- Facultad de Ciencias Médicas

111 DEMMMD/MA M AMAILA FS P ™ 3 =2 onas o=



UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
Facultad de Ciencias Médicas

S,

]

‘%EW‘*%@ESTH IS Eﬁnmﬁ@mf
Desyf{ '?én  clifiica del p‘i‘i&g :
sU§ ggﬁante seis. apo;.g» b'

E Ll?%RATURA’?
“%

Facultad de Clen;:;gs Meﬂ%a
f Umvermdackde San (Ios de Guatemaléw

4 4,.9

N S
e ,7{;«”:&.&

MEDICO Y CIRUJANO

Dusmdrnamentles 2eulim Jda 1NON



CONTENIDO

INTRODUCCION

GENERALIDADES.
Historia .

MATERIAL Y METODOS .
Reporte del caso

Exémenes de laboratorio .

Jugo géstrico
Bacteriologia
Otros examenes

EVOLUCION .
TRATAMIENTO .

DISCUSION
Sexo
Edad
Antecedentes
Sintomas .
Signos .
Laboratorio .
Presentacion clinica .

CONCLUSIONES
BIBLIOGRAFIA
ANEXOS

Cuadro No.1. ..
Fotografias .

o, wWww NN

~J

10
10
10
10
10
1
1
1

16
17
19

19
20



INTRODUCCION

Gastritis flegmonosa es una infeccion del estomago que puede
afectar la mucosa y submucosa.

Esta es una entidad patologica extremadamente rara. Desde
1945, en la literatura de habla inglesa se han reportado Gnicamente
25 casos. | La literatura hispano americana es igualmente escasa,
habiéndose reportado Gnicamente un caso en Brasil y otro en Chile,
en los Gltimos diez afios.? 2

Esta enfermedad siempre se ha considerado de muy alta morta-
lidad, con tratamiento quirdrgico como Unica terapia eficaz, y cons-
tituye un reto a la habilidad del médico tratante.

Este trabajo presenta el primer caso de esta entidad reportado
en Guatemala, la discusién del tratamiento, en este caso, exclusiva-
mente médico, con buenos resultados. Se hace énfasis en la endos-
copia gastro-intestinal superior como medio de diagnostico tem-
prano.



GENERALIDADES

HISTORIA

La primera descripcion en la literatura médica de la Gastri
Flegmonosa fue hecha en el afio de 1862 por Couveilhier.! Sin el
bargo, ya habia sido descrita por Galeno, quien describié “sintom
que apuntaban a un absceso 0 tumor flegmonoso o erisipeloso ¢
estébmago’”. © Segin Sundberg, el primer caso reportado confirma
por autopsia es el de Sand en 1695. ©

La rareza de esta entidad estd demostrada por el hecho de g
hasta 1955 solamente se habia reportado en toda la literatura mt
dial 360 casos. '* De esa fecha hasta 1975 se publicaron en lali
ratura inglesa (nicamente veinticinco casos adicionales, ' lo ¢

hace un total de 385 casos.



MATERIAL Y METODOS

El presente trabajo es el reporte y sequimiento de una paciente
a la que se hizo el diagnodstico de Gastritis Flegmonosa.

Los métodos que se usaron para estudiarla se detallan en la his-
toria clinica.

Se reviso la literatura local, no encontrandose ninglin caso re-
portado en Guatemala, y encontrando solamente algunos casos del
resto del mundo.

El presente es el reporte y seguimiento del primer caso de
Gastritis Flegmonosa descrito en Guatemala.

