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Ao Ex.mo Senhor Doutor ANTONIO LUIS
DE MORAIS SARMENTO. v

Querido Mestre, insigne Professor e digno
Reitor da Universidade de Coimbra,

E possivel que alguém considere descabido, inoportuno e sem
interesse o assunto das gastrites para licdo de curso de férias,
com finalidades de clinica. Na verdade, para alguns, a gastrite é
considerada afeccdo de maior interesse andtomo-patoldgico, para
outros, doenca rarissima, portanto sem grande valor para o clinico
prdtico, e ainda para outros poderd representar apenas a substi-
tuicdo da palavra edispepsian.

E finalidade minha demonstrar que tais ideias sdo preconceitos
a afastar definitivamente, porque a gastrite é afeccdo de indiscuti-
vel valor clinico, é a mais freqiiente das afeccbes gdstricas e a
nocdo que ela nos fornece, simultinea do desaparecimento da
entidade nosoldgica «dispepsia», sempre imprecisa e confusa, con-
tribui valiosamente para o esclarecimento da patologia e da clinica,
da evoluc@o e do prognostico das afeccoes do estémago.

E ainda valioso e interessante o estudo das gastrites, pelo
conhecimento recente do rebate fisio-patolégico que elas tém sobre
o organismo, e do qual se citam ja, entre smmmm doencas ou sin-

(') Ligio dita no IT Curso de Férias da Faculdade de Medicina de
Coimbra, em 1 de Junho de 1939.
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dromas, vdrios estados anémicos, como a anemia perniciosa de
BIERMER e a anemia hipocrémica aquilica, a degenerescéncia sub-
-aguda dos cordoes laterais e posteriores da medula, conhecida
pelo sindroma de LICHTHEIN, o sindroma de PLUMMER-VINSON
(glossite, anemia e disfagia), a influéncia maléfica sobre o funcio-
namento intestinal e ainda a possivel contribuicdo para a génese
de doencas de pele, de distrofias das unhas, etc.

O conhecimento da evolucdo das ideias sbbre a gastrite tem
interesse e por ésse motivo se esboca a sua histéria.

A gastrite ¢, pela primeira vez, observada por GALENO em um
doente com erisipela. Desde entio ndo mais se fala dela até
MORGAGNI, em meados do século Xvill e BROUSSAIS no inicio do
século Xix (1812). Este altimo considerou a gastrite como origem
de muitas doencas infecciosas graves, como febre tifoide, menin-
gite, sepsis, unicamente baseado em alteracdes da mucosa,
verificadas em exames necropsicos. O cirurgido londrino CARS-
WELL demonstra que essas alteracoes provém da digestdo
péptica post-mortem. A escola francesa, como reaccdo as afirma-
coes infundadas de BROUSSAIS, cria nesse momento a entidade
clinica «dispepsia nervosa crénica», nocdo que depressa se difunde.
A dispepsia sdo atribuidos mais tarde tantos qualificativos quantos
os sintomas observados.

Com efeito, descreve-se a dispepsia gastralgica, a dcida, a flatu-
lenta, a dolorosa, a pituitosa, a gastrorreica, a dispepsia com
vomitos e a dispepsia com ruminacdo. Todas estas designacoes
mostram o pouco valor e a imprecisdo dessa entidade nosoldgica,
sempre confusa para os clinicos.

Mais tarde, com o desenvolvimento dos estudos histolégi-
cos, a ALEMANHA (1850), secundada pelos paises nérdicos e pela
INGLATERRA, cria a nocdo de catarro gdstrico, que também depressa
se divulga entre 0 meio médico.

No entanto, muitos gastrologistas ndo aderiram a doutrina do
catarro gastrico, de origem alema. E assim é que, pouco tempo
depois, na propria ALEMANHA, LLEUBE renova a ideia da dispepsia
nervosa, ampliada, em seguida, pelo estudo do quimismo géstrico
por EWALD e BOAS na ALEMANHA, e MATHIEU, WINTER e HAYEM
em FRANCA. Assim surgem o conhecimento das perturbacdes ner-
vosas secretoras, como hipersecrecio e hiperclorfdria (sindroma
de REICHMANN e RIEGEL) e mais tarde, a nogdo de aquilia, esta-
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belecida por MARTIUS e EINHORN Para MARTIUS, a aquilia era
sempre uma anomalia congénita e portanto constitucional.

Simultdneamente, a escola francesa com SOUPAULT desenvolve
a ideia de dispepsia hipersténica e de dispepsia hiposténica, nocdo
ainda muito difundida entre nos, mas cheia de €rros e falha de
realidade, como provaremos.

-Em fins do século passado e infcio do presente, DAMASCHINO
e CHAUFFARD tentam por véarios meios evitar a destruicdo da
mucosa apés a morte do individuo e HAYEM usa com essa finali-
dade o soluto de bicarbonato de potdssio. Este desideratum é
finalmente obtido por FABER e BLOCH, injectando cérca de /3 litro
de um soluto de formalina a 109 na cavidade gédstrica e cavidade
peritonial, através da parede abdominal. E desde entdo, pode
dizer-se, renasce, em bases mais sélidas, o conceito de gastrite
que jd duas vezes a ciéncia aceitara, mas depressa repudiara.
Verifica-se, pois, usando o método de FABER, que muitos doentes
sofredores do estdmago durante a vida apresentam fenémenos
inflamatérios da mucosa gdstrica em exames necropsicos: as
perturbacGes dispépticas tiveram, por causa, nesses doentes,
lesoes inflamatérias da mucosa.

Entretanto surgem novos progressos, ampliando os meios de
investigacao clinica, como a descoberta de ROENTGEN, o aperfei-
coamento do estudo do quimismo gastrico pelo método fraccionado,
o aumento do nimero de gastrectomias nos centros operatorios,
permitindo os exames histol6gicos de retalhos da mucosa tirados
do vivo, a técnica radiologica de BERG para o estudo do relévo
da mucosa gdstrica, o gastroscépio (1929), primeiro o rigido, e
depois, em 1932, o modélo flexivel, idealizado e realizado por
SCHINDLER ¢ WOLF, com o qual se aperfeicoou e tornou a gas-
troscopia praticamente inofensiva. Eis, pois, reunidas as condicoes
que nos permitem conhecimentos solidos sdbre as gastrites que,
desta vez—a terceira — conquistaram direitos de cidade, na pato-
logia e clinica do estdmago.

*
* *

A andlise dos sofrimentos de 120.000 doentes (INGLATERRA-
-MACKENSIE) que consultam o clinico geral mostra que !/; deles
sofre do tubo digestivo.
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Na consulta externa do nosso hospital, eu creio poder-vos
afirmar que ésse nGmero € mais elevado, atingindo certamente
309 dos doentes. E se pensarmos que as nossas classes ricas e
bem colocadas na vida, por muitos érros e ofensas a higiene
alimentar que praticam diariamente, pagam igual sendo maior
tributo as afeccbes do tubo digestivo, podeis avaliar da sua fre-
quiéncia entre nos.

.E se estes padecimentos, por vezes, s6 por si, ndo matam,
digo com MACKENSIE, que o dever do médico ¢ saber bem cuidar,
em especial, das doencas que, pela sua extensdo, atingem cara-
cteristicas de mal social, o que se verifica nas afeccGes de que nos
ocupamos. Por outro lado, doencas do aparelho digestivo, aparen-
temente leves, podem originar sindromas graves e mortais de que
adiante igualmente nos ocuparemos.

O estdbmago é 6rgio de eleicio para o sofrimento do tubo
digestivo. Entre as afeccOes gdstricas, a gastrite ocupa lugar
primacial. Em documentado estudo, publicado jd &ste ano,
SCHINDLER prova que de 1.000 americanos com doencas gdstricas,
418 sofrem de gastrite (41,8%), e de 255 alemaes, sofrem 102,
isto é, 459/, igualmente tém gastrite.

Corroborando estas observacoes, ORATOR e PASCHKISS, em
VIENA, no ano de 1923, autopsiaram muitos caddveres durante
nove meses, e s6 em 10 casos 0Os estdmagos ndo apresentavam
lesbes inflamatérias. Também PUHL, de 140 pecas anatémicas
gastricas resecadas, atirma que 709/, apresentam lesGes de gas-
trite; GROSSMANN e ASCHNER cncontram sinais histologicos de
gastrite em 609y dos casos que ao exame microscopico parecem
indemnes de toda a lesdo; KONYETZNY afirma, mercé de obser-
vacoes histologicas, que todos os ulcerados tém lesGes de gastrite,
e ainda que a gastrite histoldgica ¢ constante em todos os indivi-
duos com mais de 40 anos de idade.

Estamos pois longe do tempo em que s6 se falava de gastrite
para designar os males gdstricos dos alcodlicos ou ainda os dos
doentes com vomitos pituitosos e hipermucosos.

A gastrite ¢ a mais freqiiente afeccdo do estdmago, represen-
tando a razdo de ser, em cérca de metade dos casos, das gastro-
patias.

Poder-se-ia dizer que a gastrite histoldgica da idade média da
vida, e especialmente a da velhice, muito freqiiente, senfo cons-
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tante, constituem para o clinico geral nocdo sem interesse,
atendendo a que elas sdo, muitas vezes segundo alguns autores,
assintomaticas. Essa ideia ¢ totalmente falsa, porque a gastrite
mais silenciosa, mesmo a gastrite assintomadtica, se é que ela
existe, pode ser secundariamente causa de graves doencas e por-
tanto sempre de interesse para o clinico.

Na maioria dos casos, a gastrite € rica de sintomas, quer nas
formas agudas, quer nas formas cronicas, e com €sses sintomas
adquiriu topografia propria no quadro nosolégico das afeccoes
gdstricas.

O exemplo mais banal e freqiieate da gastrite aguda, gastrite
exogena simples, é-nos fornecido pelo embaraco gdstrico que surge
apés a ingestdo de excesso de alimentos, nomeadamente dos
hipercondimentados, de bebidas e licores hiperalcoolisados, de
molhos e acepipes excessivamente picantes, de carnes e peixes
alterados, etc. Pouco depois (as vezes demorando algumas horas
apos essa ingestdo intemperante) o individuo sente-se mal, tem a
sensacdo de pressdo, abaulamento e mesmo de dor no epigastro,
aparecem nauseas e por vezes vomitos, mau sabor de boca, lingua
saburrosa, e vermelha nos bordos, eructacées dcidas ou mal chei-
rosas por fermentacOes alimentares, rubor ou palidez da face,
tontaras, cefaleia frontal ou bitemporal do tipo pulsatil. Com o
vémito pode vir certo alivio, mas, em regra, s6 passadas muitas
horas (24 a 36 horas), o individuo se liberta destes males e
readquire, pouco a pouco, em alguns dias, a sensacdo da norma-
lidade. Eis o quadro do embaraco gdstrico, da indigestdo, da gas-
trite exogena aguda simples, que é, muitas vezes, o inicio da vida
anormal e agitada do gastritico.

A esta sintomatologia correspondem aspectos macroscopicos e
lesdes histolégicas da mucosa. Foi em 1838 que, pela primeira
vez, alguém viu a mucosa gdstrica humana em semelhante lance
de sofrimento. O cirurgido inglés BEAUMONT, em servi¢o no Canadd,
teve a felicidade de tratar o seu criado ALEXIS S. MARTIN, de
ferida abdominal por arma de fégo que lhe deixou uma fistula
gastrica aberta para o extericr, com prolapso da mucosa géstrica.
Por essa ffstula, éle pode verificar o que se passa na mucosa,
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quando o criado bebia alcool em excesso ou comidas essencial-
mente picantes, e ainda no decurso das doencas infecciosas de
que o mesmo sofreu durante o tempo (algumas dezenas de anos) que
ainda viveu e, enfim, a evolucdo da gastrite. BEAUMONT verificou
que, mercé de grande ingestdao de dlcool, a mucosa se tumefazia,
congestionava-se, edemaciava-se; e, simultdneamente, aumentava a
secrecdo de muco.

Ainda hoje sdo raros os exames directos endoscOpicos em
casos de surtos agudos de gastrite, porque na realidade, ndo
estd aconselhado proceder a gastroscopia nesse momento.
HENNING e SCHINDLER fizeram, porém, alguns exames gastrosco-
picos em gastrites agudas e observaram rubor intenso, pequenas
eros6es pontiformes ou em fissura, pequeninas hemorragias sub-
-mucosas, mucosa espessa, muitas vezes coberta por muco vitreo,
mais ou menos turvo,

Em exames microscépicos, registam-se as lesdes habituais
dos estados inflamatérios, como edema da mucosa e sub-mucosa,
infiltracdo leucocitdria, pequenas hemorragias intersticiais, células
glandulares descamadas, células glandulares e células muciparas
alteradas e em degenerescéncia; destas, algumas caiem na cavi-
dade gdstrica e sdo envolvidas pelo muco.

Estas lesGes, quer macroscopicas quer microscopicas, sao difu-
sas ou lccalizadas em dreas e subsistem muito tempo apés o
desaparecimento dos sintomas subjectivos. As lesoes inflamatorias
da mucosa que permanecem apds a gastrite aguda sdo a razdo
de ser dos estomagos fracos, a tudo sensiveis, aféra o factor
constitucional e congénito que nio ¢ de desprezar, Podem tam-
bém retroceder, ¢ totalmente desaparecer, mas, em regra, perma-
necem e constituem a base andtomo-patologica em que vao assentar
novas crises agudas de sofrimento gdstrico, com as quais coin-
cide a consolidacdo e estabilizacdo das lesGes inflamatorias.

Estas lesGes inflamatérias da mucosa gdstrica consolidadas e
mais ou menos estdveis ou progressivas constituem o substractum
anatomo-patologico da gastrite cronica.

A gastrite aguda corrosiva, que surge no decurso da ingestdo
involuntdria ou por tentativa de suicidio de substdncias cdusticas,
como dcidos, alcalis e outros tdxicos, é, em regra, representada
pela intensificacdo das lesdes descritas, atingindo com freqtiéncia
grande gravidade, susceptivel de ser levada ao médximo, a ponto



Gastrites 1

de se produzirem escaras, perfuracoes do estomago e até a morte
rapida.

Em casos mais benignos pode haver a cicatrizacdo das lesGes
e gerar-se estenoses médio-gdstricas e estenoses piléricas. Esta
variedade de gastrite pode em casos ainda mais ligeiros reduzir-se
a intensa gastrite irritativa, denunciada por mucosa muito verme-
lha, muito himida, pregas largas e espessas, irregularidades nos
bordos das pregas, etc.

A gastrite aguda corrosiva ndo mortal, mais ou menos intensa,
tem muito interesse para a anamnese dos doentes de estdmago,
por nos poder explicar sofrimentos gdstricos que surgem mais
tarde, de causa aparentemente oculta, ou pelas sequelas, também,
aparentemente inesperadas, como anemias perniciosas. (Casos de
anemia perniclosa que apareceram apos a inutilizacdo da mucosa
gdstrica pelo acido azotico, citados por ALSTED).

