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Gastritis flemonosa difusa aguda

Dres. Alberto Vs..s, Lorenzo Peri, Graciela Vazquez, Oscar Balboa,

Lady Bueno, Francisco di Leoni y

Los autores presentan, con motivo de una pa-
ciente portadora de una gastritis flemonosa
aguda diagnosticada preoperatoriamente, una
sintesis de esfla entidad nosologica. Se expone
su etiologia, anatomia patclogica, fisiopatologia
y clinica. El diagnostico debe ser clinicorradio-
logico, dando importancia al vomito purulento
o sanguinolento fétido junto al grave estado ge-
neral y a la radiologia que muestra el espesa-
miento de la pared gastrica, el moteado gaseo-
so y la falta de signos de afecciones distintas,
colecistitis aguda y pancreatitis. Su terapéuti-
ca médica y quirurgica, racionalmente, la gas-
trectomia, a menudo total, de necesidad, des-
graciadamente es imposible en muchos casos,
como en el nuestro. La evolucion y pronosticod
gravisimos de esta afeccion.

Palabras clave (Mots clés, Key words) MEDLARS:
Gastritis.

La gastritis flemonosa difusa aguda es un
cuadro clinico patolégico de gran gravedad
con sintomatologia infecciosa y toxica, llegan-
do al shock séptico, que termina frecu:znte-
mente en la muerte. Se presenta a menudo
con sintomatologia peritoneal predominante en
el abdomen supcsrior y gastrica, en general no
especifica, pero con el hecho caracteristico, no
constante, del vomito purulento o canguinopu-
rulento y fétido. Obedece a un proczso infla-
matorio infeccioso agudo de todas las tunicas
gastricas, predominando en la submucosa, que
toma el tipo supurado flemonoso o de absce-
sos, localizados o multiples.

Es una afeccién de extrema rareza, el nu-
me- 3sos publicados en el mundo no pasa
de 56u. ... 1dberg (23) dice que el primer ca-
so, confirma.” por la autopsia, corresponde a
Sand en 1695 y presantd en 1919, 215 casos de
la literatura mundial, aumentando Ios 150 de
Lenhoff (11) de 1917.

Su anatomia patoldogica fue descrita por Cru-
velhier (1) en 1862. Hay correctaz descrip-
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ciones clinicopatolégicas por Mathieu en 1892
(14) y 1901 (15). Gerster (4) en 1927 pre-
senta 5 casos personales y agrega 48 nuevos
a la literatura. Starr y Wilson (22), en 1957,
con sus 25 casos los llevan a 360. Sleisinger
y Fordtran (20) en 1973 los hacen sobrepasar
los 400. Hay presentaciones de casos de Mar-
shall (13), Gonzalez Crussi y col. (5). En nues-
tro medio hay un solo caso, presentado por
del Campo (2).

El interés del tema radica: 1°) En que pa-
ra tener la posibilidad de tratar a estos pa-
cient2z con alguna esperanza de éxito es ne-
cesario conocerlo. El diagnostico preoperato-
rio es muy raramente realizado, cosa que noso-
tros pudimos hacer; 2° En que la gastritis
flemonosa puede aparecer como complicacion
gravisima de la cirugia gastrica, al tratar le-
sionzs ulceradas (tilcera o cancer infectado),
con penetracién de gérmenes virulentos, por lo
que es necesario tratar a estos pacientes con
lavados gastricos y antibio6ticos.

OBSERVACION

R. 371.341, sexo femenino, 60 afos. Ingresa el 21/
I1I/75 por hematemesis y dolores abdominales.

Enfermedad actual. Comienza, estando en buena
salud, sin motivo aparente, 15 dias antes, con disten-
sion abdominal y malestar general. Al otro dia fie-
bre de 40°, vomitos biliosos, diarrea, dolor enm’ hemi-
vientre izquierdo predominando en epigastrio, cdlico o
puntadas, intenso, sin irradiaciones. Al ‘:rcer dia desa-
parece la fiebre, pero persiste el cuadro digestivo. Con-
sulta médico que indica régimen, espasmoliticos e in-
yectables. Cesa la diarrea pero persisten los vomitos.
El dia antes del ingreso hematemesis, que se repite
el dia siguiente.

Examen (21/II/75). Obesa, lucida, quejosa, apiré-
tica en el momento del ingreso, polipnea superficial,
no anemia, halitosis fétida. Abdomen indoloro espon-
taneamente, depresible. Dolor a la palpaciéon, acompa-
fiado de deseos de vomitar.