REPORTE DEL CASO

Paciente de sexo femenino, 14 afios de edad, quien consuit6 por
primera vez en el mes de noviembre de 1973 por presentar dolor ab-
dominal difuso. Inicialmente se le hizo el diagndstico de amebiasis
intestinal, basados en el hallazgo positivo para Ameba Hystolitica por
enema salino y un examen seroldgico para amebas (Serameba), efec-
tuados en otra clinica. Los rayos X de térax, placa vacia de abdo-
men, colecistograma oral, serie gastroduodenal, centellograma hepé-
tico y enema de bario, todos fueron negativos. La paciente continud
con dolor epigastrico frecuente, usualmente con vomitos tefiidos de
bilis. Se hizo un diagnéstico presuntivo de enfermedad péptica y se
‘inicidé un régimen con Donnatal— , una tableta antes de cada comida,
lo que disminuyé el dolor, pero presentd mds vomitos. Luego en
enero de 1974, se le traté con Metoclopramida 10 mg. tres veces al
dia con antiacidos. Se suspendié la Metoclopramida en marzo. En
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de agosto tuvo Rubeola, agravdndose sus sintomas. Se administré
nuevamente Metoclopramida en septiembre, pero con poco alivio.
El 16 de septiembre de 1974, el dolor epigéstrico se volvié continuo
y severo. Al examen fisico su temperatura oral era de 38°C, pulso
radial de 100 por minuto, presion arterial 100/60. E] epigastrio era
marcadamente doloroso a la palpacién. Una nueva placa de térax
fue negativa. La paciente fue entonces hospitalizada.

Bajo anestesia general, se efectud una endoscopia el dia 21 de
septiembre de 1974. Los hallazgos fueron los siguientes: eritema
marcado difuso de la mucosa gastrica cubierta parcialmente de ma-
terial muco-purulento.

La apariencia era similar a la vista por Proctosigmoidoscopia en
las lesiones ulcerosas del colon, como por ejemplo en Colitis Ulcera-
tiva en su fase aguda. Los estudios histoldgicos de la mucosa mostra-
ron hiperplasia de la mucosa, reaccién inflamatoria aguda purulenta
y extensa necrosis.

EXAMENES DE LABORATORIO

El recuento de glébulos blancos fue de 18,200 por mm3 con
formula diferencial normal. Hemoglobina de 15.8 gm. por 100 ml.,
Hematocrito de 470/0, velocidad de sedimentacién 2mm a la hora,
Proteinas Totales 3.2 gm/dl; Albdmina 1.58 gm/dl; Globulina
1.62 gm/dl; Calcio 7.5 mg/del: Fosfatasa alcalina 42 U.l.; Bili-
rrubinas totales 0.4 mg/100 ml: BSP 6o/o 45 minutos, Sodio
140 mEq/1,; Potasio 3.8 mEq/1; Cloruros 94 mEq/1; Fésforo
3.6 mg/100 ml. Examen de D-Xylosa 310/0 en 5 horas.

Jugo Gastrico

Se estudi6 la acidez géstrica utilizando la técnica de estimula-



hospital, y la segqunda seis semanas después. Los resultados y dife-
rencias de estas dos muestras se registran en el Cuadro 1.

Bacteriologia

A partir de tres muestras de lavado gdstrico obtenidas duran-
te el curso de la enfermedad, se hicieron cultivos para determinar
la presencia de componentes bacterianos.

De la primera muestra, al principio de su primera hospitaliza-
cién se recuperaron microorganismos identificados como: Pseudo-
mona Aeruginosa, Klebsiella Pneumoniae, Estreptococo grupo D,
y Céndida Sp. La Pseudomona Aeruginosa se identificd siguiendo
el criterio de Kominos, usando como medio de aislamiento Agar
cetridina.

La caracterizaciéon de la Klebsiella Penumoniae se hizo por la
combinacién de las pruebas bioquimicas que propone el sistema
APl. 7 8 E| reconocimiento del Estreptococo grupo D, se efectud
en base a caracteristicas de cultivo y pruebas bioquimicas por el
método de Facklan et. al. ®» '%- 11 |os cuerpos levaduriformes ais-
lados en esta primera muestra, se identificaron presuntivamente co-
mo Céndida Albicans por su habilidad para producir tubos germina-
les en suero sanguineo y por su habilidad para asimilar sucrosa. 2

Los gérmenes aislados del material obtenido, se sometieron a
pruebas de sensibilidad a los antibidticos, usando el método de
Bauer-Kirby y con los antibidticos disponibles en nuestro medio,
se registraron los siguientes patrones de sensibilidad:

Pseudomona Aeruginosa: sensible a Gentaminicina, Colistin vy
Carbenicilina.
Klebsiella Pneumoniae: sensible a Tetraciclina, Colistin, Car-

benicilina, Kanamicina, Cotrimexa-



zole, Cloranfenicol.