A sintomatologia da gastrite aguda corrosiva ¢ constituida por
dores agudas, do tipo queimaduras, nduseas e vomitos das pro-
prias substancias ingeridas, de muco e de sangue. E evidente
que os sinais clinicos e a intensidade das lesGes dependerao,
em grande parte, das qualidades corrosivas do produto ingerido,
da sua concentracdo e do tempo que mediar entre a ingestdo do
cdustico e o emprégo dos meios terapéuticos.

Outro exemplo de gastrite aguda que freqiientemente se
observa na pratica clinica, é a gastrite aguda toxi-infecciosa.
O agente infeccioso, ou melhor, as toxinas chegam a mucosa
gastrica por via sanguinea, via endogena. Esta modalidade de
gastrite ndo existe, em regra, como doenca individualizada, mas
faz parte das manifestacGes viscerais de varias infeccoes (HAYEM).

Estd hoje admitido (FABER) que a anorexia, nauseas, vomitos
e sintomas dispépticos que acompanham as doencas infecciosas
tém por base a inflamacdo da mucosa géstrica.

E bem conhecida a inflamacdo da mucosa géstrica de prove-
niéncia toxi-infecciosa desde BEAUMONT, que a verificou no seu
criado ALEXIS S. MARTIN, através da fistula a que jd nos referi-
mos, no momento em que &ste sofria de um acesso gripal.
O agente nocivo ¢, em regra, uma toxina e ndo o agente micro-
biano. Igualmente sdo notérios os estudos de NYFELD e WINTRUP,
em criancas com difteria. Sempre que se ultrapassavam 3 dias apos
o coméco da doenca, havia sinais de gastrite produzida pela toxina
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diftérica. Sdo bem 'conhecidas as gastrites da pneumonia e da
apendicite que podem levar ao vomito negro; sao especialmente
as infeccoes das visceras abdominais, nomeadamente a febre
tifoide, a paratifoide, a disentéria, as colites, etc., que se acom-
panham de gastrite.

A inflamacdo da mucosa do estdmago de origem toxi-infec-
ciosa é, em regra, uma gastrite difusa —uma pangastrite — que
mostra hipersecrecdo de muco e redugao da dcidez. A mucosa
apresenta-se hiperemiada, freqilentemente com erosdes profundas
e por vezes sangra com facilidade. H4 infiltracdo abundante de
células leucocitdrias com predominio de polinucleares; hd rdpida
degenerescéncia glandular que leva & destruicdo total ou parcial
de muitas glandulas pépticas.

O interesse clinico desta modalidade de gastrite reside, por
um lado, na explica¢do do sindroma dispéptico dos estados infec-
ciosos e conseqiiente orientacao da terapéutica a seguir por via diges-
tiva e na dieta a prescrever, e por outro, em se admitir hoje que
as infeccoes da infancia ou mesmo da adolescéncia geram muitas
gastrites cronicas e acloridrias dos adultos e velhos, cuja etiologia
era totalmente desconhecida.

Pela evolucao prépria e arrastada dessas lesGes inflamatérias e
pelas agressdes exogenas hibituais sObre um estdmago que esteve
inflamado, a gastrite aguda exogena e a gastrite hematogena séo
a base do desenvolvimento de muitas gastrites cronicas, seja qual
for o seu tipo lesional, e nomeadamente da gastrite atréfica.

A gastrite fleimonosa ¢ a infiltracao difusa purulenta da parede
gastrica ou a coleccdo sub-mucosa de pus sob a forma de abcesso,
e que tem por origem lesOes ulcerativas do estdmago, certas
gastrites ulcerosas, lesGes infecciosas abdominais, (baco, veia
porta, etc.).

A sintomatologia ¢ a de grave toxi-infeccdo geral, as vezes
com sinais de choque intenso e manifesta¢oes locais gdstricas,
denunciadoras da topografia da lesdo. Se a gastrite fleimonosa ¢é
diagnosticada, deve-se intervir, mas com ou sem intervencio
“cirlirgica, sdo rarissimos os casos de cura.

Nao hd progressos acentuados nos conhecimentos, que de
longe vém, sdbre as gastrites agudas, exogena ou hematogena.

No entanto, descrevi estas modalidades de gastrite, embora
sumariamente, porque recentemente foram feitos em alguns casos,
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exames gastroscopicos que mostram directamente as lesdes da
mucosa, porque hd estudos de quimismo gdstrico que mostram
em plena crise, em regra, abaixamento da cloridria, e finalmente,
pela no¢do moderna, que parece bem estabelecida, de que as gas-
trites agudas sdo freqiientemente o ponto da partida de muitas
gastrites crénicas.

Gastrite cronica

A gastrite crdénica apresenta-se sob vdrios aspectos clinicos,
radiologicos, gastroscépicos e secretérios, Para expdr a clinica
desta afeccdo, admitimos, no entanto, apenas, dois grandes grupos :
a gastrite com lesoes inflamatérias de diferentes tipos (edematoso,
congestivo, erosivo, ulceroso, hemorrdgico, nodular, verrugoide,
pseudopolipoide e hipertrofico) e a gastrite atréfica.

Estes dois grupos representam os dois polos da doenca egastrite».

O primeiro grupo engloba as gastrites que sdo designadas por
gastrite superficial de SCHINDLER, gastrite parenquimatosa de
SIMPSON, «alteratives» de MOUTIER, gastro-duodenite irritativa,
antro-duodenite de PORGES e KALK, corpite de PORGES e formas
localisadas de gastrite de MOUTIER.

Abrange doentes com o mais diverso quadro sintomatoldgico
mas onde ja ¢ possivel por certa ordem e orientacdo, com valor
clinico.

Sdo doentes, de preferéncia homens e na idade média da vida,
que sofrem desde a adolescéncia. O seu sofrimento caracteriza-se por
sensacoes de péso, de abaulamento, de plenitude e de roedoiro
na regido epigdstrica ; essa sensacdo pode tomar a forma dolorosa,
mas incomdda mais pela continuidade e persisténcia que pela intensi-
dade; ha eructacoes e vomitos, e estes, com freqiiéncia, constituidos
s6 por liquidos, mesmo que a ingestao tenha sido de solidos e liqui-
dos, denunciando hiperirritabilidade da mucosa e insuficiéncia do
cardia. Para PORGES ha a barestesia do epigastro, que ¢ uma
sensacdo de péso, de uma pedra colocada nesta regido: a bares-
tesia manifesta-se a apalpacdo com média intensidade, por dor,
que PORGES atribui a irritacdo do peritoneu parietal e relaciona
com o reflexo viscero-peritoneal. Para €ste mesmo autor, uma
dor na regido esquerda do umbigo significa inflamacdo do corpo
do estdmago, dor a direita, inflamacdo do antro.
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SCHINDLER verifica também uma sensa¢io anormal, lembrando
a dor, sensacdo mal definida pelo doente e que se provoca pela
apalpaciio acima e d esquerda do umbigo, podendo também existir
abaixo e a direita. Deve pesquizar-se, procedendo a apalpacdo a
partir da fossa iliaca esquerda. O aparecimento dessa sensacdo
anormal, a que nos estamos referindo, dispensa o exame gastrosco-
pico, segundo SCHINDLER.

Hd com freqiiéncia, ardéres no esofago, pirosis e cardialgia.
O quadro clinico pode as vezes sobrepor-se justamente ao da
ulcera, ou pelo menos assemelhar-se, isto é, o doente sofrer por
surtos, ter dores tardias, pirosis, excesso de apetite, espasmos
piléricos, hipercinesia e hipermotricidade, hipersecrecdo e hiperclo-
ridria com a curva de acidez, de tipo ascendente. Mas o exame
rigoroso mostra que hd pequenas diferencas clinicas que o médico
deve saber pesquizar e valorisar: o tipo de sofrimento por surtos
¢ mais freqiiente na ulcera que na gastrite, onde s6 existe em
509y dos casos; o sofrimento provocado pela gastrite, é, em rela-
¢do 4 refeicdo, em /3 dos casos precoce (/2 hora depois da refei-
¢do) e em 23 dos casos surge 1 a 3 horas depois, e nunca tdo
tardio como, por vezes, se regista na tlcera duodenal ; o ritmo de
sofrimento e acalmia relaciona-se na gastrite com a terapéutica
dietética mais clara e directamente que o da ulcera, que por sua
vez, parece ser mais obediente ao ritmo das estacGes e manifestar
certa indiferenca perante os meios dietéticos; na gastrite, s6 /3 dos
casos alivia com a ingestdo dos alimentos e 2/3 com a ingestao dos
alcalinos, enquanto na Glcera se verifica, com freqiiéncia, o alivio
provocado pelos alimentos e alcalinos; o bismuto alivia mais facil-
mente o ulcerado que o gastritico. Finalmente, a gastrite pode ter
grande influéncia sobre o estado geral, deprimindo o doente que, por
vezes, mais parece psiconevropata que sofredor de lesdo organica,

No entanto, por vezes, o quadro clinico da gastrite ndo ¢
totalmente distinto do da Glcera nem do da psiconeurose, o que
constitui uma no¢ao que os médicos ndo devem esquecer.

MOUTIER pretende ter isolado vdrios sindromas clinicos de
gastrite: sindroma precoce, sindromas semi- tardio, tardio e continuo.

Ao sindroma precoce, com sofrimento imediatamente depois da
refeicdo ou /2 hora apos esta, corresponderiam as gastrites mixor-
reicas da pequena curvatura gastrica, com predominio justa-car-
diaco, nos individuos que tém preferéncia pelaibebidas quentes.
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A sintomatologia clinica é a de dispepsia sensitivo-motriz de
MATHIEU (pé€so epigdstrico, eructacoes, lufadas vaso-motoras,
sonoléncia, fadiga, cefaleia).

O sindroma semi-tdrdio manifesta-se clinicamente pela sensa-
cdo de angustia abdominal, abaulamento epigéstrico, sofrimento
/s hora, em regra, depois da refeicdo, e mais freqiientemente
hiper que hipocloridria.

O sindroma tdrdio verifica-se nas gastrites da pequena curva-
tura, nas gastrites hipertroficas do tipo mamilar do antro e das
faces; estas gastrites produzem abaulamento epigdstrico, dores
tardias e sintomas ulcerosos, mas pouco acalmados e as vezes
até exagerados pela alimentacdo; o estdmago e os plexos nervosos
abdominais sdo muito sensiveis a apalpacao.

Finalmente, cita as formas de sofrimento continuo, proprias das
gastrites generalizadas com lesGes ulcerosas ou das gastrites
hipertroficas vegetantes; o sofrimento pode ser continuo sem
rebate geral, ou pode de tal modo influenciar o estado geral que
o doente mais parece psicopata do tipo ancioso que gastropata
lesional. Por vezes, a sintomatologia toma a forma pseudo-
cancerosa, com dores continuas, isto é, precoces e com reforco
tardio. Freqlientemente, hd hipercloridria. Em regra, os doen-
tes de gastrite tém inapeténcia, mas muitas vezes t€m médo 4
alimentacdo, desnutrindo-se até & caquexia.

Os sindromas apresentados por MOUTIER ndo tém ainda grande
valor préatico. Eles merecem, no entanto, atengdo, enquanto se
espera que o estudo discriminado dos sintomas, associado ao dos
actuais meios laboratoriais e ao conhecimento das lesdes endosc6-
picas correspondentes, venha estabelecer melhor e definitiva dife-
renciacdo, hierdrquia e ordem no quadro clinico das gastrites.

*
#* *

Observamos correntemente doentes que sofrem do estomago
e nos quais ndo podemos fazer o diagnostico de afeccao orgénica
do préprio estdmago nem por vezes o de afeccOes orgdnicas a
distdncia que expliquem os sofrimentos gdstricos por via reflexa,
como apendicites, tiflite com obstipacdo, colite distal, hepato-cho-
lecistite, afeccBes utero-ovdricas. Este facto é do conhecimento
de todos os gastrologistas. O nosso arquivo mostra-o também
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claramente. Alguns destes doentes gdstricos sdo rotulados de dispé-
pticos, hipersténicos ou hiposténicos, ptosados do estdmago, de
psiconeuroticos; outras vezes, fala-se no sindroma de REICHMANN,
em espasmos piléricos, sindroma pilérico, gastro-neurose, dispe-
psia hipercloridrica e dispepsia hipocloridrica.

Ndao podemos deixar de accitar a nocdo de sindroma dispéptico,
que nada implica sob o ponto de vista etiolégico e tem valor
pratico, mas pouco nos diz, na realidade. Admitimos o sindroma
dispéptico do ptosado géstrico e o de proveniéncia nervosa reflexa
com o ponto de partida em lesOes orgdnicas em outros orgaos
abdominais. Mas nao podemos deixar de salientar que a funcdo
motora perturbada, depressa pode gerar lesdo organica da mucosa
e que esta, depois, pode evolucionar pol‘y‘“répna conta. Nao
podemos também com precisdo dizer quando as perturbagoes
funcionais do estdbmago— embora de origem reflexa— geram lesoes
mucosas. E evidente que o aparecimento dessas lesGes deve
depender, entre outros motivos, da susceptibilidade e debilidade
gastricas do doente.

Igualmente se compreende bem que afastada a causa que a
distancia provoca as perturbacoes gdstricas, mesmo que haja
pequenas lesoes de gastrite, o sofrimento desapareca e as lesGes
anatémicas possam e devam atenuar-se ou extinguir-se.

H4 autores que admitem uma causa psico-neurética para a
gastrite (BERGMANN e STALINKE).

Eu compreendo, a luz destes critérios, que sofrimentos dispé-
pticos, sem base orgénica inicial, podem pela persisténcia de per-
turbacGes funcionais gédstricas que acarretam, condicionar e causar
a gastrite. E dificil saber que importancia relativa devemos dar
a ésse factor psico-neurético, isto é, se o devemos considerar
causa directa do sofrimento dispéptico, se, pelo contrério, éle
favorece apenas pela md orientacdo dietética e md mastigacdo, o
aparecimento de lesGes de gastrite.

E muito dificil obter elementos para afirmar, com seguranca,
que o doente sofre de dispepsia nervosa. Citam-se a favor da
génese nervosa do sindroma dispéptico: a coincidéncia do inicio
da doenca com uma forte emocao, a influéncia da psicoterapia e a
constituicdo nervosa do doente.

Mas sabe-se, por outro lado, que uma forte emocao pode fazer
aparecer o sofrimento de uma afeccdo orgdnica até ai latente, que
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a psicoterapia melhora todos os doentes, mesmo os de intenso
sofrimento orgénico, e que, com a permanéncia das doencas,
em todos os individuos se desenvolvem condi¢des propicias a
psiconevropatia.

