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Alteraciones de la mucosa gastrica

en la tlcera de estomago

Dres. Walter Suiffet, Enrique Sojo y Br. Maria L. Iraola

El estudio de piezas de gastrectomia por U.
G. y el analisis de l1a bibliografia, muestran que
no es una lesion aislada de la mucosa gastrica,
sino que ella se implanta sobre mucosa con al-
teraciones estructurales que han sido reconoci-
das con la expresion de “Gastritis”. Estas mo-
dificaciones no responden siempre a una agre-
sién de tipo infeccioso, sino que son consecuen-
cia de estimulos agresivos man‘enidos durante
un largo peri ao. Estas modificaciones reprodu-
cen una morfologia similar dentro de las cuales
se distingue la metaplasia o intestinalizacion de
la mucosa gastrica, como un hecho de gran fre-
cuencia 'y trascendencia. Los cambios estructu-
rales tienen una topografia definida que coin-
ciden eon la localizacion mas frecuente de la
U.G. Numerosos argumentos se aiinan para lle-
gar a la conclusion que la U.G. es una conse-
cuencia de esos cambios estructurales de l1a mu-
cosa gastrica.

Palabras clave (Key words, Mots clés) MEDLARS:
Stomach / Ulcer.

I) La dlcera gdstrica (U.G.) no es una le-
sion aislada de la mucosa del estomago. Es un
hecho indiscutiblemente reconocido desde hace
muchos afios, que la U.G. no se implanta so-
bre mucosa gastrica normal, sino que forma
parte de un conjunto lesional de extensién
variada de la capa mucosa gastrica. Segun
Glass (17) y Ritchie (33), ya Cruveilhier lo
habia expresado hace mas de un siglo, pero
fueron Faber (14) y Konjetzny (23) quienes le
dieron vivencia a este problema. Ulteriormen-
te nuevos aportes confirmaron plenamente las
alteraciones mucosas en la U.G. (1, 3, 4, 8, 10,
11, 12, 15, 17, 19, 21, 24, 25, 26, 27, 28, 30, 31,
32, 37, 41).

II) La U.G. se implanta sobre mucosa con
alteraciones estructurdles que se asientan en la
zona de glandulas piléricas (antro y curva me-
nor), o en zona de glandulas fundicas con mo-
dificaciones alterativas (metaplasia seudo pil6-
rica.
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III) Las modificaciones estructurales son
reconocidas con el término de ‘“‘Gastritis”.
Broussais (6) inicia en 1812 la polémica sobre
ezta afeccion. Sin entrar a considerar los con-
ceptos historicos de esta alteracion de la mu-
cosa gastrica, notablemente expuestos por Bo-
ckus (6), Faber (14), Glimour (16) y Glass (17),
diremos que la expresién estad justificada por
la, infiltracion celular, en particular linfoide,
las alteraciones muco-glandulares y su evoluti-
vidad a la atrofia y fibrosis. No se puedz acla-
rar si estos procesos son expresion de un agen-
te inflamatorio infeccioso o si forman parte de
alteraciones mucosas de otro origen. DuPles-
sis (11, 12) las designa como ‘“Chronic gastric
mucosal reaction” pues considera quz los cam-
bios estructurales ocurren cuando se somete a
la mucosa gastrica a estimulos agresivos du-
rante un largo periodo. Por eso es necesario
aclarar que el término ¢gastritis crénica’ es
usado para referirse a procesos donde no es-
tan claros los hechos de la inflamacion cré-
nica. Dice DuPlessis (11,12) que ‘“hechas es-
tas precisiones, es practico y conveniente con-
tinuar utilizando la expresion gastritis”.

La forma que se observa en la U.G. es la
gastritis crdonica. Este proceso ha sido califi-
cado en forma variada de acuerdo a su topo-
grafia, a su morfologia macro y microscépica
0 a su evolucidn.