Se plantedé una pancreatitis aguda, pero la amila-
semia y amilasuria fueron normales. Kace empujes fe-
briles, la reaccion de Widal fue negativa, la leucoci-
tosis del 26/II es de 4 500. A las 48 horas hematemesis
de sangre oscura fétida. Estado general grave, amau-
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rosis, oligoanuria, azoemia de 4 gr 50, febril, 3796 axi-
lar, taquicardia de 120, presién arterial de 80 y 50
mm/Hg.

Llamado en consulta el Dr. Valls, comprueba abdo-
men depresible con una tumefaccion en epigastrio, que
se pierde debajc del reborde costal izquierdo, dcloro-
sa, cuya compresion origina la salida, por la sonda
nasogastrica, de liquido sanguinolento muy fétido. Con
este cuadro general grave, sumado a la palpacion de
una tumefaccién de epigastrio dolorosa y cuya com-
presion provoca la salida de un liquido sanguinolento
fétido, pensamos que tiene un proceso patolégico gas-
trico, cuya naturaleza esta firmada por ser de una
gran fetidez, y se nos plantea una gastritis flemono-
sa difusa aguda, de repercusién general gravisima. Pe-
dimos examen bacteriolégico del liquido, que mostrd
Proteus. La placa simple de abdomen, descarta una
pancreatitis, se ven muy bien los psoas, un higado de
tamafio normal y la falta de todo ileo regional, con
disposicién de gases normal, en el colon. Sdélo que-
daba posible un proceso patolégico gastrico. La placa
muestra ademas un moteado gaseoso en el area de
proyeccién gastrica, sobre la que llamé 1la atencion
el Dr. Perdomo, que es tipica de las formas de gas-
tritis enfisematosas, a gérmenes, productores de gas,
en la submucosa (Fig. 1). Se le indicé en principio
la operacion, que no se hizo, en horas de la tarde por
el estado desesperante.

Se le hicieron antibiéticos (penicilina 40 millones,
cloranfenicol 4 gramos, tetraciclina 2 gramos), lavados
gastricos e hidrataciéon. Mejora algo en los dias suce-
sivos, aumenta la diuresis, la urea baja a 3 gr 20. El
hematocrito del 50 % al principio, bajé a 25 %.
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Se le hizo estudio radiogréfico (26/I1 (Fig. 2) cuyo
informe dice: Proceso vegetante, infiltrante y esteno-
sante de los 3/4 distales del estomago, con imagen
ulcerada irregular de pequefia curva, que es total-
mente rigida. Franco engrosamiento de los pliegues del
esofago inferior. Se planted la existencia de un linfo-
csarcoma con esta placa.

Al cuarto dia de este periodo de mejoria clinica,
la enferma se agrava bruscamente, entra en coma pro-
fundo, convulsiones generalizadas, hematemesis pro-
fusa, urea de 5 gr.

El 1/III es operada (Dres. Balboa, Cardoso, di Leo-
ni). Incisién mediana supraumbilical. Peritoneo nor-
ma!; estdbmago engrosado, edematoso. Se abre, salien-
do sangre coagulada y fétida en cantidad. La mucosa
estd decolada en amplios sectores, en todo el estéoma-
go, con zonas necrosadas. Dada la gravedad (colapso
vy midriasis) sélo se hace una gastrostomia y una ye-
yunostomia y biopsia de la pared gastrica.

A las 12 horas la enferma fallece. No se logré au-
topsia.

Anatomia patoldégica. Se reciben 2 fragmentos de
pared gastrica, en uno de los cuales existe una so-
luciéon de continuidad de 10 mm, que llega hasta la
muscular.

Microscopicamente hay una lesiéon ulcerada, que lle-
ga hasta la muscular. En la parte superficial se ob-
serva un exudado fibrino-leucocitario, necrosis, con-
gestién vascular y edema intenso. Existe un tejido de
granulaciéon con vasos de neoformacién. Acumulos de
bacterias tefiidas con hematoxilina (al cual se le rea-
liza la técnica de Gram, resultando positiva). Debe-
mos destacar la infiltracion difusa por piocitos. Si
kien no existe amputacién de la muscular propia del
érgano ni fibresis, pensamos que estamos en la pri-
mera etapa de la formaciéon de un ulcus péptico. De
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acuerdo a la historia clinica, al infiltrado piocitario
difuso, a la presencia de gérmenes y a Qque se trata
de una lesién mauitiple, debe interpretarse como una
gastritis flemonosa difusa aguda. (Dra. Bueno) (Fig.3).