No caso de perturbacGes gdstricas, consideradas de origem
reflexa com ponto de partida a distdncia, eu repito que o factor
reflexo parece existir de facto, mas ndo devemos esquecer que
mais alguma coisa existe. Verifico que, por vezes, ap6s a apendi-
cectomia, o doente ainda sofre durante alguns meses, de pertur-
bacGes gastricas, vomitos, nauseas, etc. Emito a hipotese de
que o sofrimento post-operatorio do doente seja condicionado por
lesGes de gastrite anteriores a operacdo e que s6 com o desapare-
cimento dessas lesGes surja o desaparecimento total dos sintomas.
Poder-se-ia supbr que a apendicectomia gerou novos reflexos nas
cicatrices formadas, mas esta hipotese ¢ desvalorisada pelo facto de
as cicatrices ficarem e o doente deixar mais tarde de sofrer. Este
nosso critério harmoniza-se com a opinido de PORGES, segundo
a qual, os sofrimentos gdstricos relacionados com afeccoes orga-
nicas abdominais a distdncia sdo consequéncia da activacdo
reflexa de uma gastrite. Desaparecida esta activa¢do, e passado
algum tempo, a gastrite cura anatémica e clinicamente.

Por outro lado, ¢ sabido desde longa data que as perturbagoes
funcionais levam a criacdo de lesGes organicas, por vezes graves.

Com efeito j4 em 1880, os gastrologistas sabiam que o sin-
droma de REICHMANN tinha 3 fases, sendo a ultima, a da gastrite
atrofica, designada no perfodo final por «ptisis ventriculi» de MEYER.

Disse no inicio desta licdo que considero sem grande valor para
a clinica, a divisdo em dispepsia hiperstenica e dispepsia hiposténica,
de SOUPAULT, tdo difundida entre nos, assim como me parece
exagerada a sistematizacdo das diateses gdstricas, em hipersténica
e hiposténica, feita por HURST.

Com efeito, demonstra-se que a diatese e a dispepsia hiperste-
nicas ndo se acompanham sempre de estdmago pequeno, hipersté-
nico e hipercontractil, com hipersecrecdo e hipercloridria, como
pretendem HURST e SOUPAULT. Estudos de FABER demonstram
que os individuos considerados morfologicamente como hipersté-
nicos musculares ndo sdo os que segregam suco gastrico de maior
valor dcido; pelo contrdrio, a hiperacidez ¢ freqliente também em
estomagos hipotonicos.
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Na realidade, PREVSNER provou que as gastrites dos longi-
lineos — nos quais com freqiiéncia, o estdbmago € hipoténico e
alongado — acompanham-se de hipersecrecdo e hiperacidez, e as
dos brevilfneos — nos quais o estémago é, em regra, curto e
hiperténico — mostram hiposecre¢ao com freqiiéncia; também, em
estudo realizado por mim e por S. SILVA e em publicagdo nos
Arch. des maladies de UAppareil digestif (PARIS), verificimos que
nos ulcerados gastro-duodenais do tipo longilineo é muito fre-
qiiente a hiperc'orfdria e a hiperpepsia, conforme os valores obtidos
do pH e pepsina.

Nao se pode pois pela morfologia gédstrica prever o quadro
clinico nem os aspectos secretorios. K légica a ideia de invocar
o factor constitucional para compreender a sintomatologia das
gastrites, mas sem o rigor que lhe atribui HUrsT. Ele pode,
evidentemente, fazer-nos compreender a suscetibilidade e debili-
dade de certos estdmagos, mas pouco mais.

L
* *

Além da sintomatologia clinica, podemos utilizar outros meios
semiolégicos para fazer o diagnéstico de gastrite.

Nos gastrfticos, o exame radiologico cldssico deve ser nega-
tivo quanto aos sinais de Glcera gdstrica ou duodenal, mas pode
mostrar o estdmago pequeno, hiperténico, com espasmos pilé-
ricos, espasmos médio-gdstricos, pequeninas irregularidades nos
bordos, hipercinesia e hipermotricidade. ~Embora raramente,
pode o gastritico apresentar, de inicio, em exame radiologico,
o estdmago ectasiado (conforme GUTTMANN descreve na gasirite
ectasiante) por paresia da musculatura gastrica, ndo provinda da
derrota na luta contra intensa estenose pilérica, mas por difusdo
muito profunda das lesOes inflamatdrias.

O exame "do relévo da mucosa, segundo BERG, pode nada
mostrar de anormal mas também pode mostrar as pregas sinuo-
sas, deformadas, estreitas, préprias do estdmago hiperténico;
pode, se houver grande edéma e infiltracdo, patentear vales
grandes e espessos entre as pregas, ou sombras em mosaico, com
zonas claras e escuras em contiguidade ou ainda imagens areolares,
como ¢ préprio das formas verrugosas e pseudopolipoides.

Sabemos, no entanto, que as imagens radiologicas, que pare-
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cem denunciar pregas espessas, grossas, grandes e irregularmente
dispostas, podem ndo corresponder na verdade a pregas gastricas
com essas caracteristicas. Com efeito, deve-se contar com a
alteracdo da mucosa inter-pregas que modifica a imagem radiolo-
gica dos vales; devemos lembrar que a prega pode estar reduzida
ou aumentada pela neurose vago-simpdtica do estomago hipers-
ténico, pelas contraccdes da «muscularis mucosae» e pela maior
ou menor infiltracio da sub-mucosa. S6 na gastrite hipertréfica
se pode dar algum valor ao exame radiologico do relévo géstrico,
se os sinais forem muito nftidos, mas até nesses casos, nio se
pode, com rigor, avaliar o estado da mucosa pelas imagens
radiologicas. '

O exame do suco gdstrico traz contribuicdo valiosa para o dia-
gnostico das gastrites. Devem fazer-se exames do quimismo e do
muco, o exame citolégico e pesquizar-se o fendmeno do anel de
HENNING.

A determina¢do do quimismo gdstrico mostra hipercloridria,
eucloridria, hipocloridria e acloridria, portanto tddas as variedades
susceptiveis de aparecer. Mas segundo HENNING, em 689y dos
gastriticos hd hipocloridria e acloridria, e em 329 hd hiperclo-
ridria e eucloridria. Predominam pois os casos de hipo e aclori-
dria, mas ¢é possivel encontrar na gastrite cronica simples, acidez
normal (219%)p) ou elevada (11%). Estes ultimos valores corres-
pondem as gastrites acidas.

As percentagens fornecidas por HENNING, pelas quais se veri-
fica que a gastrite se acompanha com mais frequéncia de hipo ou
anacidez, estdo de harmonia com a maioria das investigacdes e
com os estudos mais acreditados.

Nés estudamos no servi¢o de Clinica Médica (PROF. MORAIS
SARMENTO) o quimismo gdstrico pelo método fraccionado de
REHFUSS, fazendo a extraccao de 1/, em 1/, hora, durante 2 /s horas.
Associamos a refeicéio de farinha de aveia uma injeccao sub-cutdnea
de 1 mgrs. de histamira, se a amostra do conteido gastrico obtida
uma hora apoz a ingestao da farinha de aveia, ndo mostrar H Cl.

Por uma s6 vez, obtém-se o conhecimento da cloridria, com
o rigor permitido pelo método fraccionado, e se houver acloridria,
também se esclarece se é ou ndo histamino-resistente.

E diversa a interpretacio da génese dos valores anormais da
acidez em doentes com gastrite,
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Atribuem alguns a diferenca de valores da acidez aos estados
evolutivos da gastrite: a hiperacidez corresponderia a estados
iniciais da gastrite, e a aquilia, mesmo a histamino-resistente,
verificar-se-ia nas gastrites muito antigas e atroficas, Outros pre-
tendem que a hipo e acloridria é propria das gastrites do corpo
do estomago onde estdo as glandulas pépticas e tém por origem,
em regra, a gastrite aguda hematogena, e que a hipercloridria
se regista nas antrites e gastro-duodenites erosivas (PORGES e
KALK) e tem como causa a exaltacdo do funcionamento das glan-
dulas pépticas do fundo (mais ou menos intactas) provocada pela
hormona do antro pilérico. Este critério pressupde verdadeira a
doutrina do mecanismo secretor, de EDKINS, e que a irritacdo
antral condiciona sempre a producdo excessiva da hormona de
EDKINS.

Finalmente HURST afirma que a orientacdo secretora da gas-
trite tem por base o estado constitucional do individuo, isto é,
existem 20%o de individuos com diatese gastrica, sendo 109
hiperstenicos e 10%p hiposténicos. Sdo &stes 20 %, diatésicos
gdstricos que, em regra, sofrem de gastrite; nos individuos com
diatese hipersténica, a gastrite segue a evolucdo hipercloridrica e
ulcerosa, nos individuos com diatese hipostenica, a evolucdo
hipocloridrica e aquilica.

Seja qual for a patogenia da alteracdo secretora nas gastrites,
¢ obvio o interesse do estudo do quimismo gdstrico para o conhe-
cimento e diagnostico da inflamacdo da mucosa.

Também se deduz do que tenho afirmado, que grandes desvios
secretorios, nomeadamente a hipoclorfdria acentuada e mais ainda
a aclorfdria, implicam, como regra, o diagnéstico de gastrite.

Outros elementos da secrecdo gdstrica merecem apreco.
A hipersecrecdo mucosa, atingindo en certos casos, 4 0/, de
mucina, constitui elemento valioso, junto a hipocloridria, para o
diagnostico de gastrite. Como fim de conhecer por uma prova
simples, o valor da secrecdo mucosa, deve pesquizar-se o feno-
meno do anel de HENNING, que consiste em deixar secar sdbre uma
limina de vidro uma gota do suco gdstrico, e esta mostrara na
zona periférica do circulo, o aspecto pastoso e luzidio, se houver
mucina em excesso. Quer o muco visivel quer o invisivel sdo
abundantes nas gastrites. O muco € turvo, e por vezes, de cor
cinzento-amarelado e de aspecto semi-purulento.
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Em exame microscépico de muco, observa-se que, envol-
vendo-o ou no meio déle, hd células abundantes, mais ou menos
alteradas, com o predominio entre elas, dos leucocitos. Células
glandulares e mucosas e leucocitos existem, por vezes, em grande
quantidade no sedimento do suco géstrico. Todos estes ele-
mentos semiologicos sdo importantes para o diagnostico das
gastrites.

Algumas vezes, apezar dos sinais e sintomas apresentados,
ao gastrologista faltam ainda elementos para fazer o diagnostico
certo de gastrite. E entdio que o exame gastroscépico, hoje
tornado praticamente inofensivo com o gastroscopio flexivel de
‘WOLF-SCHINDLER, vem tirar duvidas, confirmando ou infirmando
o diagnostico provdvel, feito sob reservas com os outros meios
semiologicos apontados.

A sintomatologia clinica e resultados laboratoriais atras referidos
correspondem em exames gastroscopicos lesoes da mucosa de
vdrios tipos como edéma, congestdo, sufusdes sanguineas, erosoes,
ulceragoes, lesoes hemorrdgicas, formacoes verrugosas, nodulares,
poliposas, hipertrofia e espessamento das pregas e de toda a
mucosa. Nao se pode estabelecer, por enquanto, relagio precisa
entre os aspectos clinicos, a secrecio mucosa e dcida e as lesoes
endoscdpicas.

Citam-se lesoes endoscopicas com o aspecto de aftas, em regra
acompanhando aftas da boca. E curioso o caso de um doente que
sofria, por crises, de aftas na boca e fortes dores epigdstricas a
que correspondiam simultineamente aftas no estdmago; as aftas
da boca, as da mucosa gastrica e as dores epigdstricas apareciam
e desapareciam simultineamente.

As lesoes do tipo erosivo, em terreno congestionado, escolhem
de preferéncia, o antro, embora se possam situar, mas menos
intensas, na regido do corpo; as lesoes edematosas, com grande
tumefacdo da mucosa, predominam no fundo.

Em qualquer dos vdrios tipos lesionais da mucosa gdstrica,
esta ¢ sempre frdgil e vulnerdvel, podendo sangrar ao mais leve
atrito, como ¢é proprio de tdda a mucosa inflamada.

Existem hemorragias (hematemese e melena) nas gastrites, mas
em regra, menos intensas e alarmantes que as da ulcera.

Jd dissemos que o préprio exame endoscopico nos pode enga-
nar sdbre o estado inflamatério das pregas, mas se estas forem

2
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espessas, grossas, rigidas, imutdveis, ndo cedendo a insuilacdo do
ar no estdbmago, teremos nessas caracteristicas, razoes valiosas
para afirmar o estado lesional hipertrofico da mucosa.

%
* *

Englobamos num sé grupo as gastrites cronicas simples com
as diferentes modalidades clinicas, gastroscopicas e secretérias.
SCHINDLER pretende porém que a gastrite hipertrofica tem quadro
clinico, secretério, radiologico, gastroscépico e evolutivo com
caracterfsticas proprias. E uma forma freqiientemente dolorosa,
relacionando-se as dores com as erosoes e ulceragoes situadas nas
pregas ou nas zonas da mucosa inter-pregas, pois desaparecem
quando as lesGes erosivas e ulcerosas cicatrizam. A gastrite hipertro-
fica, ainda mais raramente que a gastrite crénica simples, alivia
com os alcalinos; ela pode acompanhar-se de hemorragia e mais
freqtientemente de hipercloridria. Em exame radiolégico, aparecem
imagens arcolares tipicas, imagens de mosaico, pregas grandes e
irregulares, devido a hiperplasia da mucosa que por €ste motivo
pode dar a gastrite a forma nodular e poliposa. O exame gastros-
copico mostra os aspectos ja citados, podendo, por vezes, a gas-
trite hipertr6fica apresentar também a forma pseudo-tumoral; nestes
casos localisa-se, de preferéncia, na pequena curvatura gdstrica,
e o diagnostico pode ser dificil com os tumores ou lesdes sifili-
ticas, diagndstico que, muitas vezes, s6 €é feito em funcdo do
tempo e da terapéutica. Kste tipo de gastrite existe em regra
no homem (8 homens sofrem de gastrite hipertréfica para 1
mulher). Para SCHINDLER, a gastrite hipertréfica ndo cura, tem
longa evolugdo e nunca evoluciona para a atrofia da mucosa nem
serve de base a génese da Glcera cronica, afirmacoes contraditadas
per muitos outros autores.

E ainda SCHINDLER que isola uma nova modalidade de gas-
trite, a gastrite dos operados do estomogo. £ doenca muito
freqiiente e a maior responsdvel (489, segundo LANGE) pelo
sofrimento dos operados do estomago. Cabe, na génese déste
sofrimento, maior e mais freqliente responsabilidade a gas-
trite que as aderéncias, a perigastrite e a ulcera da boca anas-
tomotica. A gastrite dos operados do estdmago surge sempre
que a boca anastemotica ndo funciona ritmicamente. Manifesta-se
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por dores epigdstricas difusas, sofrimento ulceroso, diarreico e
anémico ou ainda de estenose da boca anastomotica. Ela pode
apresentar 0s aspectos anatémicos hipertréfico, verrugoso, mami-
lar, catarral com tumefac¢do ou ainda, atréfico difuso. A tunica
terapéutica verdadeiramente eficaz é, muitas vezes, o restabeleci-
mento da mecénica normal do estémago, desfazendo, para o obter,

a boca anastomotica.