IV) Los cambios estructurales de la muco-
sa gdstrica, reproducen siempre una morfolo-
gia similar (2, 3, 4, 10, 11, 12, 14, 16, 17, 23, 24,
25, 26,27, 30, 31, 32). Se observa reducciéon del
nuamero de glandulas piléricas y fundicas, las
cuales son reemplazadas por glandulas similes
a las piléricas. Se produce asi una metaplasia
seudopilérica (11,12, 17, 26, 27, 42) que toma la
zona de las glandulas pildricas y se extiende
hacia arriba, a la zona de glandulas findicas.
Esto trae aparejado una reduccién en la zona
de glandulas fundicas, alteraciéon que se ex-
tiende progresivamente a lo largo de la curva
menor y en las caras, en la zona wvecina a
aquélla. Este es un hecho inicialmente indi-
cado por Berger (5) en estudios histopatols-
gicos. Fue luego ireconocido por Capper (7)
analizando la extensién del area alcalina de la
mucosa por medios bioquimicos en la U.G. y
en la U.D. y por Siurala (37), Salupere (34)
y Glass (17), con la biopsia endoscopica.
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Fi1c. 1.— Epitelio superficial con metaplasia intestinal. Fic. 2.— Zona de metaplasia. Técnica de P.AS.

las células caliciformes.
mento P.A.S. Fic. 5.— Glandulas quisticas.

Los cambios fundamentales los constituyen
la reducciéon de la altura de las células del
epitelio con modificaciones en su mucus. Apa-
recen células caliciformes (globet cells) y glan-
dulas similes a las intsstinales, glandulas de
Lieberkiithn, con células de Paneth, tomando
la mucosa gastrica el aspecto de mucosa intes-
tinal. Se constituye la metaplasia intestinal o
intestinalizacién de la mucosa géastrica (2, 3, 4,
11, 12, 14, 15, 16, 17, 18, 23, 25, 26, 27, 28, 29,
30, 31, 32).

Hay cierta proliferacion de las papilas de la
mucosa y las glandulas se hacen tortuosas pu-
diendo llegar a ser quisticas (39). Existe mar-
cada infiltracién celular de linfocitos, plasma
cells y eosinofilos. La infiltracién linfoideo ro-
dea las glandulas, pero luego se profundiza y
se constituyen verdaderos foliculos linfoides.
Se produce una auténtica intestinalizacién, al-
teracién de gran trascendencia en la patogé-
nesis de la U.G. (Figs, 1, 2, 3, 4, 5, 6).

se destacan

F1c. 3.— Metaplasia. Vista a gran aumento. H.E. Fic. 4— Metaplasia. Vista a gran au-
Fic. 6.— Infiltrado linfocitario en corion y su-mucosa.

V) Los cambios estructurales tienen una to-
pografia definida en las zonas de mucosa gds-
trica y una wvinculacién muy particular con la
zona de implantacion de la U.G. Las lesiones
tienen su maxima ‘expresién en la zona de
glandulas pildricas (3, 11, 12, 26,27, 38) ascen-
diendo a lo largo dez la curva menor (3, 16, 19,
42) en direcciéon hacia €l cardias, hasta altu-
ras variadas. Dice Aschoff (3): “De todas for-
mas es notable el hecho que estas metaplasis
se desarrollan principalmente en el canal pi-
16rico y en la curva menor, haciéndolo en di-
recciéon del piloro al cardias”. Las lesiones as-
cienden sobre la arista de la curva menor y
se extienden sobre las -caras, ocupando una
extensiéon mayor en éstas, en la zona cercana
al piloro. La mayor intensidad de los cam-
bios asienta sobre las zonas de las glandulas
piléricas cercanas al piloro y disminuyen ha-
cia las zonas altas de la curva menor. Este
hecho reconocido y aralizado por todos los au-
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tores que lo han pesquisado (3,11,12, 14,16,17,
19,23, 26,27) es claramente reconocible en los
estudios que hemos realizado sobre piezas de
gastrectomia por U.G. (Fig. 7). Hemos ana-
lizado en otra publicacion la topografia de la
U.G. (40). La gran mayoria de ellas, 80 a
90 %, se implantan en una zona topografica
que tiene una franca superposiciéon con la de

GASTRITIS

METAPLAS!A

SEUDO-PILORICA
E INTESTINAL

Fic. 7.— Topografia lesional en la mucosa gastrica y
su relaciéon con el ulcus.