COMENTARIO

La gastritis flemonosa aguda se ve a cual-
quier edad, de preferencia de 40 a 60 afos.
Predomina en el sexo masculino en la pro-
porcién de 3 a 1 (nuestro caso era femenino).

Son producidas por agentes infecciosos mi-
crobianos que llegan hasta la submucosa gas-
trica a través de la mucosa .0 por via sangui-
nea. El gzrmen fundamental es el estreptococo
hemolitico [caso de del Campo (2)], como lo
destaca Konjetzny (9) en 1928, en el 78 % de
los casos. Puede provenir de abscesos orofa-
ringeos o caries dentales. Mathieu destacaba
el estreptococo hemolitico, viridans, neumoco-
co (secundarioz a neumonias o endocarditis).
La Force (10), el Proteus (como nuestro caso)
y el estafilococo dorado. Gérmenzs anaero-
bios (como el Cl. Welchii), se ven en las for-
mas con produccion de gases dando gastritis
agudas enfisematoszas (6, 16, 22).

La localizacion en la intimidad de la pared
gastrica se hace por:

1°) Via mucosa fundamentalmente; es la
responsable de la inmensa mayoria de los ca-
sos. Para que ello ocurra es necesario que
disminuya la funcién de barrera de ésta, por
decaparicion de la clorhidria (funcién antisép-
tica), lesiones de gastritis, con disminucion de
la capacidad defensiva de la mucosa (alcoho-
lismo, cirrosis hepéatica) (25). Pero el factor
predisponente mas importante es la solucién
de ccntinuidad de la mucosa gastrica. El 42%
de loz casos de Eliason (3) tenian una enfer-
medad localizadora gastrica, ulcera o cancer.
Gerster (4) mostréo mas de 50 casos de la li-
teratura, de este tipo, el caso de del Cam-
po (2) tenia un cancer en la autopsia. El 13%
aparece en el postoperatorio de cirugia gas-
trica, al 59 o 6° dia. Se vio por agentes caus-
ticos, cuerpos extranos (19), fitobezoar en el
nifno y por granuloma eosindéfilo (17).
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29) Por via sanguinea. Aparecié en 10 ca-
sos (32 %) d= Eliason (3). En neumonia o
endocarditis a neumococo, postescarlatina, sep-
ticemias puerperales. Existe una exaltacion de
virulencia microbiana, en algunos casos por
rotura del equilibrio entre gérmenses sensibles
y resistentes a los antibioticos, lo que pudo
ocurrir en nuestro caso.

La anatomia patolégica es descrita por Sund-
berg (23) de acuerdo a la agudeza de los cua-
dros clinicos (fulminantes, agudos, subagudos
o cronicos). En las formas fulminantes pre-
domir.a el edema de todas las tunicas con zo-
nas de necrosis. Las formas agudas son las
que describiremos. Las subagudas y las cro-
nicas pueden simular neoplasmas, con hiper-
plasia conjuntiva, ecclerosis y disminucién de
calibre del estémago.

Sundkerg (23) senala tres formas:

1) El flemo6n gastrico (a forma difusa o
circunscrita).

2) El absceso gastrico.

3) Las formas mixtaz (flemén gastrico con
uno o multiples abscesos, o abscesos
gastricos con procesos flemonosos en la
periferia).

La forma flemonosa difusza estd caracteriza-
da por la infiltracion de todas las ttnicas gas-
tricas, con predominancia en la submucosa,
que estd muy aumentada de espesor, pues en
ella ocurren -la mayor parte de las lesiones
(por su ectructura celulosa y riqueza dz lin-
faticos). Se ve alli la mayor riqueza micro-
biana, procesos de orden alterativo, necréticos
de elementos conjuntivos, trombosis de los va-
sos que van a la mucosa con necrosis, supu-
racién difusa, que corre por la submucosa,
decolando la mucosa en forma extensa, como
en nuestro caso. Produccion de un tejido ds
granulacion, con neovasos fragiles, cuya rotu-
ra explica las hemorragias. Invasién de los
linfaticos (2) que aparecen atiborrados de gér-

cnes y rellenos como cordones purulen-
toz (7). Invasién del canal toracico y apari-
cién ocasional, de adenopatias supraclavicula-
res (3). Invasion venosa, con trombosis y di-
seminaciéon al higado, donde pueden haber
lesiones degenerativas, necréticas y abscesos.
Cuando los gérmenes son productores de gas,
aparecen burbujas en la submucosa (gastritis
enfisematosa), visibles a rayos X (6). Se pue-
de ver en estos casos la silueta gas=zoe:.. de
ramas de la porta, intrahepatica. General-
mente el proceso no sobrepasa el cardias y el
piloro.