*
* *

A etiologia da gastrite crdnica simples é multipla. A gastrite
cronica superficial pode ser a seqiiéncia da gastrite aguda exo-
gena simples; por vezes, sucede que as crises de gastrite aguda
se repetem, mercé de érros alimentares, gerando o que PORGES
e KALK afirmam ter individualisado sob a forma de gastro-duode-
nite erosiva cronica.

Ela pode ser também a seqiiéncia da gastrite aguda difusa, de
proveniéncia toxi-infecciosa, e que, em regra, evolui para a forma
atrofica com acloridria ou aquilia. Estas causas estio sufi-
cientemente provadas, a ponto de constituirem elemento de dia-
gnostico, se o doente sofre do estdmago desde é&sse incidente.
Mas muitas vezes ndo apanhamos com clareza ésses dois momen-
tos causais da maioria das gastrites cronicas: gastrite exogena
irritativa simples e gastrite difusa hematogena toxi-infecciosa.

Muitos doentes sofrem de gastrite sem motivos claramente
aparentes para os seus sofrimentos. Mas, se bem conduzirmos
o interrogatorio do doente, ¢ freqiiente verificar uma ou outra das
duas causas apontadas, a irritagdo ou a toxi-infecg@o.

Contribui para a génese da gastrite o uso de ingerir volume
excessivo de alimentos sélidos, alimentos duros, asperos, grossos,
o habito de mastigar mal e apressadamente, quer por falta de
dentes, quer por neurose, como sucede em certos psicopatas que
deglutem areia, pequenas pedras, retalhos de pano (AKESON e
HaLLAS). Também, como elementos etioldgicos, desempenham
papel importante, o uso e abuso de bebidas alcoolicas, vinho, cer-
veja (HENNING, KATSCH), ou mais freqiientemente, de licores hiper-
alcoolisados, de tabaco (fumo e habito de mascar o tabaco), o abuso
de medicamentos como aspirina, dcido tartarico e até de alcalinos
(Regime de SIPPY), scgundo WESTPHALL ¢ KUCKUCH. Autointo-
xicagbes, como a da insuficiéncia renal, intoxicagoes exogenas, como
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a provocada pelo chumbo, podem gerar gastrites, que neste tltimo
caso revestem com freqiiéncia o aspecto hipertrofico. Infecgbes
créonicas, como a sifilis e a tuberculose, produzem gastrite por
acgdo directa dos agentes microbianos ou por suas toxinas vei-
culadas por via sanguinea. A gastrite dos tuberculosos é muito
frequente (PERMIN, HENNING, etc.) e deve ter por origem prova-
velmente os dois mecanismos: a accdo directa sGbre a mucosa
gdstrica do bacilo de Koch veiculado pelos escarros deglutidos
e a das toxinas que atingem a mucosa por via sanguinea.
Hd ainda a citar como elementos etiologicos das gastrites:
o factor termico, seqiiéncia da ingestdo de alimentos muito quen-
tes ou muito frios como gelados; a acgdo de protozodrios como a
lamblia, gerando, de inicio, duodenite; a congestdo passiva da
mucosa gdstrica por estase da veia porta ou por insuficiéacia
cardiaca ; factores nervosos que geram, de comégo, simples pertur-
bagGes funcionais gdstricas; factores infecciosos, provenientes da
sepsis oral (HURST); operagdes sobre o estdmago.

Sdo, como vemos, numerosissimas as causas da gastrite, o0 que
de-certo modo explica que ela seja a afecgdo responsavel por
cérca de metade das gastropatias.

*
* *

A evolucao da gastrite crdénica simples é cheia de interesse.
Uma rdpida exposi¢do das lesdes histologicas auxilia a bem com-
preender a evolugdo das lesGes gastriticas,

Verifica-se que a gastrite cronica, em exacerbagdo aguda,
apresenta grande infiltragdo leucocitdria que invade a mucosa e a
sub-mucosa. Igualmente se verifica que as células mucosas de
revestimento entram em degenerescéncia hialina ou gordurosa e
caiem na cavidade gdstrica, gerando-se, se o desprendimento celu-
lar é muito intenso, a erosdo e depois a ulceragdo. As lesoes infla-
matorias atingem as glindulas: destroiem-se as células glandu-
lares parietais e as principais, que s@o substituidas por outras
células de secrecdo ndo especifica; originam-se assim gldndulas
pseudo-piloricas, ou, por mais acentuada metaplasia, formam-se
glandulas do tipo da glandula intestinal de LIEBERKUHN, podendo
aparecer as células de PANETH. E muito caracteristico da gastrite
cronica, em periodo agudo, a infiltragdo edematosa e leucocitiria,
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constituida esta ultima por polinucleares e alguns linfocitos.
A medida que a inflamagdo decresce e evoluciona para o estado
cronico, rareiam os granulocitos e comegam a aumentar os linfo-
citos e os plasmocitos ; se a inflamagdo atinge a cronicidade sob
a forma atrofica, a infiltracao celular reduz-se consideravelmente
e aparecem, em regra, alguns plasmocitos e eosinofilos.

No periodo edematoso é freqiiente encontrarem-se células
especiais, os corpusculos de RUSSELL, a que MOUTIER chama
metaplasmdcitos e que sio células carregadas de corpusculos que
contém ferro sob duas formas: a forma dissimulada e a ndo
dissimulada, conforme a fase de elaboragdo do ferro. Este ferro
é depois langado novamente na cavidade gdstrica por destruigdo
da massa dos corpusculos, desconhecendo-se até hoje a impor-
tdncia que cabe a éstes corpusculos de RUSSELL na alteragdo do
metabolismo de ferro existente em certas gastrites.

Igualmente ao que sucedeu com o aparelho glandular, tam-
bém a inflamagao faz evoluir o tecido mucoso de revestimento no
sentido da metaplasia para a mucosa intestinal, adquirindo as
células a forma caliciforme das células mucosas intestinais e
segregando muco que podemos considerar diferente do muco gds-
trico. Estas zonas de metaplasia do epitélio mucoso predomi-
nam na regido pilorica. Se a evolugdo da gastrite se faz para
o lado atrofico, desenvolve-se tecido conectivo fibroso que invade
a mucosa, a sub-mucosa e os espagos inter-glindulares; também
a «muscularis mucosae» se reduz e se esclerosa.

Nem sempre a atrofia da mucosa se acompanha de atrofia e
esclerose da sub-mucosa e da «wnuscularis mucosae». Muitas vezes
desenvolvem-se a custa dos acinos glandulares, pequenos quistos,
que, quando numerosos, justificam a designagdo de gastrite atrd-
fica quistica ; em outros casos desenvolvem-se foliculos linfiticos
sobre a «muscularis mucosaer do lado mucoso, generalisados a
téda a superficie gdstrica, justificando-se para essa gastrite a desi-
gnacdo de gastrite atrdfica folicular.

Desde as lesGes caracteristicas da gastrite superficial, em
periodo de exacerbagdo, até a gastrite atrofica, hd vdrios graus
de lesGes a que, por sua vez, correspondem manifestagdes secre-
torias, que vido da hipercloridria e eucloridria até a aquilia hista-
mino-resistente, passando pela hipocloridria e aquilia as provas
alimentares,
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Assim como em alguns casos, o estado inflamatério da mucosa
gdstrica pode, mercé da terapéutica bem conduzida, desaparecer
ou pelo menos diminuir, igualmente' podem fixar-se os déficits
secretérios ou até verificar-se melhoria de secregdo do dcido e
fermentos, o que, para nds, explica a heteroquilia do catarro
gdstrico admitida por PORGES e por éle considerada freqiiente.

Na verdade, a gastrite cronica simples ndo segue sempre a
evolugdo para 'a atrofia. Segundo SCHINDLER, 800 dos casos
curam, se sao iratados convenientemente ; s6 209 evoluem para
a gastrite atrofica. Mas, na realidade, e de-certo por falta de
de tratamento adequado, ¢ freqiiente a gastrite cronica evoluir
para a gastrite atrofica. Na gastrite hematégena, que é uma
gastrite difusa, uma pangastrite, essa evolugdo faz-se com certa
rapidez, o que se confirma por, nesta variedade de gastrite, serem
mais freqiientes, intensos e precoces os deficits secret6rios.

Outras vezes a gastrite crénica simples toma a modalidade
descrita por PORGES, isto €, reveste os aspectos de antrite, de
gastro-duodenite erosiva, por vezes ulcerosa, que tém longa
evolucdo (10 e 20 anos) com sintomatologia dispéptica ruidosa.
Mais tarde, éste quadro clinico pode desaparecer ou atenuvar-se,
entrando o gastritico em perfodo de acalmia do sofrimento, mercé
da atrofia da mucosa que se foi gerando muito lentamente, apoz
longos anos de sofrimento. Mas pode também suceder que esta
gastrite erosiva ou ulcerosa do antro se mantenha definitivamente
com erosdes e ulceracbes e apresente nesse caso sindroma
clinico totalmente semelhante ao da Glcera, dure a vida do doente,
faca perigar a vida déste e justifique até a intervengdo cirlirgica,
quer para aliviar o doente de intenso sofrimento, quer para lhe
salvar a vida.

Sdo jd numerosos os casos relatados na literatura médica
(de ha 15 anos até hoje) por NICOLAYSEN, DAHL, DELORE, PAU-
CHET, ANDERSEN, HOLSTI, KONYETZNY, PUHL, HELSINGFORS, de
doentes que foram operados por se haver feito o diagndstico de
tlcera grave, quer pela intensidade e continuidade do sofrimento,
quer pela hemorragia alarmante, quer mesmo por se recear
ameaco de perfuracdo, e afinal, na peca resecada, nada mais se
encontrou que gastrite erosiva do antro; apenas em uma ou outra
vez se verificaram poucas e pequeninas ulceracbes e ndo ulceras
graves, extensas ou perfurantes que se suponha deviam existir,
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de harmonia com o quadro quasi dramdtico da sintomatologia
dolorosa.

A possivel evolugdo da gastrite erosiva e ulcerosa para a
tlcera merece-nos algumas consideracoes. KONYETZNY fez-se pala-
dino desta doutrina, e na verdade, os seus estudos parecem con-
firméd-la inteiramente. Ele verificou haver nas pecas gastricas
resecadas todas as transicoes desde a erosdo, lesdo superficial,
até a aGlcera crénica, lesdo profunda, com todos os atributos da
cronicidade.

As observagdes de KONYETZNY e PUHL foram feitas, especial-
mente, em vitelas lactentes e vitelas em periodo de desmamen-
tacdo, isto ¢, quando deixam a alimentacdo lictea e comecam a
comer alimentos duros, como erva séca, feno, etc.

Das suas verificacoes deduzem que a gastrite com secrecio
aumentada ou normal constitui o terreno propicio para o desenvol-
vimento da ulcera. Valorizando mais €ste ou aquele factor aces-
sério, mas especialmente o factor mecinico-péptico, a doutrina
gastritica da ‘Glcera ¢é hoje bem aceita pela grande maioria dos
gastrologistas. SO uma oz se levanta claramente em desacordo,
mas sem conseguir convencer, a de SCHINDLER, para quem a
Glcera é sempre a seqiiéncia de uma hemorragia sub-mucosa.
Este autor, de verdadeiro mérito entre os gastrologistas, especial-
mente como endoscopista do estdmago, nega a existéncia de
antrite erosiva, dizendo que as crosdes da mucosa antral que
se verificam nas pecas resecadas sdo a conseqiiéncia do trauma-
tismo operatério.

Podemos pois, em resumo, atribuir & gastrite crénica simples,
6 tipos de evolucao:

a) Se ¢ hipertréfica—ela ¢ imutdvel ou somente se pode
agravar e complicar-se de lesGes secunddrias erosivas e ulcerosas;
ndo cura (SCHINDLER).

b) Se a gastrite é de origem hematégena evolui, em regra e
com certa rapidez, para a gastrite atrofica, com déficit secretorio
mais ou menos acentuado.

¢) Se € uma gastrite de origem irritativa ex6gena, tipo antrite
erosiva de PORGES, 4 hipGteses se podem verificar:

I —Se a gastrite estd no inicio ¢ se se aplica terapéutica medi-
camentosa e dietética bem conduzidas e se afasta a causa, as
lesdes podem desaparecer.
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II— A gastrite irritativa pode evoluir para gastrite cronica,
erosiva ou ulcerosa grave, sempre de dificil cura, parecendo em
raros casos justificar a gastrectomia para salvar a vida ao doente.

IIT— A gastrite' pode evoluir no sentido da producdo de uma
Gilcera gastro-duodenal que, igualmente, ¢ uma doenca grave.

IV — As lesoes gastriticas evoluem, com freqiiéncia, para a
atrofia da mucosa, levando essa evolucdo, no entanto, uma a trés
dezenas de anos a realizar-se; durante €sse periodo, o doente
pode sofrer muito, mas éste sofrimento vai-se acalmando a medida
que progridem as lesGes de atrofia.

A gastrite superficial crénica, é portanto, muitas vezes, grave,
quer por si mesmo, quer pelas duas conseqiiéncias mais freqiientes
—a f{lcera e a atrofia da mucosa.

Se ela evolui para a atrofia da mucosa, o doente em determi-
nado periodo de evolucdo pode verificar melhoria, bem-estar, isto
é, desaparecem os vdrios sintomas subjectivos descritos. Mas
nesse caso, o que se obtém ndo passa de uma vitoria de PIRRHUS.
O individuo vencera a inflamacdo, mas esta vencera e inutilizara
as funcoes do estbmago, e em conseqiiéncia désse facto, podem
surgir, mais tarde, graves afeccoes, algumas mortais, de que nos
ocuparemos a propoésito da gastrite atréfica.

Gastrite atrofica

A gastrite atr6fica é doenca freqiiente na segunda fase da vida,
escolhendo ainda désta, a parte terminal, Aparece, em regra,
no homen.

Depois dos 50 anos existe acloridria em 50 a 60 %y dos indivi-
duos e acloridria corresponde praticamente a atrofia da mucosa.
Nao entro na apreciacdo minuciosa do problema da relacao entre
a acloridria e o estado da mucosa gdstrica.” Somente direi que,
aféra os casos excepcionais de acloridria por neurose vago-simpé-
tica, da acloridria simultanea dos perfodos menstruais da mulher.
e da condicionada pela auto-intoxicacdo tiroxinica em casos de
doenga de Basedow — que podem, em verdade, coexistir com
auséncia de lesdes ou leves lesoes da mucosa gastrica, e ainda a
acloridria dos catarros géstricos que pode ser transitéria, e assim
¢ com freqiiéncia, segundo PORGES, em todos os outros casos, a
aclorfdria permanente corresponde a lesdes de gastrite intensas e
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atroficas. A freqiiéncia de acloridria no velho significa pois fre-
qliéncia da gastrite atr6fica. Esta proposicdo ¢ reforcada pela dm
pouca freqiiéncia (22 %o, segundo HENNING) de acloridria em casos
de gastrite crénica simples ndo atréfica.