las lesiones de gastritis (metaplasia seudopild-
rica e intestinal). La U.G. se implanta en la
zona mas alta de alteraciones estructurales,
en el area de la curva menor. (Fig. .). La
extensién de las lesiones de gastritis, parece
influir sobre la localizacion de la U.G. La
extension del area de glandulas piléricas fue
estudiada por Berger (5) y por Capper (7) por
distintos métodos, llegando a la conclusiéon que
el area fundica es menor que lo normal en
la U.G. Esto estda de acuerdo con el hecho
que la acidez de la secreci6on gastrica es me-
nor que lo normal en la U.G. y esta dismi-
nucién es tanto mayor, cuanto mas alta es la
localizacién de la U.G. (4). A su vez, la zo-
na ‘“border” es mas alta cuanto mas lo es la
U.G. (4,16,17). Glass (17) revela que la ex-
tensién de la mucosa fliindica es menor a me-
dida que la U.G. se acerca al cardias. Ocupa
67 % de la mucosa gastrica en la U.G. pre-
pilérica, 26 % en la del sinus angularis y 7 %
en la parte media de la porcidon vertical de
la curva menor. Las alteraciones estructura-
les persisten aun cuando haya curaciéon ana-
témica de la U.G. Ello explica la frecuente
reaparicién de una nueva lesidon, por lo gene-
ral mas alta que la anterior. Hasta esta 1l-
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tima llegan las lesiones de gastritis (16) por-
que la U.G. marca, por asi decir, el limite
superior de las alteraciones. Hemos observa-
do U.G. yuxtacardiales, en los cuales las al-
teraciones llegan exactamente hasta la zona de
implantacion de la lesién. (Fig. 7)

VI) Los cambios estructurales de la gastri-
tis cronica existe en un porcentaje de 80 a
100 %de los paciente portadores de U.G. (10, 11,
12,16, 19, 23, 26,29, 32, 34,38). En cambio en
la U.D. la incidencia es francaments menor.
Hebbel (19) en un exhaustivo estudio sobre
106 piezas de gastrectomia por U.G. y U.D.,
encuentra lesiones de gastritis en 20.5 % de
las U.D.; en 66 % de las U.G. y U.D. aso-
ciadas y en 80 % de las U.G. En 260 esté-
magos normales so6lo encuentra una incidencia
de gastritis en 18.5 % en el antro y 22 % en
el cuerpo gastrico, incidencia que aumenta con
la edad. Este hecho ha sido demostrado tam-
bién por Siurala (37). Estudiando 142 casos,
encuentra gastritis 9 % entre 16 y 30 afos,
pero la incidencia aumenta a 53 % entre 51 y
65 afios. Comprob6 que la incidencia aumen-
ta 4 % por ano, entre los 51 y 63 anos. Cor-
net (9) encuentra una incidencia de 45 % de
gastritis, por encima de los 65 anos. Guiss (18)
encuentra que la gastritis comienza a los 30
afios con una incidencia de 40 % y aumenta
progresivamente hasta un 100 % en la nove-
na década. Pero lo interesante que esta in-
cidencia es mayor en los estémagos con U.G.,
llegando ya a 100 % en la tercera y cuarta dé-
cada en el estudio de los estomagos con U.G.

La metaplasia intestinal ha sido motivo de
importantes estudios (2, 3, 10, 26, 27, 29, 30).
Arey (2) y Magnus (27) le atribuyen a Kup-
ffer, haber sido el primero que reconocié mu-
cosa de tipo intestinal en el estomago, pero la
consider6 normal. Luego Schmidt, hace la im-
portante observacién que la inflamacién croni-
ca puede producir la transformaciéon. Su in-
cidencia varia. Magnus (26,27) la observa en
73 % de la U.G.; 36.3 % en U.G. cicatriza-
das y s6lo en 20 % de las U.D. Concluye que
no existe en el recién nacido ni en el nifio,
lo cual también es apoyado por Guiss (18). Por
tanto, la metaplasia intestinal o intestinaliza-
cién del estomago, no existe sin fenémenos de
gastritis y seria un elemento adquirido que ex-
presa una perturbaciéon en la regeneracién de
la mucosa gastrica frente a un proceso irrita-
tivo crénico que la dafia repetidamente,

VII) Las relaciones entre la U.G. y los cam-
bios que existen en el estémago, han sido muy
estudiados, llegindose a la conclusion que las
lesiones de la mucosa predisponen a la apari-
cion de la U.G. (4, 8, 11, 12, 14, 15, 16, 18, 19,
23, 25, 26,27, 31, 33, 37,41).

