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Lesiones inflamatorias gastricas

con infiltracion

Dr. LUIS M.

INTRODUCCION

Expondremos los aspectos fundamentales
de un grupo de lesiones inflamatorias gas-
tricas o gastroduodenales, caracterizadas
por la infiltracién de leucocitos eosinoéfilos
y cuya etiologia y patogenia son oscuras.

En nuestro medio se conocen algunos
casos de estos procesos y la primera des-
cripcién de una de estas lesiones fue he-
cha en 1955 por el Dr. J. F. Cassinelli.

La serie de casos que se presenta no in-
cluye el total de los estudiados, sino sélo
aquellos en los cuales se pudo obtener una
historia clinica suficiente y en los que se
tuvo conocimiento de la evolucion de los
pacientes.

Las lesiones que consideramos se agru-
pan en dos tipos bien diferentes, y sélo
tienen en comun su naturaleza inflamatoria
y la infiltraciéon de leucocitos eosinéfilos.
Pero atin siguen considerandose como pro-
cesos indistintos, por la imprecisa compren-
sion del verdadero significado de cada una
de ellas.

CASUISTICA

Caso I (figs. 1, 2,6, 7, 8y 9).— Sexo feme-
nino, de 42 anos. Operada en 1962. Comenzo
tres anos antes con sufrimiento intermitente con
ardor y dolores epigastricos, que irradiaban al
hipocondrio derecho, que comenzaban varias ho-
ras después de la ingestion de alimentos y que
no guardaban relacién con el tipo de éstos.

No tuvo nauseas ni vomitos. En el estudio
radiologico se comprobd un nicho de la peque-
na curva. Se realizé una gastrectomia subtotal.
La evolucion postoperatoria fue buena y no
volvio a sufrir de su dispepsia. No tuvo eosi-
nofilia pre ni postoperatoria.
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Anatomia patoldégica. Sobre la pequena cur-
va, a 5 cm. del piloro, habia un ndédulo discoidal,
ulcerado, de 25 mm. de diametro, localizado en
la submucosa, circunscripto, no encapsulado y
de color amarillo-grisaceo, brillante y de con-
sistencia elastica. La mucosa cubria los bordes
de la lesidn, la cual contactaba en profundidad
con la capa muscular, sobre la cual deslizaba.
Microscépicamente estaba constituido por un te-
jido de granulacion con abundantes vasos de
paredes delgadas, dispuestos laxamente y ro-
deados de fibroblastos jovenes, edema y acimu-
los de linfocitos, constituyendo incluso algunas
veces foliculos con centros germinativos. La
infiltracion de leucocitos eosinéfilos era intensa,
mas pronunciada alrededor de los vasos. No se
observaron en el resto de la pared gastrica ni
en los ganglios linfaticos otras lesiones.

Caso II (figs. 3, 4, 10 y 11).— Sexo mascu-
lino, de 42 anos. Portador de una cirrosis he-
patica, con hipertension portal, y de una tlcera
gastrica comprobada desde hacia cuatro afios y
en tratamiento médico. Se le practicé una la-
parotomia exploradora para examinar la lesion
gastrica y realizar una derivacién venosa como
tratamiento de la hipertensién portal. La ex-
ploracién operatoria del estémago mostré una
lesion de aspecto tumoral de la pequena curva
vertical, préxima a la tlcera. Los mesos esta-
ban espesados, y habian adenopatias en las ca-
denas coronaria y subpildorica. Se le practicd
una gastrectomia subtotal, con una buena evo-
lucion postoperatoria. No hubo eosinofilia en
la sangre periférica antes o después de la in-
tervencion.

Anatomia patoldgica. En la pequena curva
—a 10 cm. del piloro— habia una tulcera pép-
tica crénica en actividad, de 2 cm. de diametro,
con fibrosis y amputacién de la capa muscular.

A 10 mm. del borde inferior de la tulcera, so-

bre la pequena curva habia un ndédulo discoidal,
gésil en la submucosa, ulcerado en la parte cen-
tral y recubierto en los bordes por la mucosa.
Media 15 mm. de diametro, circunscripto, no
encapsulado y contactaba con la capa muscu-
lar. Era de color blanco-grisaceo y de con-
sistencia dura y elastica. Microscdépicamente
estaba constituido por una proliferacién fibro-
celular, con moderada abundancia de fibras
colagenas, y con mediana cantidad de vasos,
de estructura parietal capilar, algunos con las
luces colapsadas. El colageno adoptaba en opor-