Clinicamente, a gastrite atrofica apresenta-se sob virios aspec-
tos clinicos. Hd quem afirme existirem individuos com lesGes
andtomo--patolégicas de gastrite atréfica sem apresentarem qual-
quer sinal de sofrimento. :

Esta afirmacdo ndo é defendida por muitos gastrologistas,
entre os quais SCHINDLER que diz ndo haver homem totalmente
sauddvel, mesmo sob o ponto de vista clinico, se tiver uma- gas-
trite cronica. Por vezes, a gastrite atrofica esconde-se clinica-
mente sob a forma de pequenos sofrimentos dispépticos que a
nada obrigardo da parte do doente, que ndo consulta tdo pouco
o médico, mas que ddo ao doente a impressdo de que o seu
estdmago ¢ fraco, delicado, sem ser propriamente um estdmago
doente.

Outras vezes, a gastrite atr6fica reveste o aspecto clinico, quer
do sindroma dispéptico, do tipo provocado pela ptose gdstrica,
com anorexia, nduseas, eructacoes, abaulamento do epigastro,
sensacdo de pé€so, quer do sindroma dispéptico, do tipo hipersté-
nico, com sofrimento tardio, e mesmo com fome dolorosa e até
com cardialgia. Esta ultima modalidade sintomatologica, que
pode causar estranheza, provém da hipermotilidade géstrica, por
vezes existente nesta variedade de gastrite. A hipermotilidade do
estbmago acompanha, como mostrou CHRISTENSEN, a dor e a
sensacdo da fome, sendo possivelmente causa suficiente do apare-
cimento daqueles sintomas.

Pode ainda a gastrite atrofica oferecer o aspecto clinico'de
sintomatologia generalizada e caracterizada por astenia, cefaleia,
mal-estar impreciso, nervosismo, a ponto dos doentes serem toma-
dos, freqiientemente, por psiconevropatas com tendéncias hipocon-
driacas, diagnostico que o proprio doente aceita imediatamente,
por pouco ou nada sofrer do estdmago.

Pouco ou, rigorosamente, nada vale o exame radiolégico para
o diagnostico da gastrite atrofica. O exame com a técnica de
BERG deverd mostrar pregas reduzidas, achatadas, desaparecidas
em alguns cascs.  Mas, pela natureza do exame, edema da mucosa,
contraccdo da muscularis mucosee, a imagem radiolégica de pregas’
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achatadas pode verificar-se em casos com pregas normais ou até
aumentadas.

Pelo contrério, o exame gastroscépico presta relevante auxilio,
porque permite a visdo directa dos sinais caracteristicos da atrofia
da mucosa, Na realidade, o exame endoscopico mostra : a mucosa
adelgacada, de cor branco-acinzentada ou cinzento-esverdeada,
com perda do aspecto bago normal que féra substituido por
aspecto luzidio, qudsi brilhante em certas zonas ; reducdo ou des-
aparecimento das pregas, visibilidade dos vasos, os capilares
aparecendo com a cor vermelha e as veinulas com a cor azulada.

A visibilidade dos vasos s6 ndo ¢ patol6gica junto ao cdrdia e
parte superior da pequena curvatura gdstrica (SCHINDLER).

Ao exame gastroscopico se deve ainda o conhecimento da gas-
trite atrofica em dreas, Essas dreas da mucosa gdstrica atrofiada
sdo em regra, em nimero de 2 a 6 e estdo situadas na regido do
corpo do estdomago; o seu didmetro mede de 2 a 5 cm., e o seu
rebordo € irregular, a sua superficie, por vezes, é achatada como
a dos vidros de relégio e mostra pinceis de capilares, que dos
bordos se prolongam para o centro da zona, mas sem em regra o
atingir; o této da drea atréfica pode ser atravessado por discretas
veinulas que tomam o aspecto de tracos azulados. A mucosa
destas zoras atroficas tem o aspecto branco nacarado, brilhante,
capaz de reflectir a luz do gastroscopico. A designacdo de gastrite
em dreas nao quere dizer que a parte restante da mucosa
esteja integra; pelo contrario, sdo nela freqiientes as lesdes de
atrofia. Sabemos que a mucosa gdstrica mede no antro pilorico
2™ de espessura e 0,6™ no fornix. A intensidade da lesdo atré-
fica pode levar a reducdo a !/¢ da espessura normal, no entanto,
nao se tém registado perfuracoes da mucosa, nem mesmo ao
nivel das dreas atroficas (1).

Ainda como meio de diagnostico, devemos, pelos motivos jd
citados, determinar o quimismo gdstrico. Nio é obrigatorio
encontrar aquilia para fazer o diagndstico de gastrite atrofica,

(1) Ao lado das lesdes atroficas podem desenvolver-se hiperplasias com
o ponto de partida nas células de revestimento, gerando massas poliposas e
formando a gastrite atrdfico-hipertréfica. Como variedades histologicas da
gastrite atrofica sdio bem conhecidas a gastrite atrofica quistica e a gastrite
atréfica folicular a que ja nos referimos.
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mas nas gastrites atroficas difusas acentuadas e nas gastrites
atroficas em dreas, podemos dizer, a acloridria é constante.
Graus mais leves da atrofia da mucosa podem coexistir com
hipocloridria. Em cérca de metade dos casos da gastrite atrofica,
hd hipersecre¢do mucosa. A anamnese que prove o indivi-
duo sofrer do estémago desde longa data, os sinais clinicos por
vezes bem peculiares, a acloridria e a abundincia ou auséncia de
muco bastam, praticamente, para fazer o diagndstico da gastrite
atrofica, diagnostico que sé o exame endoscépico pode confirmar.

*
#* #*

A gastrite atréfica reveste ainda outros aspectos clinicos, de-certo
dos mais interessantes por serem a segiiéncia légica da perda da
funcdo secretéria e hormonal da mucosa. Basta recordar rapida-
mente as fungdes do estdmago para compreender as perturbagdes
funcionais e orgdnicas que a sua perda pode originar e todo o
o interésse déste capitulo da patologia e clinica das gastrites.

Em condigoes normais, ao estdémago compete reduzir os ali-
mentos a caldo homogéneo — quimo alimentar — a que dd a con-
centragdo hidrogenionica propria e especifica, que vai, depois, no
intestino facilitar novas operagdes quimicas e excitar glindulas que
funcionam, embora a distdncia, sinérgicamente com as do estdmago;
compete-lhe, também, pelo dcido acloridrico e fermentos que
segrega fazer a digestdao das proteinas, destruir o tecido conjun-
tivo das carnes e celulose dos vegetais, destruir ainda, ou pelo
menos diminuir as arestas, bicos, etc., dos corpos mal mastigados
e deglutidos involuntariamente, por sua natureza duros como
particulas 6sseas, espinhas, sementes de frutos, etc. Ainda pelo
poder do suco péptico, o estdmago opde uma barreira antiséptica
aos germens que acompanham os alimentos ou provenientes da
flora bucal, tornando o meio gdstrico, o duodenal e grande parte
do intestino delgado praticamente asépticos como se verifica em
observacGes feitas com essa finalidade.

Acresce que o estdmago nao é somente glindula de secrecdo
externa. E também glandula de secregdo interna porque segrega
ao nivel do antro-pilérico, segundo trabalhos de MEULENGRACHT,
uma hormona — o principio de CASTLE —que € absorvido em
grande parte no intestino, depois armazenado no figado, donde ¢

CilRETE Viva
O O AALHD
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requisitado, conforme as necessidades do organismo para esti-
mular a medula dos ossos e para levar a henacia a completa
maturagdo, e, porque, também, segundo HURST e BELL, segrega
ainda outra substincia — a neuropoietina de HURST — que favore-
ceria a nutrigdo do sistema nervoso e igualmente se armazenaria
no figado.

Finalmente, ao estdmago se atribui a protecgdo da vitamina C
mercé do muco gdstrico que a envolve, permitindo atinja o intestino
onde vai exercer, assim como em todo o organismo, importante
papel nas operagoes quimicas de reducdo. A normalidade da
secregdo gdstrica ¢ necessdria para a absor¢do do ferro, quer
ionisando o ferro orgédnico, quer dando ao meio gastro-intestinal
as condigbes de concentragdo hidrogenionica propicias a redugdo
de ferro e sua absorcio.

Ndo devemos ainda esquecer que a mucosa gdstrica tem
capacidade de absor¢do, como, por exemplo, para o alcool,
iodo, etc., com freqiiéncia aumentada em casos de gastrite, e
também capacidade de eliminagdo de produtos toxicos, aumen-
tando a eliminagdo destes, logo que eles sejam abundantes no
meio sanguineo e humoral, como na insuficiéncia renal, nas quei-
maduras extensas da pele.

A eliminagdo gdstrica de produtos toxicos, se for muito extensa,
pode ser causa de gastrite.

E evidente que a luz destes conhecimentos fisiolégicos a falta
da execugdo normal das funges do estdmago se deve reflectir no
organismo, provocando doengas dos intestinos, do sangue, sistema
nervoso, pele, etc.

Com efeito, FENWICH notou, pela primeira vez, em 1880, a
associagdo da anemia perniciosa com a falta de H Cl na secregdo
gdstrica, observacdo depois feita por outros patologistas, entre
os quais, FABER que, em 19oo, mostrara ser constante a associa-
¢d0 da aquilia gdstrica com a anemia perniciosa. Presentemente,
hd quem diga ter encontrado dcido cloridrico no estdmago de
doentes com anemia perniciosa, mas em tdo reduzido nimero de
casos (1%o), que na verdade ndo se pode deixar de associar os
dois males — aquilia e anemia perniciosa.

Existem duas monografias portuguesas, uma sdbre aquilia e
outra sobre sindromas anémicos, respectivamente de CASCAO DE
ANCIAES e LUCIO DE ALMEIDA, que nos merecem citagio, embora
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ndo desenvolvam o estudo da influéncia fisio-patologica das gas-
trites sobre o organismo, minha finalidade principal neste momento
da exposigdo.

Nao nos surpreende que nas anemias macrociticas possa existir
H ClI livre no suco gastrico. Basta lembrarmo-nos que a causa
dessas anemias macrociticas (caracterizadas por o volume globu-
lar médio ser superior a g4 micra cubicos e a concentragdo
globular média de hemoglobina ultrapassar 30° (WINTROBE),
ndo é a acloridria mas a falta do principio de CASTLE e éste
¢ produzido no antro pilérico,emnquanto o H Cl é produzido,
como sabemos, no corpo do estomago. Acresce que pode
haver anemia macrocftica hipercromica por dificuldade de absor-
¢do intestinal do principio de’ CASTLE, comeem apértos do iintes-
tino, diarreias, etc., e ainda por incapacidade de armazenagem
do principio anti-anémico ou sua destrui¢do ao nivel do figado,
em doengas déste orgdo (cirroses hepiticas, atrofia aguda ou
sub-aguda do figado, etc.). Em todos éstes casos a lesdo gds-
trica pode ser mais atenuada, ndo se estender ao corpo e ndo
existir a acloridria E, porém,verdade, a gastrite e a acloridria
existirem senipre.na anemia pernitiosa, que ¢ o tipo mais carac-
teristico de anemia macrocitica, e caracterizada por alto valor
globular, megalocitose ¢ megaloblastose. A gastrite atrofica da
anemia perniciosa reveste o aspecto da gastrite atrofica em dreas,
ja descrita. Observa-se nesses mesmos doentes, uma lingua espe-
cial, lisa, por vezes luzidia, especialmente na regido anterior —
a glossite de HUNTER. A mucosa labial destes doentes pode apre-
sentar-se lisa, séca, ® com gretas especialmente junto as comis-
suras labiais,ecom s perda do aspecto suculentonormal ; também,
por vezes, a mucosa aparece manchada ou esbranquigada em
fundo réseo; iguais lesdes podem existir em téda a mucosa bucal.

Podemos considerar o sindroma da anemia perniciosa e a
glossite atrofica, como sinais de certeza da gastrite atréfica.
A relagdo entre estes estados morbidos é provada pelo facto
averiguado do extracto hepdtico, além de curar é&ste tipo de
anemia, o que desde hd muito se conhece, ser capaz, segundo
estudos recentes, de impulsionar a regeneragdo do tecido mucoso
gdstrico e o desenvolvimento das papilas atrofiadas da lingua.
Verifica-se que a mucosa gdstrica ndo readquire, no entanto,
capacidade secretora para o dcido cloridrico. Sdo 1do. raros
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os casos de reaparecimento da fungdo secretéria do estd-
mago em fungdo de hepatoterapia, que ndo merecem considera-
¢do na clinica prdtica. A gastrite atréfica é pois uma das faces do
grande e complexo quadro patolégico que designamos por anemia
perniciosa.

Nao somente a anemia perniciosa com os atributos caracteristi-
cos, mas também a macrocitose discreta e os desvios hipercrémicos
do sangue, ainda que pouco acentuados, devem levar o médico a
pesquizar a gastrite atrofica e a aquilia. Esta nog¢do é importante,
porquanto se sabe hoje que a aquilia precede a anemia perniciosa
de muitos anos. Esta precedéncia pode ser de 2, 3, 10 e até
20 anos, como j4 se observou. E doutrina corrente que a gastrite
atrofica ¢ elemento basilar na génese da anemia perniciosa e
possivelmente concorre para a génese de algumas anemias
macroc#ticas.

A ciéncia estd porém em constante evoluir. N&o me furto ao
prazer de relatar no presente momento, os resultados de moder-
nissimas experiéncias de hd meses que criam novo aspecto as rela-
¢oes do estdmago com a anemia perniciosa. Sdo os trabalhos de
MAGNUS e UNGLEY, GOLDHAMER e MEULENGRACHT. Em estudos
histolégicos da mucosa gdstrica de doentes mortos por anemia
perniciosa, o ultimo autor verificou que a zona do corpo do esto-
mago apresenta lesGes extensas de atrofia, o que explica a aquilia,
mas as glandulas piléricas e as de BRUNNER do duodeno, que se
equivalem funcionalmente, estdo, pode dizer-se, isentas de lesdes,
ou quando muito, apresentam lesGes histol6gicas discretissimas.
Estas glandulas, que sdo a sede da secrecdo do principio anti-
-anémico de CASTLE, segundo o proprio MEULENGRACHT, podem
funcionar e no entanto a anemia existe, A afirmagdo da inte-
gridade qudsi total das glandulas piléricas é nova e contradiz
o que até aqui se considerava a verdade, que era precisamente a -
atrofia dessas mesmas glandulas. Meses antes da publicagdo das
observagoes de MEULENGRACHT, GOLDHAMER apresentara traba-
lhos interessautes, que demonstram existir o factor intrinseco de
CASTLE no individuo com anemia perniciosa, em quantidade por
c.c. de suco gdstrico igual a existente no suco gastrico do indivi-
duo normal. Para fazer esta afirmac@o baseia-se o autor em
estudos da crise reticulocitdria provocada pelo suco gdstrico que
estivera em contacto com carne de vaca. Eis o que parece abalar
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o edificio etio-patogénico da anemia perniciosa: no doente com
anemia perniciosa, as glindulas pildricas ndo estdo atrofiadas e
o principio de CASTLE existe no suco gdstrico. Mas o proprio
GOLDHAMER prova que hd uma diferenga fundamental entre o
estomago do individuo normal e o do individuo com anemia per-
niciosa :g@nquanto o estomago normal segrega 150 c.c. de suco
gdstrico, por hora, quando éste é aspirado continuamente a pres-
sdo de 10 cm. de Hg, o estdémago do doente com anemia perni-
ciosa, nas mesmas condigdes, s6 segrega 20 c.c., durante o periodo
da crise anémica, valor que eleva a 46 c.c. durante os periodos
de remissdo. Os valores dos periodos de remissdo ainda variam,
consoante a idade do doente: 63 c.c. para individuos mais jovens
(em regra com menos de 50 anos) e 31 c.c. para os mais
velhos.