Los argumentos a favor de esta tesis pueden
cer expresados asi:

—Alta incidencia de gastritis y metaplasia
intestinal en la mucosa de los estémagos por-
tadores de U.G.;

—Topografia similar de ambas lesiones;
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la edad, en una relacién muy coherente con
la mayor incidencia de U.G. en las mismas
décadas;

—Mayor incidencia de gastritis en los esto6-
magos con U.G. que los estébmagos sanos, en
pacientes de la misma edad;

—Localizacién de la U.G. sobre zona con
alteraciones mucosas (gastritis, metaplasia in-
testinal) y nunca sobre mucosa sana en rededor;

—Tepografia de la U.G. en la zona ‘“bor-
der’, como expresién de locusminoris resisten-
cia, debida a la presencia de la gastritis;

—Las lesiones de gastritis predominan sobre
la zona de glandulas pildricas y ascienden, dis-
minuyendo hacia la zona alta de curva menor,
hasta donde estd implantada la U.G.;

—En las U.G. multiples, la mas alta esta si-
tuada e.. la zona “border” y es la que estid en
franca actividad patologica;

—ULa infiltracién linfoide periulceroza no es
folicular, sino difusa como consecuencia del
proceso inflamatorio ocasionado por la U.G.;

—Los foliculos linfoides no son consecuen-
cia de este proceso inflamatorio periulceroso,
sino que integran las lesiones de metaplasia;

—La experim=ntacion ha demostrado que
provocando las lesiones de gastritis por medio
de implantes de estémago en la piel, al rein-
tegrarse el implante a la mucosa gastrica, se
produce la U.G. Si el implante se reintegra
a la cavidad peritoneal o se cubre con piel, la
gastritis desaparece y la mucosa se regenera.
La ulcera que se produce cuando el implante
se coloca hacia la cavidad géastrica, cura en
todos los casos. Estas investigaciones de Law-
son (24, 25) demuestran que la gastritis y su
consecuencia, la U.G., curan cuando deja de
actuar el estimulo que condujo a la gastritis.
Estas investigaciones apoyan el concepto que
la gastritis propende a la producciéon de la
U.G. y que ambas curan cuando desaparecen
las causas que condujeron a la gastritis;

—La U.G. aparece por tanto en estomagos
que sufren alteraciones en su mucosa, que pre-
ceden la aparicion de la lesién. Es excepcio-
nal, la presencia de U.G. en estémagos cuya
mucosa esté sana y muestra una arquitectura
histologica normal.

RESUME

Alterations de la muqueuse gastrique
dans l'ulcere de Pestomac.

1’¢é de de piéces de gastrectomies pratiquées par
:ite d'micére gastrique et I’analyse de la bibliographie
rent que cet ulcére n’est pas une lésion isolée de
b mwooenss gusiriqoe mads gutll e prodult sur one
seugueass avec des altérations structurales reconnues
powe lw term e de “gastrite”. Ces modifications ne sont
P bos irs smseitées par une agression de caractere
icfecdeux «u™' < somt la conséquence de stimulations
zgressives . aimisnues pendant une période prolongée.
Flies on: urns merphologie similaire et il faut en par-
ticulier CElstinguer ia meétaplasie ou “‘intestinalisation”
de la ugQuecse gss igue, trés fréquente et de grande
importance.
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Les changements structuraux ont une topographie
définie qui coincide avec la lccalisation la plus fré-
quente de l'ulcére gastrique. De nombreuses observa-
tions portent l'auteur a conclure que l'ulcére gastrique
est une conséquence de ces changements structuraux
de la muqueuse gastrique.

SUMMARY

Alterations of gastric mucosa in stomach ulcera

The study cf parts resulting from gastrectomy due
to gastric ulcers, as well as analysis of bibliography,
show that it is not an isolated lesion of gastric mu-
cosa, but rather that it appears in mucosa with struc-
tural alterations known as ‘‘Gastritis”.

These modifications do not always respond to an
infective type of aggression, but are the consequence
of agressive stimuli over a long period of time. These
modifications reproduce a similar morphology among
which its worth noting, because of its great frequency
and importance, metaplasia of gastric mucosa. Struc-
tural changes have a welldefined topography which co-
incide with the most frequent locations of gastric ul-
cers. There are numerous reasons for concluding that
gastric ulcers are a consequence of those structural
changes in gastric mucosa.
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DISCUSION