Estreptococo grupo D: sensible a Cloranfenicol, Gentamicina,
Kanamicina, Cefalotina, Ampicilina,
Novobiocina y Cotrimexazole.

Otros examenes

Anticuerpos contra mucosa gdstrica por precipitacion en Agar-
gel negativos. Prueba intradérmica para Céndida Albicans negativa
en 24 y 48 horas. Células L. E. negativas.



Durante el curso de la hospitalizacién presentd distension ab-
dominal. Se tomé una placa vacia de abdomen en la que el Gnico
hallazgo positivo fue el borramiento del psoas derecho. No se tomd
accion alguna, dejando a la paciente Gnicamente en observacién. Tre-
ce dias después de la endoscopia, una placa de tdérax mostrd un
derrame pleural izquierdo, el cual habia disminuido para el 10 de oc-
tubre. Para el 2 de octubre el conteo de blancos habia descendido a
8,750 por milimetro clbico. La paciente se encontraba con dieta
hiperprotéica blanda la cual toleraba bien.

El 8 de octubre de 1974, se efectud otra endoscopia gastrointes-
tinal superior, encontrando marcada mejoria con desaparicion de la
secrecion purulenta. Aunque adn se notaban pequefias placas de lige-
ro enrojecimiento. Se efectud biopsia de mucosa géstrica, gue mos-
tr6 fragmentos de mucosa no reconocible como mucosa géstrica. Ha-
bia exhuberancia de gldndulas, las cuales eran bien ordenadas y dife-
renciadas. El diagnostico histolégico fue de metaplasia intestinal e
hiperplasia polipoide de la mucosa géstrica.

Una segunda muestra de secrecion gdstrica tomada el 8 de octu-
bre se cultivé en las mismas condiciones que el primer lavado gastri-
Co para poner de manifiesto la presencia de microorganismos. Se ais-
16 Gnicamente Klebsiella Pneumoniae. Una tercera muestra se tomé
cuatro semanas mds tarde y fue negativo para bacterias y levaduras.

El 12 de octubre de 1974, Ia paciente fue dada de alta por haber
mejoria clinica satisfactoria.

El 25 de octubre de 1975 se efect(ia una nueva endoscopia gas-
trointestinal, encontrando esofago, estomago y duodeno normales,
La biopsia de mucosa gastrica mostré ligera hiperplasia glandular. El
Cuadro 1 muestra los resultados de secrecion géstrica, mostrando



también un retorno de la acidez géstrica a lo normal.

La dGltima Panendoscopia se efectud el dia 26 de julio de 1980,
debido a dolores abdominales inespecificos. Se encontrd ligera esofa-
gitis de la porcion distal del es6fago con regurgitacion. Habfa ligera
inflamacion alrededor del Piloro sobre la regién del antro. Una biop-
sia tomada mostrd Unicamente ligera congestién de la [amina propia.

Los Gltimos exdmenes efectuados el 25 de junio de 1980, son
los siguientes: Recuento de Glébulos blancos 5,900 con Eosinofilos,
59 segmentados, 3 cayados, 35 linfocitos y 2 monocitos. Hemoglobi-

na 15. Examen de heces para enema salino negativo para parasitos,
:amebas y sangre oculta. Orina con pH 6, Gravedad especifica 1,033
4 a 6 leucocitos por campo de gran aumento vy el resto normal. Co-
procultivo indirecto negativo. EI SMA 12 mostré: Calcio 9.2,
Fosforo inorganico 4.3, Glucosa 75, Nitrogeno de Urea 11, Acido
Urico 3.9, Colesterol 175, Proteinas totales 7.2, Alb(mina 4.5,
Bilirrubina total 0.5, Fosfatasa alcalina 40, Dehidrogenasa Léctica
160, Transaminasa Oxalacética 45. Las condiciones de la paciente
son excelentes.