Portanto, hd deficiéncia do principio de CASTLE em doentes
com anemia perniciosa, ndo por atrofia ou lesdo das glandulas
produtoras, mas por deficiéncia volumétrica do suco gdstrico
segregado. MEULENGRACHT lembra a-propdsito uma hipétese
curiosa: se as glindulas pépticas sdo normalmente estimuladas
por uma hormona que, vinda do antro pilérico, atinge o corpo
do estomago por via sanguinea, também, por paralelo, se pode
admitir que a secregdo das glindulas piléricas é estimulada por
uma hormona que tenha a sua origem no corpo do estdomago.

A anemia perniciosa seria pois, indirectamente, condicionada
pela intensa atrofia da mucosa do corpo gastrico. Esta atrofia,
segundo a doutrina ou hipotese de MEULENGRACHT, condiciona,
mercé da falta de secrecdo da hormona estimuladora do funcio-
namento das gliandulas pildricas, o bloqueio funcional destas
glandulas, e portanto, a falta do factor anti-anémico. Estes factos
e estas doutrinas abrem novas possibilidades ou pelo menos facul-
tam novas tentativas a terapéutica da anemia perniciosa. Se a
hepatoterdpia é de valor incontestdvel e incontestado, ndo deixa
porém de ser terapéutica de cardcter substituitivo, com os incon-
venientes proprios désse cardcter ; se amanha se descobrir qual-
quer agente que rompa o bloqueio funcional das glandulas
piloricas, teremos resolvido um problema interessante da patolo-
gia e da clinica das gastrites e da anemia perniciosa.

Uma vantagem ressalta dos trabalhos de MEULENGRACHT e
GOLDHAMER: ¢ a da explicagdo das remissGes expontaneas da
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anemia perniciosa, incompreensiveis sendo absurdas, a luz da
doutrina corrente.

O problema da génese e fisio-patologia da anemia perniciosa
estd cheio de incognitas. Em estudos de investigagdo sobre o
muco gdstrico e que brevemente publicaremos (BRUNO DA COSTA
e KARL ScHON), observimos que a mucina dissolvida do suco
gdstrico de doentes com anemia perniciosa tem compasigdo qui-
mica diferente da do individuo normal e da obtida em doentes
com outras gastropatias.

E freqiiente a anemia perniciosa acompanhar-se de perturbagoes
nervosas. Estas podem manifestar-se por disestesias, parestesias
das extremidades, sensagdo de picada, alfinetadas, especialmente
nos membros inferiores, sensagcdes anormais das pernas, dando
ao doente a impressdo de pernas de borracha que mal podem
suportar o péso do corpo; e ainda, por vezes, sensagbes psiqui-
cas anormais, com freqiiéncia do tipo depressivo.

Os sintomas descritos sdo importantes, mas s6 por si ndo
impdem a existéncia de lesdo nervosa, porque podem corres-
ponder as.reacgdes subjectivas do doente perante o grau maior
ou menor da anemia.

Mas hd muitas lesGes, as de degenerescéncia sub-aguda dos
cordies laterais e posteriores da medula — a esclerose combinada
—também conhecida pelo sindroma de LICHTHEIN, que estd
directamente relacionada com o estado fisio-patologico que gerou
a anemia perniciosa e portanto com a gastrite atréfica. Este
sindroma nervoso é possivelmente provocado pela falta da neuro-
poietina de HURST. O seu diagnostico faz-se sempre que hd
alteracoes de sensibilidade cutdnea verificada pela diminuigdo do
poder de discriminagdo de dois pontos, ou seja aumento das dreas
de WEBER, pela diminuigdo da sensibilidade profunda, que ¢ a
diminuigdo da palestesia, isto ¢, perda ou diminuigdo da sensagdo
que se tem quando se pde um diapasdo a vibrar sobre as salién-
cias 6sseas do corpo, e ainda pela diminui¢do do poder de discri-
minagdo de dois pontos em vibragdo. Finalmente, podem fazer
parte ddsse sindroma, alteragdes dos reflexos, aumento ou aboli-
¢do, fenomeno de BABINSKI, lesGes cerebrais, como melancolia,
incoordenagdo nos movimentos, especialmente nos membros infe-
riores; o equilibrio pode ser instdvel, a marcha ser atdxica,
lembrando a marcha dos tabéticos. Deve porém dizer-se que o
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equilibrio instdvel e a marcha indecisa podem ser conseqiiéncia
directa da anemia que gera falta de vigor fisico e hipotonia mus-
cular, e portanto ndo significar existéncia de lesdo nervosa orga-
nica, o que ndo acontece com os outros sinais clinicos citados.
O estudo clinico, a apreciagdo sintomatolégica e a evolugdo déste
sindroma sdo complexos devido aos efeitos antagonicos que tém
as lesdes dos corddes laterais em relagdo as dos corddes poste-
riores. Com efeito, as lesGes dos corddes laterais geram aumento
do tonus muscular, criam a espasticidade, aumentam os reflexos
profundos, tornam positivos o reflexo de BABINSKI e os reflexos
tendinosos ; as lesGes dos cordGes posteriores geram, pelo con-
trdrio, decrescimento do tonus muscular e dos reflexos profundos,
ddo perturbacGes de posicdo e de coordenagéo.

E obvio que o quadro sintomatolégico do sindroma de
LICHTHEIN € a resultante bio-patolégica da diferente intensidade
das lesGes dos corddes laterais em relagdo as dos corddes pos-
teriores, cujos efeitos se opsem. Este facto pode levar por vezes a
tomar como melhoria das lesGes nervosas em conseqiiéncia da
terapéutica, o que, na realidade, ndo passa da extensdo dessas
mesmas lesdes.

Os pequenos sinais nervosos do inicio e até a imprecisdo da
marcha podem reduzir-se, mercé da melhoria da anemia que
deu ao doente o vigor necessdrio para corrigir certos defeitos de
movimentos, equilibrio e marcha, sem que a lesdo nervosa tenha
melhorado. Também jd se verificou que a hepatoterapia, quando
aplicada intensa e persistentemente, a partir do inicio do apare-
cimento do sindroma de LICHTHEIN, isto é, antes da génese da
esclerose dos cord6es medulares, ¢ capaz de melhorar conside-
ravelmente as lesGes nervosas.

Para nés, no presente momento, o maior interesse do sindroma
de LICHTHEIN consiste em, durante muito tempo, éle ser consi-
derado pelos neurologistas como afecgdo inicialmente nervosa e
a anemia, que se verifica concomitantemente, ser atribuida a lesdo
medular, e inversamente, os cultores da patologia interna pres-
tarem atengdo apenas ao quadro anémico, com menosprezo do
estudo das perturbagbes nervosas e relages destas com a anemia
e gastrite. Ora, em bda verdade, essa anemia e essa lesdo ner-
vosa parecem ser, afinal, manifestagGes a distdncia da gastrite atro-
fica, isto ¢, seqiiéncia da perda da fun¢do hormonal do estémago.

3
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A melhoria indiscutivel das lesGes nervosas, pela hepato-
terapia, quando elas sdo recentes, isto é, lesGes no periodo
inicial de degenerescéncia e longe da esclerose, a qudsi cons-
tincia de lesGes nervosas medulares na anemia perniciosa, espe-
cialmente se esta vem de longa data, o aparecimento jd regis-
tado no mesmo doente de perturbagdes nervosas e acloridria sem
anemia, e a possivel existéncia do sindroma nervoso descrito pre-
cedendo a anemia perniciosa, formam um feixe de argumentos
que abona a hip6tese — se ndo a demonstra — da degenerescéncia
dos corddes laterais e-posteriores da medula ser a seqiiéncia de
grave gastrite atrofica aquilica ou, pelo menos, com ela estar
intimamente relacionada.

Descreveu FABER, ainda ndo hd muito tempo, um novo
sindroma anémico, a anemia hipocrdmica aquilica. A anemia
hipocrémica aquilica caracteriza-se por volume globular médio
inferior a 80 micra cubicos e por concentragdo globular média de
hemoglobina inferior a 309/, e é a conseqtiéncia da falta de ferro
no organismo. Aparece de preferéncia na mulher, na idade média
da vida, o que se justifica por esta precisar de ferro, em quanti-
dade 3 vezes superior 4 que necessita o homem, devido a drena-
gem do ferro que se faz pelo fluxo menstrual e a expoliagdo
férrica que produz a gravidez. Cura por altas doses de
ferro (2 a 8 grs.). Nem em téda a anemia hipocromica, a aquilia
¢ constante. Mas a aquilia existe sempre na modalidade de que
nos ocupamos e provém da coexistente gastrite difusa crénica
atréfica. A absorgdo do ferro é deficiente por falta de condigGes
biolégicas préprias, isto é, auséncia de suco dcido gdstrico e des-
truicdo da vitamina C em suco gdstrico improprio para esta
vitamina. Eis o que representa, parece, a patogenia da anemia
hipocréomica aquilica.

Portanto, sempre a anemia hipocromica microcitdria deve
levar o médico a pensar na existéncia de gastrite atrofica.

Coexistindo com a anemia de tipo hipocrdmico microcitdrio
(mas muitas vezes ndo comegando por ela) aparece em certos
doentes um sindroma constituido por gastrite, disfagia e anemia,
descrito em 1919 por KELLY ¢ PATERSON, e bem evidenciado
e isolado mais tarde por PLUMMER-VINSON, de quem conserva
0 nome.

Inicialmente, o sindroma de PLUMMER-VINSON foi considerado
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por uns, como doenga nervosa, por ter como ponto de partida o
espasmo faringo-esofdgico resultante de nervosismo; a disfagia
provinda désse espasmo provocava o receio de comer e assim
apareciam o emagrecimento e anemia, em conseqiiéncia da hipo-
nutrigdo. Para outros, o espasmo era conseqiiéncia de lesdes
inflamatorias e os restantes fendémenos sucediam-se pelo mesmo
mecanismo. Para HURST, aquele sindroma tinha por base a
achalasia do esfincter faringo-esofdgico, isto ¢, a falta do relaxa-
mento do esfincter ; a glossite e a anemia aparecem como conse-
quiéncia de fenomenos infecto-inflamatorios.

A verdade parece afastar-se destas diferentes hipoteses. Se a
disfagia é o sintoma considerado como o primeiro na ordem do
aparecimento, isso provém da sua natureza, fazendo sofrer o
doente de incomodo que ndo pode ignorar. Admite-se hoje que
os fendmenos se iniciam por atrofia das mucosas gdstrica, esofd-
gica, faringea e lingual, portanto por gastrite, esofagite, faringite
e glossite. Desta ultima faz parte a atrofia das papilas linguais.
Simultdneamente, hd acentuada diminui¢do da sensibilidade dessas
mucosas, nomeadamente da faringe e eséfago, e atrofia da mus-
culatura faringo-esofdgica. Serd portanto a diminuigdo ou perda
da sensibilidade da mucosa que condiciona a falta dos reflexos
necessdrios para boa degluti¢do, que por sua vez também ¢é pre-
judicada pela atrofia muscular coexistente; tudo contribui enfim,
para que a passagem dos alimentos da faringe para o eséfago
seja mal feita, dorde a disfagia que, como vemos, ¢ fenomeno
secunddrio as lesGes atroficas mucosas. A etiologia destas lesGes
mucosas ¢-nos desconhecida.

A anemia que ¢, em regra, hipocromica, torna-se aparente
em qualquer periodo da doenca, isto é, a anemia pode preceder
ou seguir a glossite e a disfagia. Em regra, a gastrite é a lesdo
inicial. Precede a anemia e a disfagia, A gastrite atrofica deve
representar a séde inicial das lesGes atroficas da mucosa diges-
tiva ; mais tarde surgem lesdes atroficas na boca, faringe e eséfago.

O ferro administrado em alta dose a doentes com o sindroma
de PLUMMER-VINSON e outras anemias hipocromicas ndo s6 cura
a anemia como faz desaparecer sinais dispépticos e a disfagia;
verifica-se também a regeneracdo das papilas linguais e até da
propria mucosa gdstrica, segundo estudos gastroscopicos de CHE-
VALLIER.
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Poder-se-a argumentar que todos ésses beneficios provém do
desaparecimento da anemia. Mas ndo € assim, porque a anemia
ndo € tudo nesses sindromas gastro-anémicos.

Também a relagdo da gastrite com as afecgGes cutdneas parece
hoje evidente. FISHER demonstra que a irritagdo cutdnea pelo
alcatr@o gera gastrites em coelhos; KAUFMANN prova que o eri-
tema causado pelos raios ultravioletas gera gastrite nos mesmos
animais. H. e F. VOSS provam no homem, a relagdo das doen-
¢as cutdneas com a gastrite : em 200 casos de exantema verifica-
ram que quanto mais agudo éle é, mais aumenta nesses doentes
0 suco gdstrico, e que nos casos de exantema cronico, o suco
gdstrico torna-se hipocloridrico.

Mas cabe a escola francesa, com CHEVALLIER, o mérito de
trazer para o campo clinico, mais éste capitulo interessante das
gastrites, por éle designado por metanemias.

As metanemias sdo estados morbidos constituidos por glossite
e gastrite, mais ou menos atrofica, e por lesdes cutdneas pruri-
ginosas, como pruridos vulvares e anais, eczemas eritrodérmicos,
varias dermatoses eczematiformes, distrofias como koiloniquia.
Estas lesGes cutineas tamb{m acompanham com freqiiéncia as
anemias, mas no sindroma designado por metanemias, hd gastrite,
glossite e lesGes cutdneas, isto €, a anemia ndo existe. Sdo o que
CHEVALLIER chama anemias sem anemia.