F1c. 1: Caso I. Lesion gastrica antral nodular discoidal elevada y ulcerada en la parte central. Fic. 2: Caso I.
Seccion sagital de la lesion. La superficie de seccion es homogénea, solida, el limite es circunscripto, contacta con
la muscular y estd parcialmente recubierto por la mucosa. Fic. 3: Caso II. Vista en detalle de la lesién no-
dular gastrica (a izquierda) vecina a una ulcera créonica (a derecha. Fic. 4: Caso II. Secciéon sagital de la
lesion y la ulcera. El nédulo contacta con la muscular fibrosa vecina a la tulcera. Fic. 5: Caso IV. A derecha
hay un pdlipo pediculado, no ulcerado, en la vecindad del carcinoma recidivado en la neoboca géastrica. Fic. 6:
Caso I. Vasos de paredes delgadas y luz amplia. Focos de infiltracion linfocitaria, Infiltracion de leucocitos
eosinofilos. Es una forma joven. Fic. 7: Vaso de pared delgada y rodeado de células alargadas, fusiformes o es-
trelladas laxamente dispuestas. Fic. 8: Vista topografica de una seccién histolégica completa de la lesion gastrica
nodular del caso I. Obsérvense las relaciones en la muscular propia y con la mucosa y el limite preciso de la
lesion. Fi1c. 9: Caso I. Area de maduracion coldgena, con pocos vasos y moderada infiltracion de eosinofilos. Es
una forma mas madura. FiG. 10: Caso II. Vaso rodeado por una disposicidn lamelar concéntrica del colageno.
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tunidades una cisposicién laminada concéntrica
perivascular. Habia ademadas infiltracién inters-
ticial moderada de eosindéfilos. En los ganglios
linfaticos habia una hiperplasia reticulocelular
inespecifica crénica.

Caso III.— Sexo femenino, de 63 anos. Pa-
ciente portadora de una cirrosis hepatica des-
compensada, con hipertensién portal, ascitis y
esplenomegalia, que ingresa al Servicio de
Emergencia por hematemesis y melena, con ic-
tericia por insuficiencia hepatocitica y que fa-
llece a los tres dias de su ingreso, no siendo
posible realizar. una laparotomia exploradora
por la gravedad de su estado.

Necropsia (Dr. W. Meerhoff). Resumen: va-
rices esofagicas ulceradas. El estémago conte-
nia 1.500 c.c. de sangre. A 2 cm. del piloro
habia en la pequena curva un nédulo discoidal
submucoso, ulcerado, de color blanco-amarillen-
to, duro y elastico de 15 mm. de didmetro y
que deslizaba sobre la capa muscular. En el
higado habia una cirrosis postnecrética a grue-
sos n6édulos. Microscépicamente se observd que
la lesiéon gastrica estaba constituida por una
proliferacion fibrocelular, con moderada abun-
dancia de vasos jovenes, focos de infiltracion
linfoide y densos actimulos de leucocitos eosi-
noéfilos. La lesién era circunscripta no encap-
sulada.

Caso IV (fig. 5).— Sexo masculino, de 45
anos. Paciente al que se le practicé una gas-
trectomia subtotal por carcinoma gastrico infil-
trante antropilérico, y una gastroenteroanasto-
mosis. Tres anos mas tarde se le reintervino
por recidiva del carcinoma en la neoboca de
la gastroenteroanastomosis. Junto a la zona
de recidiva sobre la pared del munén gas-
trico habia un pélipo pediculado de 10 mm.
de didmetro y 18 mm. de altura, que estaba
recubierto en su totalidad por mucosa, im-
plantado en la submucosa. Microscépicamente
presentaba los caracteres de un granuloma
eosinoéfilo de la submucosa géastrica, poliposo,
constituido por tejido de granulacién con vasos
jovenes, moderada proliferaciéon fibroblastica y
densa infiltraciéon de leucocitos eosinofilos, jun-
to con edema y formacién de foliculos linfoi-
deos.

Caso V (figs. 12 y 13).— Sexo masculino, de
25 anos. Antes de ser operado sufrié dolores,
ardor epigastrico y vomitos frecuentes. Se in-
terpret6 como un sindrome pilérico por una
Ulcera géstrica. No relaté episodios de asma ni
de alergia, ni dolores 6seos, ni mialgias. He-
mograma preoperatorio: 11 % de eosindfilos,
leucocitosis de 11.200. Luego de cinco meses
de operado las cifras del hemograma son: 66 %
de eosindfilos y leucocitosis de 24.200. Mielo-
grama: intensa infiltraciéon de eosindfilos en
la médula. Se intervino en octubre de 1963.
En la exploracién no se observé tulcera gastrica
ni duodenal. Habia edema y engrosamiento pa-
rietal, sobre todo del piloro. Se practicé una
gastrectomia subtotal.

Anatomia patolégica. En la superficie serosa
del segmento de reseccién gastrica se observaba
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una dilatacion de los linfaticos. La pared esta-
ba engrosada, edematosa, con hipertrofia del
piloro, que alcanzaba un espesor maximo de
14 mm. No habian ulceraciones de la mucosa.
En todo el antro gastrico habia intenso edema
de la submucosa, hipertrofia de la muscular
propia y abundante infiltracién interfascicular
de eosindfilos en ésta. El musculo del anillo
pilérico estaba hipertréfico y entre los haces
nusculares era prominente la infiltraciéon de
eosinofilos. No habian lesiones de angeitis. Se
plantearon luego clinicamente los probables
diagnoésticos de periarteritis nodosa, o angeitis
de hipersensibilidad, o sindrome de Loeffler ex-
trapulmonar. Se le practicaron al paciente es-
tudios de biopsia de musculo, fondo de ojo,
proteinograma y busqueda de células L.E., todos
los cuales fueron negativos. Cuarenta meses
luego de operado, el paciente continuaba con
los mismos sufrimientos que antes de su inter-
vencion. Abandoné todo tratamiento en el hos-
pital. El sufrimiento era mayor en relacién a
ingestas de leche o fritcs. Eran frecuentes las
crisis de excitacion nerviosa en relaciéon a las
exacerbaciones de su dispepsia.