TRATAMIENTO

Se inicio tratamiento el 23 de septiembre con Micostatin
500,000 unidades por via oral 3 veces al dia. Micostatin liquido
Tcc. en la boca 4 veces al dia. Gentamicina 40 mg. |. M. cada 12
horas. Ampicilina 1gm. I.V. cada 4 horas. Este tratamiento se si-
guio hasta el 27 de octubre de 1975, y hasta la fecha no ha reque-
rido ningln tratamiento adicional, para este problema.



Starr y Wilson™* revisaron la literatura mundial desde 1946
hasta 1955. Miller et. al." revisaron todos los casos en la literatu-
ra inglesa desde 1945 hasta 1975. El segundo estudio contiene al-
gunos casos incluidos en el primero como era de suponerse, pero
se analizaron los estudios por separado para encontrar similitudes
y diferencias entre ellas.

Sexo

La serie de Starr y Wilson reporta 40o/o0 del sexo femenino y
600/0 del sexo masculino: la de Miller reporta una incidencia por
sexo casi a la inversa, siendo el 640/0 de sexo femenino v el 36o/0 de
sexo masculino.

Edad

En ambas series, los pacientes reportados estaban por arriba de
40 afios en alrededor del 700/o0.

Antecedentes

En la serie de Miller 5 pacientes (200/0) tenian historia de inges-
ta alcoholica fuerte, mientras en la serie de Starr sélo se reporta un
caso de alcoholismo. La serie de Miller reporta 6 casos de faringitis
previo al cuadro y gastritis. La serie de Starr reporta un paciente con
tratamiento a base de cortisona por Lupus Eritematoso Sistémico.

Sintomas
El 840/0 de los pacientes presentaron un cuadro de dolor abdo-

minal agudo de localizacion epigastrica. Otros sintomas fueron
ndusea y vémitos, en el 640/0 de los pacientes.
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760/0 de los pacientes presentaron signos clinicos de peritoni-
tis. El 68o/o de los pacientes presentaron fiebre.

Laboratorio

El conteo de blancos en sangre era mayor de 10,000 por c.c. en
el 880/0 de los pacientes. Los Rayos X del abdomen fueron inespe-
cificos en la mayoria. Los estudios bacteriologicos efectuados, mos-
traron en el 750/0 organismos Gram positivos en por lo menos un
frote de Gram o cultivo de sangre, orina, am fgdalas, pared gastrica o
liquido cefaloraquideo. En el 450/0 también se encontré estrepto-
coco.

Presentacion clinica

La literatura es poco clara en cuanto a la estandarizacién de las
diferentes presentaciones cl inicas de Gastritis Flegmonosa. Se propo-
nen 3 formas clinicas:

A) Fulminante: se caracteriza por presentar toxemia marcada, co-
lapso circulatorio temprano y muerte en pocas horas. Este cua-
dro se ha encontrado asociado a ingestion de céusticos y corrosi-
vos e infeccion con Clostridium Welchii®.

B) Subagudo: caracterizado por un periodo mds largo de manifes-
taciones clinicas que pueden llegar a varias semanas, luego cua-
dro de un proceso inflamatorio agudo del tracto gastrointesti-
nal superior, con fiebre, nduseas y vémitos. Esta es la forma de
presentacion mas comun.

C) Cronico: se observa un periodo de manifestaciones inespecifi-
cas de mucho mds larga duracion pudiendo ésta ser de varios
meses 0 mas. Generalmente se presenta con sintomas de obs-



truccion, por abceso del estomago.

Desafortunadamente por la escasez de casos y debido a que el
diagnostico se hace muy tard famente no se conoce muy bien la histo-
ria natural de la enfermedad, por lo cual no se puede definir cuando
comienza la misma. El diagnéstico generalmente se efecttia en la me-
sa de autopsias o en sala de operaciones.

Un ejemplo de la presentacién de |a Grastritis Flegmonosa en su
forma fulminante es el siguiente caso reportado por Sang Y. Han et
al.'” La paciente, de sexo femenino, de 44 afios de edad, fue vista
por primera vez por ingestion de 4cido clorh idrico.

