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FORUM 

Se estudia la acción de la bilis y de las secreciones 
bilio-duodeno-pancreáticas sobre la mucosa gástrica 
del perro. 

Se emplea para ello 2 series de 20 animales cada 
una, con evolución entre 7 y 60 días, a los que se estu
dian mediante la clínica y la anatomía patológica, pre
via biopsia. 

Los autores concluyen que la bilis pura produce 
gastritis crónica severa con metaplasia intestinal, a di• 
ferencia del jugo bilío-duodeno-pancreático en el que 
la gastritis crónica es de menor intensidad y sin me
taplasia intestinal. 

PALABRAS CLAVE (KEYWORDS, MOTS CLÉS) MEDLARS: Bife 
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SUMMARY: Effect of bilio-digestíve reflux 
on the gastric mucosa. 

Study of the effects bile and bilio-duodenal-pancrea
tic secretions on the gastric mucosa of the dog. The in
vestigation is carried out on two series ol 20 animals 
each, over a period between 7 and 60 days. Upon biop
sy, the animals are examined from the clinical and the 
anatomo-patological point of view. 

Authors conclude that pure bile produces severe 
chronic gastritis accompanied with intestinal metapla
sia, while the bilio-duodeno-pancreatic fluid produces 
a milder chronic gastritis, without intestinal metapla
sia. 
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RÉSUMÉ: Action du reflux bilio-digestif sur 
la muqueuse gastrique. 

On étudie l'action de la bile et des sécrétions bilio
duodéno-pancréatiques sur la muqueuse gastrique du 
chien. Dans ce but on a utilisé 2 séries de 20 animaux 
chaqu'une, avec une évolution entre 7 et 60 jours et on 
les a étudié á travers la clinique et l'anatomie patholo
gique en faisant auparavant une biopsie. 

Les auteurs concluent que la bile pure produit une 
gastrite cronique sévére avec métaplasie intestinale á 
différence du jus bilio-duodéno-pancréatique qui pro
duit une gastrite cronique qui a moins d'intensité et 
sans métaplasie intestinale. 

INTRODUCCION 
En las últimas décadas ha quedado es

tablecida la incidencia del reflujo alcalino en 
la génesis de gastritis. Este reflujo al estóma
go está constituido por una miscelánea de 
factores químicos que actuarían con diferen
te jerarquía en la patogenia de esta forma de 
gastritis. Algunos autores destacaron la im
portancia de los ácidos biliares como ele
mento fundamenta1<1. 2. s. 6). En cuanto a la 
acción de la bilis combinada con los jugos 
entero pancreáticos los resultados de las in
vestigaciones no fueron totalmente coinci
dentes<1, 6. 7). 

El objetivo del presente trabajo es estudiar 
la acción de la bilis simple en contraposición 
al reflujo bilio-entero-pancreático. 



REFLUJO BILIO-DIGESTIVO 

MATERIAL Y METODO 

Se utilizaron 40 perros mestizos, cuyos pe
sos oscilaron entre 15 y 20 kg. Fueron opera
dos bajo anestesia general con Pentobarbi
tal sódico i/v (dosis: 25 mg/kg peso) y asep
sia quirúrgica, que se dividen en 2 series: 

a) Rerlujo biliar. (20 perros). Se realizó co
lecisto-cistogastrostomía emplazada en ca
ra anterior de antro, asociando ligadura de 
colédoco. De esta manera se logró flujo per
manente de bilis hacia el estómago. 

b) Reflujo bilio-duodeno-pancreatico. (20
perros). Se aisló el asa duodenal seccionan
do la primera porción del duodeno, 2 cm por 
debajo del píloro y a nivel de la primera asa 
yeyunal, a 1 O cm después del ángulo de 
Treitz. El sector proximal se cerró confec
cionando un muñón duodenal, en tanto que 
el extremo distal se anastomosó en cara an
terior de antro gástrico en forma término
lateral. De esta manera se creó un asa 
duodenal diverticular que se desembocó en 
antro gástrico, asegurando así el pasaje bilio
duodeno-pancreático al estómago. La conti
nuidad digestiva se restablece mediante una 
duodenoyeyunostomía término-terminal 
con conservación del esfínter pilórico con 1� 
finalidad de evitar una rápida evacuación 
gástrica. 