E interessante verificar que tais sindromas mérbidos se acom-
panham de gasirite atrofica difusa que parece representar o seu
eixo etio-patogénico. Todo o quadro clinico pode retroceder e a
doenga pode curar com a terapéutica pelo ferro em alta dose,
apesar, repetimos, de ndo haver anemia. Foi também a escola
francesa com MOUTIER, que quer nestes estados metanémicos,
quer naqueles em que hd claramente anemia, mostirou a evolu-
¢do endoscopica da regeneragdo da mucosa gdstrica, mercé da
terapéutica pelo ferro.

E portanto hoje conhecido, embora se ndo verifique freqiien-
temente, que pruridos pertinazes e resistentes a terapéutica habi-
tual, dermatoses eczematiformes, glossites, faringo-esofagites e
gastrites, sem qualquer sinal de anemia, podem curar pela tera-
péutica do ferro.

Nido se sabe qual o mecanismo de acgdo da terapéutica pelo
férro em semelhantes casos, mas sabe-se que no estdmago
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se regula e determina a absorgdo do ferro, portanto o beneficio
registado, mercé desta terapéutica, mostra-nos que a gastrite pode
ser o ponto de partida de estados mérbidos de observagdo corrente
na clinica, que lucram com a medicagdo férrica, sem serem
propriamente anemias.

A funcao da gastrite na alergia e as gastrites alérgicas tém
interésse para a clinica de todos os dias. E ainda a escola fran-
cesa que diz ter observado em doentes com dermatoses do tipo
alérgico, como a urticdria, edema de QUINCKE, manifestagoes
semelhantes na mucosa gdstrica, com papulas e edemas, umas e
outras de evolugdo rdpida, relacionando-se claramente com as
manifestagdes cutdneas: sdo as gastrites alérgicas. Esta corres-
pondéncia mostra claramente que tém a mesma causa e a mesma
evolugdo. S&o conhecidas as reacgbes alérgicas da mucosa gds-
trica, caracterizadas por edema, congestdo, infiltragdo leucocitdria
com abunddncia de eosindfilos; surgem por vezes erosdes. Estas
lesGes, de proveniéncia disfuncional, tém evolugdo rdpida, como ¢
proprio das manifestagGes alérgicas.

Também devemos ter em consideracdo o papel que as gastri-
tes podem ter na criacdo de estados alérgicos. As gastrites paren-
quimatosas, erosivas ou ulcerosas, permitem o aumento de absor-
cdo dos alergenos e as gastrites atroficas por ndo decompdr
convenientemente os alimentos, favorecem também a absorcio
intestinal de proteinas em estado de maior complexidade mole-
cular, isto é, no estado em que elas tém maior poder sensibilizador
para o organismo e gerador de fenémenos alérgicos.

Sao pois multiplos os casos em que o clfnico moderno deve
pensar na gastrite, além daqueles em que héd sintomatologia gas-
trica precisa. Com efeito, hd gastrite atréfica aquilica nos doentes
com anemia perniciosa ; a gastrite com lesdes mais ou menos
atréficas, e déficit secretério maior ou menor, coexiste freqtiente-
mente com a anemia macrocitica; o médico deve pesquizar a
gastrite logo que encontre no sangue macrocitose e hipercromia
discretas; também a anemia hipocrémica microcitdria, especial-
mente nas mulheres, o deve levar & mesma investigagdo clinica ;
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microcitose e hipocromia discretas podem ser elementos tteis para
o esclarecimento de situacdo clinica gdstrica com confusa sintoma-
tologia.

A lingua lisa, a atrofia da mucosa faringo-esofdgica e pertur-
bacoes da sensibilidade desta mucosa tém, com freqiiéncia, por
correspondente no estdmago, a atrofia da mucosa. Sucede que
muitos doentes consultam o oto-rino-laringologista por sensacoes
anormais na garganta e ligeira disfagia, e éste lhe cauteriza a
faringe, terap€utica com que em regra, os doentes nada lucram,
porque a medicacdo util a fazer em muitos désses casos deve ser
a de grandes doses de ferro, extractos hepaticos e também injec-
¢oes de pequeninas doses de histamina, como nos referiremos
a-propbsito do tratamento das gastrites.

O sindroma de PLUMMER-VINSON corresponde inicialmente a
doenca da mucosa do tubo digestivo, acentuada e bem expressa
na gastrite cronica atréfica; o sindroma de LICHTHEIN obriga a
procurar a gastrite atréfica aquilica, ainda que surja féra do
quadro da anemia perniciosa, o que ndo ¢é habitual. Certas der-
matoses pruriginosas, eczemas e exantemas acompanhados ou nio
de glossite igualmente obrigam a procurar os sinais de gastrite
atrofica hipo ou acloridrica. A glossite simples e a diarreia
persistente igualmente devem levar o médico a indagar do estado
do estdomago.

O aforismo antigo «a lingua é o espelho do estdmago» é refor-
cado pelos estudos modernos. Se «red raw tongue, red raw gat»
também a lingua com atrofia papilar, lisa, corresponde, em regra,
a estomago de mucosa adelgacada, lisa e até luzidia.

O sindroma diarreico é freqiiente entre a sintomatologia da
gastrite atrofica e aquilica, e por vezes, é o sinal mais evidente.
Diz-se que a diarreia existe em um terco dos casos e é funcio
da falta da digestio gistrica. Este raciocinio, s6 por si, ndo
explica a diarreia dos aquflicos, porque hd muitos aquilicos sem
diarreia. Somos levados a admitir susceptibilidade e capacidade
reacionais individuais, criando em alguns aquilicos, mais do que
noutros, aumento de proliferacdo microbiana do meio intestinal,
mercé da falta de dcido clorfdrico. A diarreia depende da inten-
sidade da enterite que o aumento de proliferacdo microbiana
provoca.
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%* % *

A relag@io da gastrite com o cancro é problema curioso e cheio
de interésse para o clinico geral, para o gastrologista e para o
oncologo.

H4d elementos e argumentos de valor que nos levam a admi-
tir que a gastrite atrofica acloridrica, com lesGes histoldgicas
hiperplasicas em certas zonas, € o terreno propicio para o desen-
volvimento do carcinoma gdstrico.

KONYETZNY publicou em 1921, um trabalho, hoje tornado clds-
sico, em que demonstrou ser a gastrite crénica o terreno necessi-
rio para o desenvolvimento do cancro do estomago. Em verdade,
éle diz ter observado em exames histol6gicos todos os graus de
transi¢do, desde a gastrite atréfica simples até a degenerescéncia
maligna clara e evidente, passando por diferentes graus de hiper-
plasia do epitélio de revestimento ou dos restos glandulares.
KONYETZNY admite que a transformacdo maligna das células se
faz no fundo dos canais glandulares.

Para MOUTIER, a proliferacdo anormal comeca no epitelio
glandular ou nas células mucosas de revestimento em campo atré-
fico; dizem outros que ela escolhe, em especial, as celulas do colo
glandular; para outros ainda, a cancerizacdo realiza-se nas gas-
trites cuja proliferacdo celular dd origem a massas poliposas e
a aglomerados celulares que rompem e destroem a «muscularis-
mucosae», mercé do poder invasor e destruidor que essas células
adquirem. Para LECENE, as células adquirem o estado de meta-
plasia—estado a que F. RAMON e JACQUELIN chamam metaplasia
evoluliva — mostrando tal vivacidade e qualidades exuberantes de
vida que se parecem com as células cancerosas.

Afirma TUOWIKOWSKI, baseado no estudo de 158 casos de can-
cro gastrico, que as lesdes de gastrite precedem e ndo sucedem
ao cancro. Argumenta com os factos seguintes: a gastrite de indi-
viduos com carcinoma gdstrico apresenta-se com lesdes morfolo-
gicamente similares, quer a gastrite seja localizada, quer seja gene-
ralizada; as alteracbes gdstricas em volta do tumor ndo sdo
mais intensas do que as situadas a distdncia; a intensidade e o
aparecimento das lesdes gdstricas parecem independentes da natu-
reza do tumor,
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Diz ainda €ste mesmo autor que, de 1916 a 1930, observou em
1.000 casos de cancro gdstrico, 22 Yo com gastrite crénica do
piloro e 77% com gastrite crénica-atrofica ou hiperplastica-atro-
fica. Verificou também que no mesmo ntimero de carcinomas
gastricos, 80 %/o sdo acloridricos, 13 /o, hipocloridricos, 6 °/o, euclo-
ridricos e 19, hipercloridricos. Estas percentagens, quer dos
estudos histolégicos quer dos do quimismo gdstrico, reforcam
claramente a doutrina da gastrite ser o terreno propicio e neces-
sdrio para o desenvolvimento do cancro.,

Citam-se também acloridrias por gastrite, em individuos que
depois vém a sofrer de cancro gdstrico. Houve nesses casos a
felicidade de fazer o estudo do quimismo gédstrico, anos antes do
aparecimento da neoplasia.

Do mesmo modo, HURST observou jd casos de cancro géstrico
em doentes que foram curados de anemia hipocromica aquilica e
afirma que, desde que se prolonga a vida aos individuos com ane-
mia perniciosa, ¢ mais freqiiente entre éles o aparecimento do
carcinoma gastrico. Estas observacoes significam que a gastrite
quanto mais perdura com mais facilidade nela se desenvolve o
carcinoma. Esta doutrina tem total aceitacdo nos E. U. A. a ponto
que, na clinica MAYO, se faz, como rotina, o exame radiolégico
géstrico em doentes com anemia perniciosa, que mesmo ¢ dizer,
com gastrite cronica atrofica.

Para HURST, esta dependéncia ndo oferece duvidas e em
abdno do seu critério, diz: de todos os carcinomas gdstricos, 65 °fo
sdo acloridricos e desenvolvem-se s6bre gastrite atréfica aquilica,
30% tem dcido acloridrico livre e correspondem a Qlceras
calosas degeneradas, 59 desenvolvem-se sdbre adenomas ou
polipos.

HURST admite que para o desenvolvimento do carcinoma gas-
trico € necessdrio a existéncia de trés condicGes : susceptibilidade
ao cancro— que todo o homem tem; certa inferioridade orgénica,
congénita e hereditdria que, para HURST, ¢ a tendéncia para gastrite
atrofica j causas extrinsecas irritativas.

Do estudo de estatisticas tira HURST elementos em que funda-
menta o seu critério. Verifica-se, com efeito, que a percentagem
de cancros de estdmago, entre os cancerosos, ¢ na Inglaterra (gente
rica) de 229, na Holanda, Baviera e Espanha, de 55%, na Amé-
rica, de 42°0 e Checo-Eslovaquia, de 66 %bo.
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Os casos de cancro gdstrico na gente pobre da Inglaterra sobe
a percentagem dupla, isto é, 440/, qudsi metade, portanto, de
todos 0s cancerosos.

O inquérito inspirado por HURST, feito as condicGes e hdbitos
de -500 doentes do Guy hospital, de Londres, por HERBERT, e de
500 doentes do Wilhelmine Gasthaus, de Amesterdam, por BRUSKE,
chega a conclusOes interessantes. Verifica-se por €ste inquérito
que a percentagem total de casos de cancro em Inglaterra e Ho-
landa é praticamente a mesma., Também a percentagem da
didtese gastrica hipersténica e da didtese gdstrica hiposténica se
equivalem nos dois paises. No entanto, nio ¢ a mesma a percen-
tagem de cancros gdstricos. E légico que, existindo apenas dife-
rencas de habitos entre estes dois povos, a elas se atribua a
diferenca de percentagem de cancros gdstricos. Com efeito, 589/,
dos holandeses mastigam mal, enquanto apenas 11/, de ingleses
assim procedem; 449/p de holandeses tém sepsis oral, e de ingleses
s6 280/p a tém; 480/ dos primeiros comem especiarias, em
excesso, enquanto sé 19% dos segundos o fazem; 43% dos
holandeses tém o costume de comer os alimentos ou beber
os liquidos a 60° em confronto com 220/ de ingleses que tém
igual hébito; os holandeses sdo, em regra, fumadores de mais
de 4 oncas e entre os ingleses essa percentagem ¢é de 180/p;
finalmente, cérca de 189 dos holandeses tém o habito de mascar
o tabaco, hdbito que ndo existe entre os ingleses; éstes, a-pesar-de
terem habitos alcodlicos, sdo excedidos pelos holandeses no con-
sumo de licores.

E, destes resultados, conclui HURST que o cancro gdstrico é
mais frequiente na Holanda que na Inglaterra, porque os holan-
deses mastigam pior, degluotem portanto corpos duros e dsperos,
tém, com mais freqiiéncia, sepsis oral, usam e abusam de especia-
rias, de licores, de super-alimentacdo, excesso de liquidos, de
tabaco que até mascam, em maior nimero que os ingleses. Todas
estas causas, como sabemos, levam & gastrite, e desta, ou sob a
forma atréfica, ou sob a forma erosiva passando pela ulcera, se
vai terminar no cancro.

Diz ainda que a maior freqiiéncia do cancro gdstrico entre a
classe pobre inglesa se deve aos mesmos motivos, porquanto esta
classe tém hdbitos favorecedores de intensas e repetidas irrita¢ces
da mucosa gastrica.
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Também W. CRAMER (Londres) afirma que a freqiiéncia de
cdncro gastrico se deve as influéncias exteriores, que geram a gas-
trite. H e F. Voss atribuem a frequéncia de cdncros gdstricos
nos camponezes a gastrite de que éles sofrem em conseqiiéncia
de demorada exposicdo aos raios ultra-violetas, Diz H. CRAMER
(Berlim) que a verdadeira profilaxia do carcinoma gdstrico € a
profilaxia da gastrite e para fazer esta, aconselha a higiene dos
dentes, abstencdo de grandes quantidades de tabaco e de alcool.
Este mesmo autor explica a raridade do cancro duodenal, a-pesar
da freqiiéncia da duodenite, pelo efeito anticarcinomatoso do intes-
tino delgado, chamando em defesa deste critério a raridade de
cdncros gdstricos em individuos gastro-enterostomizados (Apenas
hd registados 10 casos na literatura médica, segundo BERLINI).

Pode dizer-se que para a maioria dos autores (HURST, CRA-
MER, etc.) a verdadeira profilaxia do cancro é a profllaxia da
gastrite,

Na realidade, reunindo as razdes apontadas, isto €, as histol6-
gicas, as clinicas e as tiradas das estatisticas, obtem-se um feixe
de argumentos com poder convincente.

O carcinoma gdstrico ¢ afeccdio muito grave porque, em
regra, ndo tem terapéutica. SO um diagnodstico muito precoce
pode prolongar a vida ao doente, mercé da intervencao cir@rgica.
O dever pois do médico perante uma gastrite atrofica é observar
o doente de seis em seis meses, o maximo de 12 em 12 meses,
para tentar reconhecer o cancro no inicio.

A diagnose diferencial entre a gastrite atréfica pura e a gastrite
atrofica com degenerescéncia maligna é por vezes muito dificil.

Pode seguir-se PAYR com proveito, quando aconselha a aplicacao
de todos os meios de diagndstico do cancro gdstrico, incluindo o
exame gastroscOpico, sempre que pessoa de idade mais ou menos
avancada tem sofrimento gdstrico que ndo cura rapidamente, até
mesmo nos casos em que o sofrimento pareca ser, ou mesmo
seja de natureza nervosa.