Las formas circunscritas estan localizadas, a
menudo, en la porcién pilérica.

Los abscesos, en general, submucosos, se
pueden abrir en la luz géastrica, con produc-
ciébn de un vémito purulento, al paritoneo, al
retroperitoneo dando colecciones retroperito-
neales, en el colon o producir un absceso he-
patico.

Para que la penetracién microbiana pueda
culminar en una gastritis flemonosa es nece-
sario la disminuciéon de resistencia general del
organismo (diabetes, cirrosis hepatica) y/o de
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orden local-anaclorhidria (supresiéon de la fun-
cion antiséptica del acido clorhidrico), gastri-
tis, lesiones ulceradas géastricas, mas cuando s2
acompanan de hipoproteinemia (neoplasmas),
accion local de causticos. La diseminacion a
lo largo de la submucosa gastrica explica las
lesiones y el compromiso de los plexos nervio-
sos, submucoso y muscular, dando la dilata-
cién gastrica con atonia (2), comprobada ra-
dioscépicamente y la falta de peristaltismo,
con acantonamiento de los productos necréti-
cos infectados, con restos de alimentos, con
aumento de la presién intragastrica, con agra-
vacion de las lesiones mucosas. Los vdémitos
se producen por replecion y pueden dar lesio-
nez pulmonares por deglucion. La exteriori-
zacién extragastrica de los abscesos explica
las peritonitis, complicaciones celulares y vis-
cerales. La propagacién por via venosa y lin-
fatica, las lesiones hepaticas y el shock sép-
tico.

En casos raros [Lindblom (12)], que trata-
dos con antibiéticos, involucionaron, se vio la
disminucion radiolégica del espesor de la pa-
red géastrica. El1 estbmago se repara al precio
de una esclerosis que disminuye la luz gas-
trica, como si tuviera una linitis plastica, si-
mulando un neoplasma, con una mucosa de re-
paracion, no completa, con disminucién o desa-
pariciéon de la clorhidria.

Los sintomas corresponden a una enferme-
dad grave (shock séptico) con sintomatologia
abdominal, predominantemente alta. El1 comien-
zo es a veces después de una comida copio-
sa (2) que puede orientar a una pancreatitis,
o insidioso, tomando el aspecto de una gastro-
enteritis, con diarrea (nuestro caso), que es
seguida por la instalacién de un cuadro gene-
ral grave, con hipertermia, chuchos, signos de

chock séptico, taquicardia, hipotensiéon arte-
rial, deshidratacion, oliguria, sintomatologia
reurolégica, torpeza intelectual, en nuestro

caso de amaurosis y de un cuadro abdominal
de dolor epigastrico, que en algin paciente
alivia al sentarse, por disminucién de tension
del vientre alto, Signo de Deininger (1879),
que existe en las pancreatitis. En nuestra en-
ferma el dolor aumentaba al sentarse.

Los signos muestran la repercusion general
y nesuroldgica, la halitosis (que tenia nuestra
paciente), vémitos de olor fétido, a veces pu-
rulentos, patognomonicos, de sangre fétida
(nuestra enferma), denunciando que son pio-
canguinolentos.

Los signos abdominales dependen del mo-
mento evolutivo de la enfermedad, que pasa
por una etapa gastrica y una segunda, peri-
toneal, no constante (nuestro caso). En la eta-
pa gastrica, hay distension de epigastrio, el
resto del abdomen es normal. La palpacion
puede mostrar defensa, por irritacion perito-
neal. Se puede sentir una tumefaccién en epi-
gastrio, convexa hacia abajo, bien delimitable
en nuestro caso, dolorosa, que se pierde de-
bajo del reborde costal izquierdo. Es patogno-
monica de estdmago que su compresion ori-
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gine un vémito o una regurgitacion por la
sonda, y cuando es fétida evoca la gastritis
flemonosa.

En la etapa peritoneal hay defensa genera-
lizada y se esfuman los signos orientadores.

Todas las formas clinicas estdn unidas por
el cuadro general grave. Se pueden distinguir
3 tipos: 1) la forma flemonosa aguda; 2) la
supurada; 3) la hemorragica., La forma fle-
monosa tiene el estado general grave, la pal-
pacion da una tumefacciéon epigastrica y 1la
repercusién peritoneal, cuando existe. La su-
purada, por el vomito de pus, la tumefaccién
cuya palpacién puede originar una regurgita-
cion o un vomito purulento. La hemorragica,
por hematemesis fétidas (21).

