos casos de los que nos he-
mos ocupado ftltimamente, la sintomatologia
fundamental no procede del estémago. porque
en una de las cosas en que no hemos insistido
suficientemente es que al hablar de aquilia de-
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jabamos en el aire sobre su verdaders naty,
raleza, ya que para el hecho real de I aquili
lo mismo nos da que se trate de ung aquil
constitucional o de una gastritis atréficy
aquilia. ;Qué relacion tiene esto con la sipg,
matologia? A nuestro juicio, ninguna, pues o
de observacién corriente enfermos con mol,
tias vagas diagnosticados de gastritis aqufljp,
y otros en los que la exploraciéon demuestrg o
sualmente la existencia de aquilia, aparte de
la presencia de aquilia en sujetos que no hgy
tenido jamas sintomatologia que pudiera hg.
cer pensar en ella. Hemos llegado, pues, g yy
problema sin fin, el de sujetos con sintomaty
logia y otros sin ningiin sintoma, y nos pareg
que su explicacion, por €l momento, no puede
alcanzarse; pasa aqui lo mismo que con las eop.
secuencias de la aquilia, pues unos enfermes
presentan diarreas, dispepsias disabsortivas
anemia, edemas, etc., y otros aquilicos vivey
sin la menor molestia, siendo su aquilia un hg.
llazgo de exploracion.

Respecto a la sintomatologia de las gastritis
se ha llegado a decir que puede imitar a todas
las enfermedades del abdomen, desde la apen.
dicitis hasta la tlcera gastroduedenal. Esto, en
realidad, no es cierto, y lo que ocurre simple
mente en algunas ocasiones es que existen fe
nomenos reflejos por parte del estomago, cuyo
punto de origen se encuentra en alguna otra vis
cera abdominal, cuya enfermedad apenas di
sintomas, e incluso puede no darlos, manifes-
tandose exlusivamente por su repercusién sobr:
el estébmago. A este respecto podriamos men-
cionar los sindromes géastricos que acompaiian
a las enfermedades de las vias biliares; es bi¢n
conocido en el caso de las litiasig biliares pi-
ras o de colecistitis litidsica la existencia dé
sintomas méis o menos acusados por parte del
estébmago, y que oscilan desde molestias dis
pépticas vagas, que no guardan relacién con Ja
ingestién de alimentos, hasta, un cuadro de sin-
tomas de hiperacidez, dolores géstricos post
prandiales, etc.; la exploracién del jugo gastr-
co en dichos casos nos muestra €n unos I
existencia de una curva de hiperacidez, y &
otros de aquilia, siendo ésta, seglin nuestra ex
periencia, el hallazgo mas habitual. No vamos
a insistir en el sindrome géastrico que se pré
senta en el curso de las coledisquinesias, pus:
to que realmente se trata de manifestaciones &
dos 6rganos diferentes de un mismo procest
Igualmente podriamos decir de los sintomas g%
tricos de origen apendicular, anexial, etc., P“""_
representan simplemente un trastorno motor ¥
secretor funcional del estémago, cuyo pul
de partida es extragastrico. d

Vamos a detenernos unos momentos €n
cuadro de gastritis que imita la tilcera gast™
ca. Efectivamente, existen enfermos que Pr®
sentan el clasico dolor tardio después de 1
comidas, e incluso dolor de hambre, sensacl
de acidismo, presentacién estacional de las 1*
lestias, estrefiimiento, ocasionalmente
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y vomitos, etc. En estos casos, radiolégicamen-
te, ya puede demostrarse la existencia de es-
pasmos més o menos duraderos en la region
pilérica, con engrosamiento y rigidez de los
pliegues, y en la gastroscopia puede compro-
barse la existencia de una gastritis profunda
generalizada, pero afectando mas intensamente
a la regién prepilérica con pliegues fuertemente
ingurgitados, e incluso alteraciones de tipo po-
lipoide. Estos casos cursan con una curva muy
alta de hipersecrecion, con abundante cantidad
de moco en todas las extracciones y hemorra-
gias ocultas en las heces francamente positivas.
Como es natural, el no demostrarse radiologica-
mente la existencia de signos directos o indi-
rectos de una tlcera nos permiten afianzar el
diagnostico de gastritis, pero la evolucién clini-
ca de los enfermos no va siempre de acuerdo
con este diagnostico. En efecto, hemos tenido
ocasién de ver bastantes casos como los cita-
dos, a los cuales hemos puesto un tratamiento
riguroso, como si se tratara de una tulcera, y la
evolucion observada fué de dos tipos: unos en-
fermos mejoraron extraordinariamente con el
tratamiento, y el encontrarse practicamente cu-
rados les condujo a abandonar el régimen, con
lo que mas o menos pronto recidivaron sus mo-
lestias, incluso en alguno con accidentes hema-
temésicos, v en estas condiciones la reexplora-
cion del enfermo demostraba ya claramente que
se trataba de una verdadera tulcera, y es por lo
que nosotros actualmente no hacemos en di-
chos casos el diagnéstico de gastritis croénica,
sino el de ulcus sin comprobacién radiolégica,
y los sometemos desde el principio a un trata-
miento dietético y medicamentoso, como si de
ulcerosos se tratara; al lado de estos casos exis-
ten otros con analoga sintomatologia, en los
que tampoco puede demostrarse una tlcera, y
en los gue, en cambio, es muy pobre la respues-
ta al régimen de la tlcera. Vemos, pues, que
existen casos que son verdaderas tilceras y otros
en menor numero que son verdaderas gastri-
tis, conforme lo sostenido por KoNJETZNY, MoO-
RAWITZ y KATSCH,

Por tltimo, tiene cierta realidad clinica la
llamada gastritis hemorrigica. En ocasiones el
proceso es de pequefia intensidad, y solamente
se pone de manifiesto cuando en virtud de trans-
gresiones dietéticas u otros insultos aparecen
vém{tos manchados de sangre. Pero en otras
ocasiones el proceso gastritico no produce ma-
nifestaciones de ninglin género, y tinicamente
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se pone en evidencia por grandes hematemesis
de presentacién paroxistica, que pueden po-
ner en peligro incluso la vida del enfermo; se
trataria aqui de la llamada gastritis vascular
(HUECK), caracterizada por la produccién su-
bita de un gran nimero de pequefias erosiones
diseminadas con hemorragia generalizada por
parte de la superficie total del estomago, la
“gastrostaxis”.

Como resumen final, queremos insistir nue-
vamente en que rara vez tiene la gastritis una
realidad clinica desde el punto de vista sinto-
matolégico relacionado con el exploratorio, y
que para poder hacer un diagnéstico de gastri-
tis es preciso que las alteraciones encontradas
en la exploracién sean lo suficientemente in-
tensas para que, afectando las capas mas pro-
fundas del estémago, puedan ser capaces de pro-
vocar una sintomatologia ostensible y bien de-
finida, puesto que hallazgos exploratorios de
alteraciones poco intensas pueden ser simple-
mente una manifestaciéon de alteraciones fun-
cionales eventuales.
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