En el trigésimo dia de hospitalizacion presentd un cuadro de
dolor subito y severo con localizacién epigéstrica. Los ruidos intes-
tinales estaban ausentes. El examen radiologico de abdomen demos-
tro aire libre en la cavidad peritoneal. Se efectué entonces laparoto-
mia exploradora encontrando un estdbmago gangrenoso, con perfora-
ciones y Ulceras miltiples. Habia edema marcado de mucosa ¥ sub-
mucosa, aislandose E. Coli y Proteus Sp. Se efectud gastrectomia
total, siguiendo un curso favorable.

Uno de los casos de Starr y Wilson"# es caracteristico de Gastri-
tis Flegmonosa crénica: El caso reportado es el de un paciente de
sexo masculino de 54 afios de edad, alcoholico, quien durante 5 anos
habia presentado vémitos frecuentes de contenido alimenticio y sen-
sacion de ardor en epigastrio.

Habia sido tratado como enfermedad péptica, pero sin mejoria.
Durante varias semanas antes de sy ingreso, el paciente presentd me-
lena. El paciente consulté al hospital por presentar Hematemesis. A
U ingreso se encontraba afebril Y con signos vitales estables. Se efec-
tué una Laparotomia exploradora encontrando un 4rea de indura-
Cion en la curvatura menor del estomago, se efectué una gastrecto-
nia parcial.



Los cortes histologicos revelaron cambios compatibles con
Gastritis Flegmonosa, con fibrosis de la pared gastrica.

El caso reportado aqui, presenta caracteristicas poco usuales.
Entre ellas se puede mencionar la caracteristica especial de habérsele
efectuado el diagnostico por endoscopio flexible de fibra de vidrio.
Hasta donde se conoce solamente tres casos con anterioridad fueron
diagnosticados gastroscopicamente '+ 4 y éstas fueron efectuadas con
gastroscopios rigidos. Por lo tanto este es el primer caso, hasta
donde conocemos, con un diagnéstico efectuado con endoscopio fle-
xible en el mundo.

El tratamiento de esta enfermedad segdn la opini6n de la mayo-
ria de autores es eminentemente quirdrgico '+ 2- 4 6. 14. Splamente
hay dos casos reportados vivos, después de tratamiento médico, 4
los cuales curiosamente son los dos casos en los cuales el diagnostico
fue efectuado endoscépicamente. Estos dos casos vistos por Mouter
et al. fueron tratados con penicilina y sobrevivieron. Sin embargo,
es de hacer notar que se trataba de casos de Gastritis Flegmonosa cro-
nica en la cual se habia localizado un absceso en el estdmago en con-
traposicion al cuadro de inflamacién difusa de la submucosa que es
lo méas frecuentemente encontrado en la Gastritis Flegmonosa agu-
da. '+ #- % 14 Es asf que éste es el primer caso reportado en la lite-
ratura mundial en el cual un tratamiento médico ha resultado efecti-
vo en la Gastritis Flegmonosa del tipo 11, o subaguda.

Creemos q"ue la razén por la cual este caso tuvo el resultado sa-
tisfactorio que siguié fue debido a dos factores: primero, el hecho de
que el diagnéstico fue efectuado antes de que sobrevinieran cualquie-
ra de las complicaciones serias que aparecen en esta entidad patolégi-
ca. Esto en parte fue posible debido a la endoscopia gastrointestinal
superior,

Segundo, a la pronta instauracion de antibioticoterapia para los
agentes causales. También es de tomarse en consideracién la tempra-



L, i

na edad de la paciente, lo cual es un hecho poco comtin en esta en-
fermedad y su bastante buen estado general inicial Io que indudable-
mente ayudo a la recuperacién Y supervivencia.