Eztas hemorragias, repetidas, fueron el fac-
tor desencadenante final, de la muerte de nues-
tra enferma. Pueden haber formas interme-
dias con otras gastritis hemorragicas.

Desde el punto de vista evolutivo se pueden
clasificar: 1) por la rapidez de su curso; o
2) por la etapa en que esta la gastritis.

Por la rapidez evolutiva: a) formas fulmi-
nantes, sobreagudas, de horas; b) agudas de
dias de duracién; c¢) subagudas, de semanas;
y d) croénicas, de meses, éstas pueden ser con-
fundidas con neoplasmas.

29) Por la etapa evolutiva en que esta: a)
gastrica; b) peritoneal circunscrita; c) pe-
ritoneal generalizada.

Los datos aportados por el laboratorio ponen
de manifiesto: 1) La infeccién piogena: leu-
cocitosis de méas de 30.000 [el cazo de del Cam-
po (2) tenia 31.000]. Cuando es muy toéxica
(nuestro caso) puede haber leucopenia (4.500).
2) El tipo de gérmenes, por el examen del li-
quido géastrico y el hemocultivo. En nuestro
caso se encontr6 Proteus. 3) La repercusiéon
metabolica: ionograma y urea en suero (has-
ta 5 gr en nuestro cazo). 4) La repercusion
renal: el examen complcto de orina, en nues-
tro caso reveld la importante insuficiencia
renal. 5) La puncion abdominal le permitio
a Gerster (4) descartar la pancreatitis.

La radiologia da datos de gran valor. Del
Campo (2) en estudio radioscépico contrastado
noté la gran dilatacion y la falta de ondas pe-
ristalticas, por atonia gastrica y el contorno
festoneado del estémago por edema. La radio-
grafia simple de pie y acostado nos fue de
gran utilidad (Fig. 1). Muestra el higado nor-
mal, sin ileo regional, descarta colecistitis agu-
da; la disposicion normal de los gaszs del co-
lon y falta de gases en el delgado, descarta
un proceso peritoneal y junto con la visuali-
zacion de los contornos de los psoas descarta
una pancreatitis y aleja la idea de un proceso
intestinal (infarto). Muestra de positivo: 1)
Un moteado gaseoso, sobre la zona gastrica,
que permite distinguir una forma especial, la
gastritis enfisematosa (6). 2) El espesamien-
to de la pared gastrica, visible por el contor-
no claro superior diafragmaéatico y el de la ca-
mara aérea gastrica.
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La radiografia contrastada (Fig. 3), contra-
indicada por Han y Collins (6) por el peligro
de la perforacién y diseminacién del bario en
el peritoneo, muestra (12) el aumernto dz= es-
pesor de la pared gastrica, entre el diafragma
v la mucosa, la desaparicion de los surcos nor-
males, por el edema. Se puede ver en la placa
un contorno poco neto, doble, por el edema
de la mucosa, el bario puede insinuarse en la
gubmucosa, dando una imagen de penetracion
(Fig. 3). La presencia de coagulos y restos
de mucosa puede dar imagenes lacunares, por
lo que se puede pensar, como en nuestro caso,
en un neoplasma extenso (18). A veces, en
las etapas subaguda y croénica, localizadas en
el antro, puede simular un neoplasma (24).

El diagndstico es clinico y radiolégico. El
diagnodstico positivo sélo se puede hacer cono-
ciendo esta enfermedad, por el encadenamien-
to de hechos clinicos apoyados en la radiolo-
gia. Este diagnéstico, que nosotros pudimos
hacer, se ha realizado excepcionalmente.

Nuestro caso es el segundo publicado en
nuestro medio y el primero diagnosticado en
el preoperatorio.

La rareza de esta afeccion hace que se plan-
tee el diagnéstico de enfermedades maéas fre-
cuentes.

A veces, el diagnéstico positivo €s imposi-
ble, frente a la gravedad, falta de datos de
la anamnesis y la participacién peritoneal ge-
neralizada y el diagndstico es operatorio. Noso-
tros lo pudimos hacer porque se trataba de
una paciente con grave cuadro toxiinfeccioso,
que lleg6 a la oligoanuria, con una historia
digestiva de 2 semanas, de vomitos y diarrea
seguidos de dolor epigastrico, que aumentaba
al sentarse,  al revés del signo de Deininger,
con halitosis y vomitos de sangre fétida, hecho
capital.