Caso VI (figs. 14 y 15).— Sexo masculino,
35 anos, portador de un sindrome pilérico con
antecedentes de sufrimiento ulceroso duodenal
de largo tiempo de evoluciéon y que no cede
con el tratamiento médico. No habia eosino-
filia en la sangre periférica ni antecedentes
alérgicos ni asma. Se le practic6 una gastrec-
tomia subtotal como tratamiento del sindrome
pilérico. En el acto operatorio se comprobé in-
tensa congestién de la serosa gastrica, con vasos
linfaticos gruesos que resaltaban en la super-
ficie.

Anatomia patolégica. En el examen de la
pieza en fresco se observd una intensa conges-
tion de la serosa, con gruesos linfaticos promi-
nentes en la superficie. En la mucosa géastrica
y del recorte duodenal no habian ulceraciones.
La mucosa del piloro era edematosa. El espe-
sor maximo de la pared era de 2 cm., a nivel
del piloro. En toda su extension la muscular
propia estaba engrosada. Microscopicamente se
observo: edema del corion y de la submucosa,
con dilataciéon de los vasos linfaticos y las vé-
nulas. La infiltracién de leucocitos eosinéfilos
era intensa, en la capa muscular en toda su
extensién, mas prominente en el piloro, y
acompanada de edema. Habia lesiones de en-
darteritis con proliferacion de la intima, pero
sin los caracteres de angeitis de hipersensi-
bilidad.

Caso VII (figs. 16, 17 y 18).— Sexo femeni-
no, 22 anos. Ingresdé en el Servicio de Emer-
gencia por cuadro agudo doloroso de abdomen.
Presentaba dolores intensos epigastricos, que se
irradiaban hacia ambos hipocondrios, desde ha-
cia un mes y medio. Tenia vémitos frecuentes
¢ intolerancia para cualquier tipo de alimen-
tos, y el sufrimiento era de severidad progre-
siva. Los hemogramas pre y postoperatorios
no presentaban eosinofilia. Se operd con diag-
nostico de ulcus perforado. Se realizdé una gas-
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Fic. 12: Vista en detalle. Caso V. Piloro engrosado, hipertréfico y surcado por bandas blanquecinas. La pared
antral esta hiperirofiada. Comparese con el extremo derecho de pared gastrica angulado sobre el borde de la
foto para apreciar las relaciones de espesor. Fr1c. 13: D ensa infiltracion de leucocitos eosinéfilos en los intersti-
cios de la capa muscular. Fic. 14: Caso VI. Hipertrofia del piloro y edema de la submucosa. Fic. 15: Hiper-
trofia de la muscular propia, edema y fibrosis. Fic. 16: Caso VII. Ganglio mioentérico rodeado de edema y
exudacion de eosindfilos. Fic. 17: Densa infiltracion d e eosinéfilos acompainiados de linfocitos alrededor y en-
globando a un ganglio nervioso, con disgregacion de las neuronas, dispersas entre la exudacién. Fic. 18: Intensa
hiperplasia linfoide de la mucosa.
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trectomia subtotal. En el examen intraopera-
torio la lesién géstrica impresioné como de
apariencia tumoral.

Anatomia patoldogica. Habia una extensa le-
sion géastrica tumoriforme, ulcerada y verfo-
rada. El espesor parietal maximo de 3 cm., de
consistencia dura y de color blancogrisdceo. La
lesion se extendia hasta el piloro. El orificio
de la ulceracién es de 13 mm. La capa muscu-
lar estd borrada en el fondo de la ulceracidn,
a los bordes de la perforacion, pero en el resto
del antro géastrico la lesién consiste en un en-
grosamiento de la capa muscular, con trazos
fibrosos que atraviesan todo su espesor. Mi-
croscopicamente en las zonas no ulceradas se
cbservo intensa fibrosis de todas las capas. La
muscular estd sustituida en zonas por tejido
fibroso, que alcanzaba incluso hasta la serosa.
Habia ademas una intensa infiltracion de leu-
cocitos, eosindfilos, intersticial, sobre todo pe-
rivascular. El edema era intenso en la muscu-
lar y submucosa de las zonas vecinas a la
ulceracion. El tejido linfoideo de la mucosa
presentaba hiperplasia. En los ganglios linfa-
ticos se observo una hiperplasia reticulocelular
y encharcamiento de la linfa, en los senos sub-
capsular y medulares. En los ganglios nerviozos
del plexo mioentérico habia infiltracion linfoide
y de eosindfilos, con desintegracién parcial de
las neuronas. Se interpretd esta lesién como
una gastritis difusa seudotumoral con infiltra-
cién de leucocitos eosindfilos, ulcerada y per-
forada. Controlada en Policlinica hasta un ano
después de operada, no presentd evidencias de
sufrimiento alérgico de ningun tipo.