DRr. ANAVITARTE.— Fui aludido en la exposicion bri-
llante del Dr. Suiffet. Debo decir que heredé el estu-
dio de la gastritis del Prof. Navarro, de quien me con-
sidero. discipulo, pero no hay que olvidar un nombre
muy importante en el estudio en nuestro pais de es-
ios procesos de cambio de la mucosa gastrica que es el
de Juan Medoc. El Prof Medoc fue el que hizo los es-
tudios histolégicos de los trabajos del Prof. Navarro y
de mi tesis de Agregacién. Lo Unico que hice en ella
fue completar la obra del Prof. Navarro con el estu-
dio de 50 piezas de gastrectomia realizadas personal-
mente y estudiadas histolégicamente. Todo lo que ha
expresado la Dra. Iraola y el Dr. Suiffet de la meta-
plasia de la mucosa esta alli establecido. La transfor-
maciéon de la mucosa gastrica en mucosa intestinal, la
aparicion de granulaciones del tipo de las células de
Kulchinsky.

Felicito al Dr. Suiffet y a sus colaboradores porque
han hecho un estudio mucho mas completo, pues ahora
se cuenta con la fibroscopia gastrica que permite com-
probar todo lo que afirma.

W. SUIFFET Y COL.

Me alegra enormemente que resurja la teoria de la
gastritis en la patogenia de ulcera gastrica.

Dr. BARQUET.— Después de esta brillante exposicion
de los autores parece perfectamente demostrado que el
terreno que favorece a la ulcera gastrica seria la gas-
tritis y la metaplasia correspondiente. Lo que uno se
puede preguntar es qué relaciéon tiene con el proble-
ma especial del bajo eséfago en el caso de las ulcera-
ciones del mismo tipo con las tan discutidas metapla-
sias del es6fago inferior tapizado de mucosa gastrica
de Barrett y Allison y que se ha demostrado que es de
origen adquirido.

Uno se pregunta entonces en el caso del estéomago
¥y como simple curiosidad, si el origen de las gastritis
y de la metaplasia no es algo parecido a lo que suce-
de en el bajo es6fago. Es decir, algin elemento irri-
tante como puede ser perfectamente el reflujo biliar,
que condiciona en un estémago inicialmente normal
todos estos cambios.

Creo que el Dr. Suiffet y col. este problema segura-
mente lo tendran estudiado, no sé si en alguna otra
sesion lo diran, pero me parece sumamente interesante
¥y con grandes proyecciones desde el punto de vista
fisiolégico, patogénico y sobre todo de la terapéutica
condicionante.

Dr. W. SurFrer.— Agradecemos la atencién prestada
v los comentarios. El Dr. Anavitarte ha sido aludido
porque fue quien se ocupdé por primera vez en nues-
tro medio, del estudio de las lesiones de la mucosa
gastrica.

Respecto a la topografia de las lesiones, ya hemos
expresado que ocupan la zona de la curva menor, lle-
gando a distintas alturas. Desde luego que en esa
zona, también se pueden producir neoplasmas, pero nos
hemos referido en esta comunicacién, solamente a la
ulcera del estomago. No hemos entrado a analizar as-
pectos patogénicos de la lesion, porque ello daria lu-
gar a grandes discusiones. Lo que expresdé el Dr. Bar-
quet, es una de las teorias que mas se maneja en el
memento actual. El1 epitelio que reviste el eséfago y
el estbmago sufre modificaciones cuando estd en con-
tacto con secreciones de pH distinto al que correspo:r-
de a esa zona. El es6fago se reviste con mucosa gas-
trica, cuando hay reflujo acidopéptico. El reflujo bi-
liar produce modificaciones en la mucosa gastrica, que
toma las caracteristicas del epitelio intestinal. La mu-
cosa se alcaliniza porque esta en contacto con bilis.
La tlcera se produce en las zonas de transicion. Es in-
teresante la observacion de Oi publicada en Gastro-
enterology, 36: 57, 1959, donde hay coexistencia de tl-
cera duodenal, ulcera gastrica y tulcera de Barret, todas
ellas situadas en la zona transicional de las mucosas
gastrica y esofagica. Hay otros estudios que orientan
la patogenia hacia mecanismo de autoinmunidad y los
estudios biolégicos y enzimaticos de la mucosa gastri-
ca, demuestran que puede ser un factor importante a
tener en cuenta.

La mucosa gastrica con metaplasia seudopildrica, es
facilniente agredida y en ella se asienta la ulcera géas-
trica.

El hablar del mecanismo de producciéon de la tlcera
gastrica, desborda lo que hemos expuesto en esta co-
municacién. Lo importante es consignar que la lesion
se asienta sobre mucosa con alteraciones previas.

Muchas gracias.
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