Era evidente que tenia un cuadro general
séptico grave, que sdlo podia explicarse por
la afeccion de su epigastrio. La existencia de
una tumefaccion a ese nivel, dolorosa, cuya
comprezién daba salida por la sonda a un li-
quido hemorragico, fétido, decia a las claras
que se trataba de un estomago con lesiones
inflamatorias intensas, evocando la gastritis
flemonosa difusa aguda. El examen bacterio-
1l6gico de ese liquido mostr6 Proteus en abun-
dancia. La radiografia zimple sefialé de po-
sitivo el aumento de espesor de la pared gds-
trica y el moteado gaseoso en la zona géstrica
(gustr.tis enfisematosa).

Descartamos una colecistitis aguda, porque
no habia dolor en hipocondrio derecho, el hi-
gado no era grande y no habia ileo regional.
Descartamos una pancreatitis aguda porque no
tenia dolor mas que en la tumefaccion (las
fosas lumbares eran indoloras); porque radio-
légicamente faltaba el ileo regional corres-
pondiente y por tener las siluetas de los psoas
normales. Las unidades pancreaticas en orina
y sangre eran normales. Gerster (4) ha reali-
zado la punciéon abdominal para descartarla.
La falta de un cuadro peritoneal y la radio-
logia que mostraba ausencia de neumoperito-
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neo y dispoeicidn de gases intestinales norma-
les descartd, la tulcera perforada y toda peri-
tonitis o proceso intestinal (infarto intestino
mesentérico).

El tratamiento en la etapa inicial, como en
toda enfermedad con grave repercusion gene-
ral, debe incluir la internacién del enfermo
si es posible en un Centro de Tratamiento In-
tensivo, donde pueda ser sometido a todos los
controles necesarios: presiéon venosa central,
diuresis horaria, ionogramas seriados, radio-
grafias de téorax y abdomen y examenes bac-
teriolégicos y se debe atender al factor infec-
cioso de acuerdo a los gérmenes hallados con
la antibioticoterapia sistémica de eleccién, y
la infeccion focal, con lavados por sonda na-
sogastrica, con el antibiético indicado.

Deben tratarse ademas la repercusion volé-
mica (con sueros y sangre) y las perturba-
cionez idnicas existentes.

El tratamiento médico prepara para el tra-
tamiento quirdrgico. Es necesario mejorar el
estado general, combatir el colapso, equilibrar
los trastornos iénicos y mejorar las insuficien-
cias viscerales (nuestra enferma :cstaba en oli-
goanuria); pero aun sin llegar a la compen:a-
cién, que no se alcanza, es necesario operar,
lo antes posible.

La anestesia general con intubacién traqueal
para evitar la aspiracion de un vomito es de
eleccion.

La incisiéon varia con el cirujano. Del Cam-
po (2) operd con incisién transversa. En nues-
tro caso ze us¢ la mediana supraumbilical, ra-
pida de abrir y cerrar y que permite una ex-
ploracion amplia.

La tactica depende de la gravedad durante
el acto quirturgico. El ideal es la reseccién
gastrica, que extirpa el foco infeccioso. Ya
Koz=nig y Bord (8) en 1908 preconizaban la
gastrectomia. Starr (22) dice que la morta-
lidad bajé del 92 % al 48 %, sobre 25 casos,
por la accién combinada de los antibioticos y
la resecci6on, pero junta casos agudos con sub-
agudoz y cronicos y formas circunscritas. En
las formas difusas s6lo es posible la gastrec-
tomia total, pero a menudo, como en nuestro
caso, por la gravedad, no es posible realizar-
la. Se ha recurrido a la abertura hacia la luz
gastrica, de los abscesos, el mechado perigas-
trico, la gastrostomia, para poder hacer lava-
dos, y la yeyunostomia de alimentacién, como
en nuestra paciente.

La ewvolucion depende de la forma anatémi-
ca. En la forma difusa aguda, es a la progre-
sibn de las lesiones, la invasién peritoneal y
vizceral (hepatica sobre todo) dentro de un
estado seticémico terminando en la muerte. En
algunos raros casos, tratados con antibioticos
se ha seguido de una esclerosis retractil, que
simula el cancer.

El prondstico es gravisimo. La estadistica
de Sundberg (23), en 1919, era de 92 % de
mortalidad. Ya comentamos la mejoria esta-
distica de Starr de un 48 % (22).
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RESUME
Gastrite phlegmoneuse diffuséc aigiie.