COMENTARIOS

Las diferencias entre las formas nodu-
lares y las difusas son notorias, tanto des-
de el punto de vista morfolégico como
clinico y en relaciéon a las hipdtesis pato-
génicas.

Los casos I a IV corresponden a formas
nodulares, de localizacién submucosa gas-
trica, sélidos, sésiles en general, salvo el
caso II que era pediculado, circunscripto,
de color amarillo-grisaceo, de consistencia
blanda y elastica, con didmetros que osci-
lan entre 15 y 25 mm.

La constitucion histolégica es uniforme
y consistié en todos los casos en una pro-
liferacién de tejido de granulacion rica-
mente vascularizado, con fibroblastos, fibro-
citos y variable proporcién de leucocitos
y linfocitos, éstos agrupados a veces en fo-
liculos linfoideos. Los leucocitos eosindéfilos
estan presentes siempre, aunque en pro-
porcion variable. En el caso II eran maés
escasos, coincidiendo con un tejido mas
maduro, de abundante colageno y una dis-
posicion lamelar de éste alrededor de los
vasos.
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En estas formas maduras, la diferencia-
cién con un fibroma edematoso puede re-
sultar dificil.

Los sintomas mas prominentes de las
formas nodulares fueron dolor y ardor, su-
frimiento de tipo ulceroso y de tiempo de
evolucion variable. No fue posible corre-
lacionar el tiempo de evolucién con el gra-
do de maduracién de la lesidn.

Es frecuente que se asocien a litiasis
biliar y a colecistitis y en dos de nuestros
casos coincidian con una cirrosis hepatica.
En uno de los casos (IV) se asociaba a
un carcinoma gastrico recidivado, y otro
(ITI) era vecino a una ulcera gastrica en
actividad.

Las edades en esta serie fueron: 42, 42,
45 y 63 anos.

Tres de ellos eran sésiles, y uno pe-
diculado.

Radiolégicamente pueden aparecer como
una ulcera, o como un polipo y su diag-
nostico clinico preoperatorio no es posible.

La mayoria fueron operados, por una
gastrectomia, subtotal, o por la reseccién
de la lesién y su base de implantacion, pero
algunos son simples hallazgos necropsicos
(caso IV).

Las formas difusas (casos V, VI y VII)
son de extension variable, localizadas en
el antro gastrico, piloro, o todo el estoma-
go. Pueden incluir la primera porcion del
duodeno, todo el duodeno y también parte
del yeyuno, ademéas del estéomago.

En algunos casos, el epiplén aparecia
duro, edematoso. Los limites de la lesion
con los tejidos vecinos son imprecisos. La
serosa esta congestiva, edematosa, con los
trayectos de los vasos linfaticos bien di-
bujados por engrosamiento y dilatacion.

En la serosa pueden observarse placas
amarillas, donde hay intenso depoésito de
eosindfilos.

La mucosa es congestiva y edematosa,
pero en general no hay ulceraciones. La
muscular propia esta hipertrofiada en el
antro, y mas intensamente en el piloro,
donde puede formar un anillo duro y de
consistencia cartilaginosa.

En la mucosa hay hiperplasia de los fo-
liculos linfoides.

En la submucosa hay edema intersticial
a veces intenso, pero los eosinéfilos son
estasos.

Las fibras musculares lisas estan engro-
sadas, y con vacuolizacion citoplasmica. En
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las porciones externas de la capa muscu-
lar hay fibras radiadas que alcanzan hasta
la serosa.

La infiltracién de los leucocitos eosiné-
filos es prominente en la capa muscular,
donde se disponen entre los haces, y al-
rededor de los vasos, y de los ganglios
nerviosos, incluso entre las neuronas, y ro-
deando a los cordones nerviosos.

Las vénulas, los linfaticos y los capila-
res sanguineos estan intensamente dila-
tados.

En la serosa hay edema, infiltracién de
eosinoéfilos y dilatacion vascular.

Las edades de incidencia oscilaron entre
los 20 y 60 anos; nuestros casos eran de
22, 25 y 35 anos. La mayoria de los pa-
cientes tenian una larga historia de sufri-
mientos gasirointestinales, salvo el caso
VII que presenté una historia de poco
tiempo de evolucion.

Los sintomas mas comunes fueron: do-
lores epigastricos intensos, nauseas vomi-
tos y diarreas, y a veces fiebre. El sin-
drome pilérico era casi constante.

En algunos casos hubo antecedentes de
sufrimiento alérgico, en el caso V con cla-
ra referencia a la intolerancia alimentaria
de la leche.

La eosinofilia elevada en la sangre peri-
férica alcanzaba hasta un 66 % con leuco-
citosis de hasta 24.000. Pero hubo casos
en los cuales no se observo elevaciéon de
los eosindfilos circulantes.

Los leucocitos eran siempre maduros,
incluso en la médula.

Todos los pacientes fueron tratados qui-
rurgicamente con una gastrectomia subto-
tal, ya sea por el sindrome pilérico por la
supuesta ulcera o por la perforacién con
el consiguiente cuadro agudo de vientre
(caso VII).