Su recuperacion es una prueba de que el tratamiento medico
puede ser eficaz. Sin embargo, no quisiéramos ser muy entusiastas al
respecto de proponer el uso indiscriminado de tratamiento médico
para todos los pacientes que presentan Gastritis Flegmonosa. Cree-
Mos que es solamente después de una cuidadosa evaluacion clinica y

después de pesar los riesgos y el estado general del paciente que pue-
de decidirse el tipo de tratamiento.

Debe tenerse en mente que frecuentemente el estdmago infec-
tado con paredes frigiles puede perforarse y dar lugar a una peritoni-
tis. En este caso el tratamiento médico Ya no tiene ningln lugar.

La etiologia de esta enfermedad es desconocida. Se ha encon-
trado asociada especialmente a estreptococo '+ '* pero también se
han encontrado otras bacterias como Neumococo, Estafilococo, Pro-
teus, E. Coli, Clostridium Welchii4.

Como factores predisponentes se han encontrado: alcoholismo,
Ulcera gdstrica, carcinoma gdstrico y cirugia gastrica previa.!. 14
También ha sido precedida por infecciones tales como faringitis. De-
bido a esto se ha postulado varias hipétesis de c6mo se produce la
Gastritis Flegmonosa aguda. Algunos creen que existe como fené-
meno primario una diseminacién hematégena de el o los microorga-

lismos causales que por alguna razén desconocida se localizan en el
stdmago. ! 4

Otra teoria es que existe un dafio primario al estobmago como
ilceras o gastritis Y que posteriormente se infecta.’* Este modelo ha
ido producido experimentalmente por Dochle’ quien produjo el

uadro clinico en perros induciéndoles primero un cuadro de gastri-
s alcohdlica y posteriormente calaramdm mero e
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Planteamos la posibilidad de que Ia reduccion de la acidez géstri-
¢a producida por los antiacidos, de los cuales hay reportes que indi-
Can que pueden estar infectados, puede inducir a una colonizacion
bacteriana de |3 Mucosa géstrica. Si ademds de esto la mucosa ya se
éncuentra dafiada, la invasion a ésta seria promovida. Al dafarse la
mucosa hay mayor permeabilidad de la misma alos iones H con
Produccion de histaming Y mayor dafio a la mucosa,

Hay disminucién de acidez géstrica titulable que est4 de acuerdo
con la hipocloridria que la paciente presentd. Hubo recuperacion to-
tal mas tarde, al haber fécuperacion histolagica.

dafio de la mucosa |3 cual no podria producir entonces dcido clorhi-
drico por dafio a las células parietales,

Sin embargo, creemos que son muchos |os factores que deben
coincidir para producir el momento propicio para la colonizacion de
la mucosa, lo cual sucede con una frecuencia excepcionalmente baja.
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CONCLUSIONES

La Gastritis Flegmonosa es un proceso infeccioso localizado en
la submucosa y la mucosa géstrica.

Aungue los agentes etioldgicos son bien conocidos y en general
son bacterias del tracto gastrointestinal, el proceso por el cual
se localiza en el estdbmago es alin desconocido.

Puede surgir como una complicacién de un dafio primario a la
mucosa con infeccion secundaria.

Postulamos la posibilidad de que el uso indiscriminado de antis-
cidos pueda ser un factor contribuyente a la produccién del
cuadro.

Entre los datos de laboratorio y el examen fisico no hay ningun
hallazgo especifico para el diagnéstico de la Gastritis Flegmono-
sa.

El diagnodstico de la enfermedad se basa en un alto grado de sos-
pecha, la confirmacion en el acto quirdrgico o la endoscopia.

El tratamiento puede ser médico o quirtrgico, pero la decision
del tipo de tratamiento debe ser individualizado.

El uso de la endoscopia permite diagnéstico y tratamiento
precoz.
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ANEXOS

CUADRO No.1

ACIDEZ GASTRICA POR ESTIMULACION MAXIMA

6 semanas

6 meses

Ingreso después despugs

R Tiempo mEq mEq ;;_-
Basal 0.09 1.9% 0.26
15 min. 0.20 0.98 0.81
30 min. 0.00 2.18 1.20
45 min. 0.00 1.62 2.30
60 min. 0.00 2.88 240
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