A propos d'une patiente atteinte de gastrite phleg-
moneuse aiglie diagnostiquée dans la période préopé-
ratoire, les auteurs présentent une synthése de cette
entité nosologique, ainsi que son étiologie, son anato-
mie pathologique, sa physiopathologie et sa clinique,
son anatomie pathologiqu\e, sa physiopathologie et sa
clinique. Le diagnostic doit étre clinico-radiologique
et donnera toute son importance au vomissement pu-
rulent ou sanguinolant fétide dans la gravité de 1'état
général, & la radiologie qui montre l'épaississement de
la paroi gastrique, a la moucheture gazeuse et a Yab-
sence d’autres affections telles que la cholécystite ai-
gue et la pancréatite. La gastrectomie, souvent totale
par nécessité, qui es la thérapeutique médicale et chi-
rurgicale rationnelle, est malheureusement impossible
dans bien des cas comme dans celui qui nous occupe.
I1 s’agit d'une affection dont le pronostic et 1'évolu-
tion sont d'une extréme gravité.

SUMMARY
Acute diffuse phlegmonous gastritis.

Starting from a patient with an acute phlegmonous
gastritis preoperatoriously diagnosed, the authors pre-
sent a summary of this disease. Its etiology, patholo-
gical anatomy, physiopathology and clinical features
are presented. The diagnosis must be both clinical and
radiological, paying special attention to the bloody or
purulent vomit, together with the severe clinical con-
dition and with the radiology, which shows gastric wall
thickening, gaseous speckling and lack of signs of other
conditions, such as acute cholecystitis and pancreati-
tis. Rational medical and surgical therapy, namely
gastrectomy, frequently radical by necessity, is often
impossible in cases like the one here presented. Prog-
nosis and evolution of the disease are very severe.
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DISCUSION

Dr. RoBErRTO PERDOMO. La observacién del
Dr. Valls es de excepciébn y creo que como tal tiene
su ensefianza para todos. Yo que la conozco personal-
mente le agradezco que la haya traido, y uno de los
puntos que me interesa y que se lo voy a preguntar
a él y se lo voy a preguntar directamente al Dr. Celso
Silva también, es con respecto al tratamiento de este
tipo de afecciones donde el papel de los microhios es
muy importante. Evidentemente esta enferma soporté
unos cuantos dias esta afeccién y demostr6é incluso en
las figuras de anatomia patolégica una capacidad de
reparacion que no llegd a concretarse y finalmente el
proceso progresé y la enferma fallecid, pero evidente-
mente el organismo hizo un esfuerzo para mantenerse.

¢Cémo podemos ayudarlo nosotros desde el punto
de vista de la antibioticoterapia puesta al dia, con con-
cepto moderno y cémo es que realmente la antibioti-
coterapia que se usdé no sirvié? ¢Sigue siendo vigente
el uso de esos antibidticos que son los que corriente-
mente nosotros usamos en clinica o debemos cambiar
para usar otro tipo de antibiético que sea mas efectivo
y poder ayudar a una enferma como ésta, desde luego
que es excepcional o a otros que teniendo un factor
microbiano importante requieran antibioterapia para su
tratamiento?

Dr. CELso SiLva. — Sobre el aspecto de la bac-
teriologia en este trabajo. El estudio bacteriolégico
hecho en esta observacién no tiene seguramente nin-
guna validez porque en primer término se habla de
un Proteus, se habla de un Gram negativo y después
se habla de un Gram positivo en la tincién. Es obvio
que como ocurre indefectiblemente siempre hay una
flora polimicrobiana donde hay anaerobios y aerobios
y aqui la radiologia estd mostrando groseramente que
predominan los anaerobios ampliamente. Yo digo que
ésta es una localizacién mas de una afeccién que ya
hemos visto y hemos conversado en otras topografias.
el Dr. Castiglioni tiene algunas y el Dr. Torterolo ha
reunido varias, son las llamadas celulitis o afecciones
de partes blandas, en este caso gastricas, las hay sub-
cutaneas, producida por flora polimicrobiana donde pre-
dominan los anaerobios. En el caso que predominzn
los anaerobios como en este caso, repito que el estu-
dio bacteriolégico no es fiel de nada, hubiera sido
interesante hacer hemocultivos seriados porque esta
enferma seguramente tenia que tener positividad. La
técnica para poder recoger <xudados con las mayores
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exigencias dehe ser repetida en ciertas condiciones,
incluso aqui en nuestro medio hay 20 % de positivi-
dad en el CTI del Clinicas. Respecto a si los antibidti-
cos fueron los correctos, si; yo no sé la via que uti-
1liz6 el Dr. Val's, ¢fue la penicilina puesta en el suero?
Porque el prohlema es el siguiente: los antibidticos de
eleccion en las floras polimicrobianas y particularmente
cuando hay anaerobios el de elecciéon es la penicilina
asociada a la tetraciclina, esos son los de elecciéon en
las afecciones anaerobias.