DISCUSION

El analisis de los casos referidos mas
arriba, demuestra que deben agruparse es-
tas lesiones en dos tipos distintos en sus
caracteres moriolégicos, clinicos y patogé-
nicos.

Las formas nodulares tienen como carac-
teres mas prominentes: nédulo unico cir-
cunscripto submucoso constituido por tejido
de granulacién con variables grados de
maduracion colagena, infiltracion de leu-

cocitos eosinéfilos variables y en relaciéon
inversa a la abundancia de colageno. Sélo
provocan repercusiéon local gastrica y los
pacientes no presentaban signos clinicos de
alergia.

Esta lesion fue descrita por Vanek (47)
en 1949 con el nombre de “granuloma
gastrico submucoso con infiltracion de
leucocitos eosinéfilos”. Loi (4) lo llamo “re-
ticuloma gastrico”, Vangelista (51) ‘“gra-
nuloblastoma del estémago” y Helwig (20)
“poélipo fibroso inflamatorio gastrico”.

Hasta 1965 (3) se habian descrito alre-
dedor de 150 casos.

En nuestro medio el primer caso fue
descrito por el Dr. J. F. Cassinelli en 1955.
Era un pdlipo sésil de la pared anterior de
a pequena curva de 45 X 30. X 15 mm,,
revestido de mucosa, implantado en la sub-
mucosa. Fue descubierto en el curso de
una laparotomia para realizar una colecis-
tectomia por litiasis biliar y fistula cole-
c'stoduodenal, en una paciente de 40 anos.
Se realiz6 la reseccién del pélico gastrico
y su base de implantacién. Esta observa-
cién es inédita.

Las formas a las que llamamos difusas
se caracterizan por su localizacién antro-
pilérica, a veces incluso con compromiso
parietal duodenal, o de sectores del intes-
tino delgado, con infiltracién de leucocitos
eosino6iilos, edema y dilatacién linfatica e
hipertrofia de la capa muscular propia,
mas intensa en el anillo pilérico. Estos
pacientes tienen en general antecedentes
de alergia (2, 33,27,45) y elevada eosino-
filia en la sangre periférica.

Barrie y Anderson (2) y Moloney (33)
describieron en 1948 y en 1949, respecti-
vamente, una enfermedad de localizacién
gastrointestinal de aparente naturaleza
alérgica y que se acompanaba de leuco-
citosis y eosinofilia elevadas en la sangre
periférica. La lesion consistia en engrosa-
miento parietal, hipertrofia del piloro e
infiltraciéon de la muscular por leucocitos
eosinofilos.

Esta lesién ha recibido en los distintos
trabajos los nombres de ‘“gastroduodenitis
eosinofilica” (21), “hipertrofia pilérica con
infiltracién eosinéfila” (33) y “lesiones
gastricas del sindrome de Loeffler” (37).

El elemento comun a estos procesos tan
diferentes en su naturaleza es el leucocito
eosinéfilo, por lo que cabe analizar el pa-
pel que puede desempenar en estas lesicnes.



Los eosinoéfilos se observan en las infla-
maciones alérgicas, de hipersensibilidad, y
en menor proporcién y mezclados con
otros leucocitos en inflamaciones subagu-
das y cronicas, y en procesos de repara-
cién (157.

Las granulaciones intracitoplasmicas es-
tan constituidas por una porcién central
cristalina con una proteina rica en argi-
nina -y una porciéon capsular fosfolipidica
casi insoluble. Los granulos son ricos en
peroxidasas. Los eosinoéfilos neutralizan la
accion de la histamina y serotonina y la
sustancia activa se halla en los granulos.
Existe notoria relaciéon entre eosinéfilos y
mastocitos (4), los cuales liberan histami-
na que atrae a los eosinoéfilos, no asi la se-
rotonina (15,19).

Normalmente el tubo digestivo elimina
la mayor parte de los leucocitos y en ma-
yor proporcién los eosinéfilos (47), pero
su presencia en el intersticio parietal del
tubo digestivo es excepcional y en la capa
muscular s6lo se observan en circunstan-
cias patoldgicas (14).

En algunas circunstancias se observan
en el fondo de una ulcera péptica cronica
en reparacion, pero ello no indica un pro-
ceso patoldgico, y su ocurrencia se atri-
buye a la presencia de estos leucocitos en
los procesos de reparacion tisular (20).
También abundan en la pared del apéndi-
ce en las inflamaciones agudas, y en la
mucosa del intestino delgado en los linfo-
sarcomas (22).

La presencia de los eosindfilos ha he-
cho suponer que las lesiones que conside-
ramos en esta comunicacién tienen una
base alérgica, pero esta circunstancia no
ha sido posible determinar en todos los
casos (20). No es posible plantear simila-
res interpretaciones patogénicas para las
formas nodulares y difusas conjuntamente.

Si bien la exudaciéon leucocitaria eosiné-
fila es parte integrante habitual de la in-
glamacion alérgica, no vale la presencia
unicamente de eosindfilos para deducir el
origen alérgico de un proceso.