Em ambas series se tomó biopsia testigo 
de mucosa antral y se marcó la zona de 
muestra con azul de metileno infiltrado en la 
submucosa. 

Los animales se dejaron evolucionar con 
dieta libre. Todos sobrevivieron al procedi
miento. Se realizaron controles clínicos 
(vómitos, anorexia, adelgazamiento). 

Fueron sacrificados en un lapso de 7 a 60 
días de postoperatorio según el siguiente de
talle de c/u de las series: 4 perros a los siete 
días, 4 a los quince días, 6 a los treinta días, y 
6 a los sesenta días, en los cuales se resecó 
en block el estómago para estudio anátomo
patológico macro y microscópico de las 
piezas. 

RESULTADOS 

Todas las biopsias testigo presentaron 
mucosa gástrica normal. 

a) Reflujo biliar: Los animales presentaron
vómitos biliosos en los dos primeros días en 
un 80% de los casos. No mostraron anorexia 
ni adelgazamiento. 

Los hallazgos anátomo-patológicos fueron 
los siguientes: 

Macroscópicamente, se observó en to
dos los perros aplanamiento y desapari
ción de los pliegues mucosos en forma 
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difusa, con áreas de piqueteado hemo
rrágico a nivel antral. 
Microscópicamente, en los perros que 
se sacrificaron a los 7 días se observó 
congestión y edema; en los grupos de 
15, 30 y 60 días se encontró en todos 
gastritis crónica superficial intensa con 
metaplasia intestinal, fundamentalmente 
a nivel antral. 

b) ,C/eflujo bi/io-duodenopancreático. Los
animales presentaron vómitos biliosos en los 
dos primeros días en un 50% de los casos. 

Los hallazgos anátomo-patológicos fueron 
los siguientes: 

Macroscópicamente, se observó apla
namiento difuso de los pliegues muco
sos, pero de menor entidad que los obte
nidos en la serie A. 
Microscópicamente, en los animales que 
se dejaron evolucionar 7 días se observó 
congestión y edema, en los grupos de 15 
y 30 días se constató gastritis crónica su
perficial leve sin metaplasia intestinal. En 
el grupo de 60 días en 4 perros se encon
tró gastritis crónica superficial sin me
taplasia intestinal, los dos restantes pre
sentaban gastritis crónica atrófica sin me
taplasia intestinal. Las lesiones de gastri
tis encontradas en esta serie predomina
ban a nivel antral. 

DISCUSION 

Tomando en cuenta de que todas las biop
sias testigo no mostraban alteraciones, y 
que posteriormente a la experiencia en am
bas series se observó que se producían mo
dificaciones de la mucosa gástrica en el sen
tido de la gastritis crónica, se confirma el pa
pel agresor de reflujo bilio-duodeno-pan
creático al estómago. Estos cambios anáto
mo-patológicos fueron de mayor intensidad 
y complejidad (metaplasia intestinal), cuan
do la mucosa gástrica estuvo exclusiva y 
permanentemente expuesta a la acción de 
la bilis pura. Todo lo cual nos permite deducir 
que los jugos duodeno-pancreáticos no ac
tuarían sinérgicamente a la agresión por la bi
lis como se ha sugerido en distintos estudios, 
sino que por el contrario, amortiguarían su 
acción lesiva. 

El tiempo mínimo en que comienzan las le
siones es entre 7 y 15 días. Las mismas se 
mantienen hasta los 60 días, no observándo
se en el lapso entre 15 y 60 días diferencias 
en el grado de intensidad de la gastritis. Se 
necesita mayor seguimiento para saber si 
realmente los cambios, son irreversibles, si 
con un mayor tiempo de contacto (superior a 
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60 días) el jugo bilio-entero-pancreático llega 
a producir cambios histopatológicos más 
graves. Dado que este trabajo no fue planea
do para ello, estos aspectos serán motivo 
de futuras investigaciones. 

CONCLUSIONES 

1) El jugo bilio-duodeno-pancreático pro
duce gastritis crónica.

2) El tiempo en que aparecen las lesiones
es entre 7 y 15 días de contacto perma
nente.

3) La gastritis crónica así desarrollada per
siste a los 60 días de postoperatorio.

4) La bilis sola produce lesiones de mayor
intensidad y complejidad (metaplasia in
testinal) que cuando actúa combinada
con el jugo duodeno-pancreático.

G. GIRARDI y COL. 
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