Es el concepto que se tiene hoy sobre estas afec-
ciones. Pero la mejor asociacién, cuando no se cono-
ce con seguridad el germen, es la de penici'ina y
cloramfenicol. Sobre la dosis de 4 gr habria que dis-
cutir; en situaciones muy graves estoy de acuerdo,
pero no se puede mantener por muchos dias 4 gr.
de cloramfenicol. Hay una opcién para el caso de que
el paciente fuera sensible a la penicilina, es la aso-
ciacion de kanamicina y tetraciclina o tetraciclina y
cloramfenicol, de modo que la indicaciéon fue correcta.
Lo que no vimos correcto fue colocar antibiéticos en
el suero, es un hecho completamente demostrado que
no se consiguen mejores niveles sanguineos que por
inyeccion directa y no tiene inconvenientes.

Hay un estudio hecho con ampicilinas, hay un es-
tudio publicado el afio pasado en la revista de la Cli-
nica Mayo que muestra pérdida de actividad de la am-
picilina, hora a hora cuando se estudia su actividad
dejada en el suero, lo mismo ocurre con otros antibio-
ticos. En nuestro medio, el propio laboratorio Fozchst
tuvo que destinar un visitador que fuera médico por
médico para explicarles que el Reverin (en 3 0 4 ho-
ras) no debe ser colocado en el suero, en el caso del
Reverin en 3 o 4 horas tenemos menos del 25 ¢ de
actividad antibacteriana. De modo que si tenemos en
cuenta que la penicilina después de inyectada mantie-
ne o se mantiene 4 horas como minimo en un platillo,
el cloramfenicol se mantiene 6 horas y la centamicina
se mantiene 8 yo no veo la necesidad de colocar en el
suero antibioticos que ademas de perder actividad pa-
ra lograr un nivel sanguineo requieren que pase prac-
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ticamente 300 o 600 cc que ocurre dentro de 6 o 7
horas. Mientras que una inyeccidon directa asegura un
pico casi inmediato bactericida en el caso de la peni-
ci'ina, bacteriostatico en el caso del cloramfenicol, pe-
ro es efectivo. Que ademas se mantiene de 4 a 6 horas
renovando la dosis mantenemos un bloqueo continuo
y no estamos con los inconvenientes de que ademds
no coinciden el cambio del suero con la dosis de an-
tibiéticos, que es un tercer inconveniente agregado.

Dr. ALBErRTO VaLrs. (Cierra la discusiéon). — Agra-
dezco los comentarios de los colegas.

Esta enferma fue tratada en colaboracién con el
personal de Gastroenterologia y se le hizo el estudio
pacteriologico y el antibiograma, se le dieron grandes
dosis de penicilina, de cloromicetina y de tetraciclina
diariamente. Tuvo una mejoria aparente y posiblemen-
te lo que termind con ella fueron las hemorragias al
cuarto dia. Ademas le hicimos hacer lavados locales,
se le colocé una sonda nasogastrica para hacerle la-
vados y empezdé a mejorar. La urea que estaba en
4 gr 50 empez6 a bajar y bajo a los 3 gr rapidamente
en 24 horas y ademdas la enferma no estaba en anu-
ria, cuando la vimos, rzcuperdé la diuresis y llegd a
tener una diuresis de 20 o 30 cm por hora, adminis-
trando grandes cantidades de suero. Es posible que no
haya recibido los antibiéticos en la forma adecuada
pero los recibié6 en grandes dosis.

Lo que yo queria destacar es que éste es un cua-
dro muy raro que para hacer el diagnéstico hay que
conocerlo. Nosotros teniamos todos los elementos cli-
nicos y radiolégicos como para poder hacer el diag-
noéstico. Otra cosa que queria destacar es que puede
aparecer como complicacion de la cirugia géastrica co-
rriente. La gastritis flemonosa aguda puede aparecer
en ulceras gastricas o neoplasmas, sobre todo si son
infectados. Eso requiere que los enfermos que se va-
yan a tratar con cirugia gastrica si son lesiones infec-
tadas, el estdmago debe ser preparado para hacer su
desinfeccion.

Bueno, nada mas.
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