Para la forma nodular, llamada granu-
lcma eosinéfilo de la submucosa, se han
propuesto entre otras patogenias el origen
alérgico. So6lo hay referencias aisladas de
intolerancia alimentaria especifica, por
ejemplo a la cebolla (50). Si bien los eo-
sinéfilos estan presentes siempre en estas
lesiones, su abundancia es variable, y a
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medida que madura la lesién, con forma-

ién de colageno y disminucién de los va-
sos, los leucocitos son mas escasos. Puede
interpretarse su presencia como parte del
proceso de reparacion, como ocurre en
otras circunstancias similares en procesos
de reparacion gastricos o de otra locali-
zacion. Es evidentemente excesivo presu-
mir una naturaleza alérgica por el solo
hecho de la presencia de los eosinoéfilos,
sin acompanharse de otros elementos que
denoten una enfermedad de base.

Hay casos en los cuales el granuloma
eosinofilo gastrico se asocia a otras lesio-
nes. Pueden ser vecinos a una ulcera (50)
como ocurrié en el caso II, o a un carci-
noma gastrico (18) como en el caso IV.
Se han visto lesiones de este tipo asocia-
das a anemia perniciosa (11), pero tam-
bién coincidiendo en algunas oportunidades
con otras lesiones gastricas. La alteracion
gastrica de la anemia perniciosa puede
predisponer a la aparicion de esta le-
sion (20).

Por la disposicion concéntrica perivascu-
lar que adopta el colageno en las formas
mas maduras, se ha propuesto el origen
en un hemangiopericitoma o hemangioen-
dotelioma (20), pero la moriologia general
de la lesion y su evolucion a la madura-
ci6on colagena reconstruida por el estudio
de formas en distinta etapa de desarrollo,
no permite sustentar esta hipdtesis.

También esta disposicion lamelar con-
céntrica ha dado motivo para la hipétesis
de un origen neuroégeno, por asimilacién a
los cuerpos de Pacini o de Meissner de las
terminaciones nerviosas. Pero en lugar de
estar centrados por un filete nervioso como
ocurre en éstos, las formaciones lamelares
del colageno se disponen alrededor de un
vaso (43).

Lo mas razonable provisoriamente es
considerar a esta lesiéon como un tejido de
granulacién hiperplasico de reparacién y
consecutivo a una injuria a la pared gas-
trica. Se ha intentado reproducir experi-
mentalmente (34,42) por accién de jugo
gastrico u otra sustancia extrana, pero los
resultados no han sido similares a la le-
siéon que nos ocupa.

El nombre de granuloma eosinéfilo de
la submucosa es poco apropiado. Alude a
la constitucion por tejido de granulacidn,
pero hay formas fibrosas en las cuales la
trama vascular es poco prominente.
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Granuloma eosindfilo ha sido usado con
anterioridad para la lesiéon conocida como
granuloma eosino6filo xantomatoso del hue-
so, con el cual se confunde en forma ab-
solutamente injustificada, ya que su mor-
felogia y morfogénesis es absolutamente
diferente (20, 50).

Helwig propone una denominacién ra-
zonable, descriptiva de esta lesion. La
denomina “pdlipo fibroso inflamatorio” sin
presumir ninguna patogenia y no destacan-
do exageradamente el hecho accidental de
la presencia de eosinéfilos (20).

La evoluciéon y el pronostico de estas le-
siones nodulares es absolutamente benigno,
la simple reseccion local del polipo con la
base de implantaciéon o la gastrectomia
subtotal son curativas. So6lo se ha des-
crito una lesion rectal luego de operada
una lesién similar gastrica en el mismo
paciente (48). Se ha sostenido errénea-
mente (5) la transformacién sarcomatosa.
Ello es erréneo porque no se ha visto
nunca y porque esa presuncién se asienta
en el concepto de que es una lesion que
consiste en una proliferacién tumoral neo-
plasica del tejido de granulacidn.

Para las lesiones difusas se ha planteado
generalmente un origen alérgico, incluso
en ausencia de otros factores y manifes-
taciones generales. En estas formas junto
a la desusada infiltracién de eosindfilos
en la capa muscular hay edema y dilata-
cién linfatica.

En muchas circunstancias hay claros an-
tecedentes de intolerancia alimentaria, co-
incidiendo los empujes de la enfermedad
con la ingesta de los presuntos alergenos.
Este puede ser también un medicamento
como el fenobarbital (33).

Se discute la accién de un alergeno ali-
mentario, debe provocar lesiones en la
capa muscular sobre todo, y en la submu-
cosa. Hay quien afirma que cuando la
reaccion alérgica es por atopia por inges-
tién del alergeno debe localizarse en la
mucosa (27,24). Para explicar la distri-
bucién mas profunda de las lesiones se
piensa que en realidad el tubo digestivo
es un érgano de choque, pero por una re-
accion de hipersensibilidad endégena. La
cosinofilia elevada en forma permanente,
aun después de resecada la lesidén gastrica
ha sido para algunos sustento de esta afir-
macién (45).

En caso de desarrollo de autoanticuer-
pos para la mucosa gastrica, las lesiones
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son de localizacién superficial mucosa, con
alteraciones incluso a nivel de las glan-
dulas (30, 39, 40).