Para fazer o diagnostico precoce, o Gnico de valor terapéutico,
deve-se ter em consideracdo que a sintomatologia clinica do can-
cro ¢ freqlientemente mais precisa que a da gastrite atrdfica e
dela pode fazer parte uma dor mais localizada ; que os exames
radiolégicos simples e também os quimogrificos devem repetir-se
de 15 em 15 dias ou de més a més, nos casos suspeitos; que
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deve fazer-se o exame gastroscopico. No suco gdstrico em
jejum, o valor do déficit clorfdrico superior a 20, o do indice
de refraccdo (CYTRONBERG) superior a 23, e os do N proteico e ndo
proteico (LAY MARTIN) superiores respectivamente a 100 € a 90
mgrs. % sdo elementos a favor de gastrite com degenerescéncia
maligna., Também a existéncia, com cardcter permanente, de
hemorragias ocultas nas fezes e a existéncia de sangue, infusorios
e pus no sedimento gastrico tém algum valor; se nesse mesmo
sedimento aparecem células muito grandes e hiperresistentes, que
se assemelham a célula cancerosa, o diagnostico pode ser afir-
mado.

Tratamento das gastrites

Exporei apenas as bases orientadoras da terapéatica das gas-
trites.

Para a gastrite aguda exogena simples indica-se o repouso, a
restriccdo absoluta de alimentos, a lavagem do estdmago e apli-
cacdes quentes no epigastro. Algumas horas (12 a 14) depois, o
doente pode tomar dgua chalada, dgua simples, caldos inofensivos
como o de pombo; s6 mais tarde, se administra leite, caldos
de farinha, etc. Ao fim de alguns dias, tratam-se €stes doentes
como os de gastrite crénica, evitando sempre os excitantes de
qualquer natureza.

A gastrite aguda foxi-infecciosa, que surge no decurso de uma
infec¢do, requere gélo sdbre o epigastro; de quando em quando,
o doente deve sugar pequenos bocados de gélo; a alimentacdo
deve ser feita com substdncias de fdcil digestao como leite, leite
azedo, Kefir, Joghurt, carnes tenras, picados, peixe cosido.

A terapéutica da gastrite crdnica é mltipla e varia conforme
a modalidade e o caso clinico.

Deve fazer-se o tratamento de qualquer féco infeccioso,
nomeadamente dos localizados a boca (dentes, etc). Diz CRra-
MER: hd gastrites que s6 curam mercé da boa higiene dos
dentes.

E fundamental a proibicdo de todo o alimento que possa irritar
o estdmago, exceptuadas pequenas excitacoes nas formas atroficas
com hipocloridria ou acloridria, em que se possa admitir regressao
das lesGes e correcciio do déficit secretorio.
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Se a gastrite ¢ deida faz-se a terapéutica calmante e frenadora
da secregdo, para o que se usam alimentos facilmente digerfveis,
em regra, sob a forma de puré, que pouco estimulam a secrecdo
e evitam a irritacio mecadnica. Em todo o caso, esta aconselhado
dar proteinas, que se ligam ao dcido e o neutralisam, sob a forma
de carnes tenras, especialmente as brancas, e o peixe simples
cosido. Algumas gorduras indecomponiveis no estdmago, como
nata de leite, manteiga, azeite e margarina também convém.
As gorduras que sdo frenadoras da secrecdo dcida s6 tém o incon-
veniente de demorar muito no estdmago e por ésse motivo poder
causar perturbacoes. As substdncias hidro-carbonadas podem e
devem administrar-se, porque sdo pouco estimulantes da secrecao,
mas devem proibir-se os legumes com muita celulose, como raba-
netes, espargos, couves, pepinos, saladas cruas, frutas cruas e com
casca.

Igualmente se devem proibir os guisados, refogados, mdlhos,
condimentos, massas folhadas, carnes duras, de boi, de porco, a
carne de conserva, carne defumada, o enchido, emayonnaises, etc.

A prescricao dietética deve ser seguida com rigor, mas nio se
deve menospresar a terapéutica medicamentosa. Hd quem pro-
ponha para a gastrite dcida, medicacdo semelhante & da ulcera,
mas estd averiguado que essa medicacdo ndo € a que mais con-
vém. Em verdade, a medicacdo anti-ulcerosa aplicada a gastrite
acida é, muitas vezes, seguida de fracasso, como sucede, por
exemplo, com o uso do bismuto (carbonato ou sub-nitrato) em
alta dose (10 a 20 grs, por dia), a-pesar desta medicacdo ser de
efeitos qudsi seguros na Glcera gastro-duodenal.

Pelo contrdrio, sao, em regra, proficuas as seguintes medica-
coes: calmantes nervosos como brometo de sédio, atropina e
eserina ; doses médias de bismuto sob a forma de salicilato ou
subgalhato ; gelobarine como se usa nos exames radiol6gicos na
dose de duas colheres, uma de manhd e outra 4 noite, ou uma s
10 horas e outra as 4 horas; azeite simples, tomado quando o
estdmago estd vazio; linimento oleo-calcareo na quantidade de 2 a
4 colheres, das de sopa, por dia, 1/4 ou 1/2 hora antes das refeicoes;
soluto de colargol a 1% (uma colher das de sopa também antes
das refeicdes).

A escola alemd defende o uso de lavagens do estdmago, espe-
cialmente em casos de acentuada secrecdo mucosa ou em gastri-
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ticos com nduseas, vomitos e vertigem; na realidade, com a lavagem
gdstrica extraiem-se o muco, os restos alimentares e bactérias que
estdo mais ou menos aderentes & mucosa e dificultam a evolucdo da
mucosa inflamada para a cura. Para essas lavagens, escolhem-se
liquidos alcalinos, como o soluto de bicarbonato de s6dio a 1%,
se houver muito muco, dgua oxigenada a 0,5 a 3%, se houver
sinais de fermentacGes; também se empregam, com freqiiéncia, o
colargol a 1%y e o nitrato de prata a 1 ou 2%y, mas com estes
produtos deve haver cuidado particular a-fim-de evitar sinais de
argirismo. Apoz a lavagem com sais de prata é de boa pratica
lavar o estdémago com sdro fisiologico.

Para as gastrites alérgicas, THIERS e CHEVALLIER tiveram a
ideia de empregar o ultrafiltrado obtido do quimo alimentar do
qual faz parte a substdncia sensibilizante; @éste ultrafiltrado é
diluido 3 a 4 vezes e depois administrado em injeccoes, de coméco,
intra-dérmicas e, depois, sub-cutdneas. Os efeitos registados por
estes autores foram benéficos, registando muitas vezes o desapa-
recimento da alergia gdstrica. Também em doentes com gastrite
erosiva o emprégo do ultrafiltrado do alimento digerido, tal qual
se executou nas gastrites alérgicas, pode produzir melhoria, embora
ndo se consiga para a génese da gastrite erosiva désses doentes
encontrar provas de alergia.

E digna de mengio a tentativa terapéutica de MOUTIER.
Emprega a vitamina A, em clister de azeite (3 c.c. de vitamina A
para 100 c.c. de azeite) que deve ser conservado tdda a noite.
MOUTIER fala no bom resultado dessa medicacdo na gastrite ulce-
rosa e na colite ulcerosa.

Se é uma gastrite com déficit secretorio deve o médico procurar
esclarecer o grau e natureza désse déficit, isto ¢, se ha hipoclori-
dria ou acloridria remissiveis, ou se ha acloridria histamino-resis-
tente de tipo cronico, isto €, se a acloridria é permanente, irremo-
vivel. O médico s6 pode obter rigorosamente estes esclarecimentos
com a repeticdo dos exames do suco gdstrico que devem ser feitos
com o método fraccionado. Se a gastrite apresenta hipocloridria
ou acloridria com hipoquilia ou ainda acloridria intermitente, deve-
mos logicamente sup6r que hd probabilidade da mucosa recuperar.
as suas funcGes, e nessa eventualidade administrar-se-d dieta de fécil
digestdo, mas devem-se aconselhar também produtos excitantes,
como moélhos de carne, vinho diluido em dgua, café fraco, chd,
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chicoria, etc. Igualmente se podem e devem aconselhar carnes
tenras assadas e peixe cosido ou assado.

Como terapéutica medicamentosa, prescrevem-se os alcalinos
que tém uma accdo excitante indiscutivel ; MERKLEN aconselha a
acetilcholina e HENNING usa a histamina em comprimidos de
1 mgr. na dose de 8 por dia.

Eu emprego desde algum tempo, como terapéutica medica-
mentosa da gastrite atrofica com acentuado déficit secretério,
injecches sub-cutdneas de histamina, na dose de uma milésima a
uma décima de mgr., tal qual LAMBLING e outros empregaram
para a ulcera, baseando-me no seguinte raciocinio: a histamina
congestiona os orgdos abdominais, e nomeadamente o estdmago,
onde produz, como sabemos, hipersecrecdo, especialmente dcida
e aquosa. A congestdio discreta do orgdo deve favorecer a secre-
cdo glandular em doentes hipocloridricos ou com acloridria remis-
sivel. Os resultados obtidos levam-me a prosseguir, porque os
doentes melhoram com freqii€ncia. Em alguns casos desaparecem
as sensacOes anormais da faringe e es6fago, que parecem ser a
expressdo sintomatolégica subjectiva, da maior ou menor atrofia
da mucosa faringo-esofdgica que, em regra, acompanha a lesdo
gastrica,

A escola alemd emprega também nesta modalidade de gastrite
as lavagens com bicarbonato de sédio e solutos muito diluidos de
sais de prata e diz ter verificado casos de acloridria que recuperam
a secrecdo acida, que se pode elevar até atingir os valores normais.

Mas se a gastrite atrofica for muito intensa, com acloridria
de cardcter definitivo, a dieta deve ser de molde a ndo pedir
esforgo a ésse estdmago que ndo tem capacidade digestiva, nem
a pode jd readquirir.

Nesses casos devem ser postos de parte todos os excitantes,
devem administrar-se alimentos sob a forma de puré e escolher como
base alimentar os hidratos de carbono e gorduras, que sdo alimentos
em que a digestdo géstrica ndo intervém ; administrar as protefnas
necessdrias sob a forma de clara de ovo, e carnes tenras, brancas,
picadas ou passadas pela mdquina.

E nesta modalidade que estd claramente indicado o uso de
dcido cloridrico, de pepsina (MERCK ou GRUBER) e de vdrios pro-
dutos enzimadticos, conhecidos no comércio pelo nome de Pepto-
pancreasi Serono, Festal, Pankreon, Combyzim, etc. E evidente
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que estes mesmos produtos se devem administrar também nos casos
de gastrite com hipocloridria ou acloridria intermitente. E, porém,
uma terapéutica, sempre e so, substituitiva.

Existem outros aspectos da terapéutica das gastrites e de-certo
dos mais interessantes.

Se a gastrite coexistir com anemia perniciosa, ou com sinais
de discretas macrocitose e hipercromia, com o sindroma de
LICHTHEIN ou perturbacGes nervosas que o facam suspeitar, o
nosso dever € tratar €sses doentes gastriticos com extracto hepa-
tico administrado per os ou por injeccdo. A literatura médica
cita casos de regeneragdo da mucosa gdstrica a ponto de o doente
readquirir a funcdo secretéria mercé da hepatotcrapia intensiva.

O médico ndo pode, no entanto, confiar muito na hepatotera-
pia para conseguir o restabelecimento da fungdo secretoria gds-
trica, porque os casos citados em que éle se realizou, sdo muito
raros.

Se a gastrite coincidir com a anemia hipocrémica, ou mesmo
com discretas microcitose e hipocromia, ou com o sindroma de
PLUMMER-VINSON (glossite, disfagia e anemia) ou ainda com a
glossite simples, se a gastrite fizer parte do quadro morbido a que
CHEVALLIER chama metanemia, isto €, gastrite acompanhada de
glossite, e ainda eczema ou pruridos vulvar ou anal ou outras der-
matoses, 0 nosso dever ¢ tratar essa gastrite com ferro em alta
dose, 2 a g grs. e até 10 grs., por dia, devendo preferir-se dos
sais de ferro, o protoxalato, o carbonato ou o lactato, os tltimos do
particular gdsto dos clinicos norte-americanos.

Verifica-se muitas vezes o desaparecimento de todos os males
subjectivos, mercé da terapéutica pelo ferro, e como demonstra-
ram em exames endoscépios CHEVALLIER e MOUTIER, a regenera-
¢do da mucosa.

Nao podemos deixar de frisar a tentativa terapéutica pelo ferro
em afeccOes aparentemente tdo diversas, unidas apenas por um
laco comum — a gastrite — e mais ainda a observacdo, ja feita, de
curas nas metanemias de CHEVALLIER.

O tratamento cirdrgico das gastrites ¢ possivel e ja foi reali-
zado em muitos centros médico-cirrgicos. A gastrectomia ¢ a
Unica intervencdo aconselhdvel para a gastrite. A gastrectomia
foi praticada muitas vezes em doentes com gdstrite, por neles se
haver diagnosticado erradamente tulceras graves. Mas recente-
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mente poe-se a hipGtese de a praticar em casos de gastrite bem
conhecida e diagnosticada.

As gastrites pseudo-poliposas com aquflia, as formas hemorra-
gicas graves, capazes de ameacar a vida do doente, as formas
ulcerosas, por vezes, também hemorrdgicas e rebeldes a téda a
terapéutica e as formas estenosantes parecem ter na gastrectomia
o unico meio de aliviar o doente e até de evitar, em alguns casos
particulares, a morte.

No entanto, hd quem ndo seja partiddrio de semelhante tera-
péutica. Nés admitimo-la nos casos citados. Todavia, a resolu-
¢do de mandar operar um doente de gastrite nunca deve ser
tomada, sendo depois de ter ponderado criteriosamente todas as
circunstdncias inerentes a cada caso. A gastrectomia em estdomago
com mucosa muito doente ndo € sempre operagao ficil e benigna.

*
* *

Creio ter provado no decurso desta licio que a gastrite tem
interésse para o clinico e que a substituicio da designacdo «dispe-
psia» por «gastrite» ndo ¢ igual a muitas que se verificam na medi-
cina. O conhecimento das gastrites veiu enriquecer a patologia e
a clinica do estémago, que assim lograram clareza e seguranca, e
permite-nos relacionar, em visdo de conjunto, fenomenos fisio-
-patologicos que andavam dispersos e considerados totalmente
independentes.

Os conhecimentos jd adquiridos sdbre as gastrites vém con-
firmar o valor da orientacdo da medicina moderna, que concebe
a doenca como perturbacdo fisio-patologica de todo o organismo,
embora com possivel lesdo orgnica andtomo-patolégica criada
«ab initio» pelo agente morbido ou desenvolvida no decorrer da
doenca por alterac@o funcional persistente.
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