A la descripcion original del sindrome
de Loeffler (37) se han agregado el reco-
nocimiento de lesiones en diversos 6rganos
gue se interpretaron como formas del sin-
drome originalmente descrito en 1932.

La descripcién original comprendia in-
filtrados pulmonares fugaces, acompanados
de fiebre y eosinofilia, y la duracién de
los sintomas era corta.

Las formas ahora interpretadas como
parte del sindrome abarcan desde lesiones
pulmonares de gravedad variable a lesio-
nes en el estobmago. La patogenia de este
proceso fue interpretada como una lesién
de hipersensibilidad y su evolucién depen-
dia de la gravedad de la alteracién in-
munitaria. Asi habia formas benignas y
otras de evoluciéon grave del sindrome de
Loeffler (37).

Las lesiones gastricas difusas con eosi-
nofilia periférica elevada se interpretaron
como formas de iniciacién de angeitis de
hipersensibilidad (2, 13).

De todo lo expuesto precedentemente en
relacion a las lesiones gastricas difusas,
surge claramente que su patogenia esta
lejos de ser resuelta, pues aunque se adop-
te una teoria, incluso como una forma de
sindrome de Loeffler, ello no pasa de ser
una especulacién sin contar con ningan
sustento objetivo.

En ninguno de los casos (V, VI y VII)
se encontraron manifestaciones generales
de alergia, incluso en aquel con elevada
eosinofilia (V) y en este paciente la bus-
queda de lesiones de angeitis de hipersen-
sibilidad, periarteritis nodosa, lupus erite-
matoso, dieron resultados negativos, e
incluso controlado tres afnos después de
operado no presentaba ninguna manifes-
tacion clinica de este tipo de enfermedad.

Hay un hecho que llama enormemente
la atencién, y es la infiltracién de eosi-
nofilos en los ganglios nerviosos del plexo
mioentérico, y alrededor de éstos y de los
cordones nerviosos.

Este hecho ha sugerido la posibilidad de
una anormal secrecién de histamina o sus-
tancia similar por parte de las termina-
ciones nerviosas. Esta alteracién de la
funcién neurohumoral explicaria la infil-
tracion eosinofilica en los ganglios nervio-
sos, en la capa muscular (27).
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Ademas, esto daria una explicacion plau-
sible para la hipertrofia del musculo pa-
rietal, y sobre todo la hipertrofia del
anillo pilérico. Ademas las células muscu-
lares lisas presentan alteraciones citoplas-
micas y son mas grandes que lo habitual.

Podria explicar también aquellos casos
de la hipertrofia pura del anillo pilérico
(Torus), en los cuales no hay alteraciones
inflamatorias (6, 31, 41).

El caso VII de esta serie tenia ademas
de las lesiones que se han discutido en
las formas habituales de estas gastroduo-
denitis con infiltraciéon eosindfila, una hi-
perplasia intensa del tejido linfoideo de
la mucosa gastrica. A este hecho, ya re-
conocido por otros autores, se ha dado la
significacién de una hiperplasia seudotu-
moral, tal vez de naturaleza inflamatoria,
y distinguible de procesos tumorales del
tejido linfoideo (49). No se ha dado su-
ficiente jerarquia ni explicacién al intenso
edema y dilatacion linfatica, muy intensa
en los casos V, VI y VII. El pronoéstico
de las formas difusas es bueno, ya sea
luego de practicarse la gastrectomia para
tratar el sindrome pilérico, o el tratamien-
to con corticoides una vez establecido el
diagnoéstico por biopsia de la lesion gas-
trica (48).

Puede ser dificil decidir, en el momen-
to de la operacion y cuando las lesiones
son extensas, si es un tumor o una lesion
inflamatoria (28, 37, 46).

El caso V de esta serie continué su-
friendo luego de la gastrectomia frente a
la ingestion de leche.

CONCLUSIONES

Las lesiones descritas en los casos pre-
sentados deben agruparse en dos formas
claramente diferentes.

No se justifica en ninguna forma la con-
fusiéon que se ha hecho entre ambos pro-
cesos, asi como la intencién de unificar la
interpretaciéon patogénica de ambos.

Los unicos caracteres comunes en am-
bas son la naturaleza inflamatoria y la
infiltracion de leucocitos eosinoéfilos.

Los otros caracteres, tanto morfologicos
como clinicos, son diferentes.

Las lesiones nodulares para las cuales
se adopta la denominaciéon de poélipo fi-
broso inflamatorio, que se prefiere a los
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otros multiples utilizados por ser este for-
mal, descriptivo y genérico para las dis-
tintas etapas por las que evoluciona esta
lesion.

Se interpreta a esta lesion como un
proceso de reparacion, con tejido de gra-
nulacién hiperplasico, que madura a for-
mas con abundante colageno y pocos vasos,
y con variable poblaciéon de eosindfilos, en
proporciéon menor cuanto mas maduro el
tejido.

Evolucionan, como un tejido de granu-
lacion en cualquier parte de la economia,
a la fibrosis. Es posible que muchos fi-
bromas gastricos sean formas finales cica-
trizales que comenzaron como una de estas
lesiones.

No se atribuye a los eosinéfilos un papel
de respuesta alérgica, sino concurrente con
los otros fenémenos tisulares de la orga-
nizaciéon patologica.

Las lesiones difusas las denomina el au-
tor como gastritis o gastroduodenitis hiper-
trofica con infiltracion eosinéfila. No se
reconoce una patogenia alérgica en forma
definitiva, aunque en esta serie hay casos
en los cuales la intolerancia alimentaria
es un hecho prominente. Tampoco se pue-
de decidir, si son de naturaleza alérgica,
en qué forma se desarrolla este fenémeno.

Se considera por parte del autor que la
inclusiéon de este proceso como una forma
de sindrome de Loeffler no es mas que
incorporarlo a una nueva ubicacidon, pero
sin llegar a comprender su patogenia.

Se da importancia a las alteraciones

.neuroganglionares en el plexo mioentérico,

la hipo esis de una alteraciéon neurohumo-
ral a nivel de las terminaciones nerviosas
seduce a explicar la infiltraciéon de eosi-
nofilos a ese nivel, la hipertrofia del piloro
y del musculo parietal, las alteraciones
unitarias de las fibras musculares lisas y
las formas en las que la hipertrofia pilérica
es pura, sin alteraciones inflamatorias.

Las lesiones de angeitis observadas en
algunos de los casos pueden ser secunda-
rias al proceso inflamatorio mas que un
hecho primario, no encontrando vincula-
cién con las angeitis de hipersensibilidad.
El edema parietal y el encharcamiento de
los vasos linfaticos es considerado por el
autor como de posible vinculaciéon a pro-
cesos granulomatosos enterocélicos, aunque
en estos ultimos falte la infiltraciéon de
leucocitos eosindrilos.
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RESUMEN

Se presentan siete casos de lesiones in-
flamatorias gastricas con infiltracion de
leucocitos eosinéfilos.

Se relatan cuatro casos de formas no-
dulares (‘“poélipo fibroso inflamatorio gas-
trico”) y tres de formas difusas (*“gastro-
duodenitis hipertréfica con infiltracion
eosinofila”).

Se consideran formas completamente di-
ferentes entre si y sin ninguna vinculaciéon
con el llamado granuloma eosinofilo del
hueso.

En el polipo fibroso inflamatorio gastrico
se considera como patogenia probable la
organizacion del tejido de granulacion
frente a una injuria de la pared gastrica,
que evoluciona a la maduraciéon colagena
progresivamente, y que la presencia de
eosinofilos es accidental, agregada y no
forma parte de un proceso alérgico.

En las formas difusas no es posible pre-
cisar la patogenia.

Se considera la posibilidad de un tras-
torno neurohumoral, con excesivo estimulo
permanente a la muscular propia géastrica
y la consecutiva hipertrofia parietal, mas
intensa en el anillo pilérico.

No hay pruebas de un mecanismo alér-
gico alimentario en estas formas.

RESUME

Présentation de sept cas de lésions in-
flammatoires gastriques avec infiltration
de leucocytes éosinophiles.

Description de quatre cas de formes no-
dulaires (‘“‘polype fibreux gastrique in-
flammatoire”) et de trois cas de formes
diffuses (‘“gastroduodénite hypertrophique
avec infiltration éosinophile”).

Considération de formes complétement
différentes les unes des autres et sans
aucun rapport avec ce qu’on appelle le
granulome éosinophile de 1’os.

Dans le polype fibreux gastrique inflam-
matoire on considére comme pathogéne
probable la formation d’un tissu de granu-
lation dans le cas de détérioration de la
paroi gastrique avec évolution progressive
de collagéne avancé. On considére égale-
ment que la présence d’éosinophiles est
accidentelle, surajoutée et ne fait pas par-
tie d’un processus allergique.

Dans les formes diffuses il est impossible
de déterminer la pathogénie.

On considére la possibilité de troubles
neuro-humoraux avec stimulation excessi-
ve et continue des tissus musculaires pro-
prement gastriques et avec hypertrophie
pariétale consécutive, plus intense dans
I’anneau pylorique.

On ne peut démontrer, dans ces cas,
aucun processus d’allergie alimentaire.

SUMMARY

The paper gives an account of seven
cases of inflamatory gastric lesions with
infiltration of esinophilus leucocites.

Four cases of nodular forms (gastric in-
flamatory fibrous polipus”) and three di-
fuse forms (‘“hypertrophic gastroduodeni-
tis with eosinophilus infiltration”).

These forms are considered as differing
completely from one another and as having
no connection with the so called eosinophi-
lius granuloma of the bone.

In gastric inflamatory fibrous polipus,
granulation tissue pathogenics is consi-
dered probable in the case of injuries of
the gastric wall with evolution towards
progressive colagenous maturation. The
presence of eosinophyllis is accidental,
additional and not part of an allergic
process.

In diffuse forms it is not possible to
determine the pathogeny.

There is a possibility of a neurohumoral
disorder, with excessive permanent stimuli
of the gastric muscles and consecutive
parietal hypertrophy, which is more in-
tense in the pilloric ring.

There is no proof of an allergic feeding
mechanism in these forms.
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