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Evaluacion de los factores
etiopatogénicos en gastritis

En perros con diversos montajes, se estudia la ac-
cion de reflujos patologicos de bilis (pura) y de bilis
asociada a jugos pancreatico y duodenal sobre la mu-
cosa del estdémago con inervaciéon vagal conservada y
con inervacion vagal suprimida.

Los resultados muestran, que en la produccion de
gastritis por reflujo de bilis pura es necesaria la conser-
vacion de la inervacion vagal, y que en esas condi-
ciones la bilis produce lesiones de gastritis mas seve-
ras que la bilis asociada a liquido pancreatico y duode-
nal. La supresion de la inervacion vagal evita las le-
siones producidas por la accién de labilis pura, perono
lo hace cuando esta asociada al reflujo pancreatico-
duodenal.
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SUMMARY: Evaluation of pathogenic fac:
tors in reflux related gastritis.

The effect of pathologic reflux of bile associated to
pancreatic and duodenal juices on the gastric mucose
of dogs with diverse digestive reconstruction, both
with intact or supressed vagal innervation, was stu-
died.

The results show that in the production of bile reflux
related gastritis, is necessary an intact vagal innerva-
tion. Iin these conditions lesions produced by bile are
more severe than lesions provoked by bile associated
with pancreatic and duodenal juices.

The supression of vagal activity avoids the lesions
provoked by pure bile action. This is not the case when
the lesions are provoked by pancreatic and duodenal
reflux.
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RESUME: Evaluation des facteurs etiopa-
thogeniques dans la gastrite par reflux.

On a effectué une expérience, en utilisant des chiens
avec divers montages, afin d’étudier I’action du reflux
pathologique de bile (pure) et associée au liquide pan-
créatique et duodénale, sur la muqueuse de I’estomac,
avec inervation vagale conservée et avec inervation va-
gale supprimée.

Les résultats montrent que la conservation de I’iner-
vation vagale est nécessaire pour que la gastrite se pro-
duise; et que dans ces conditions, la bile produit des lé-
sions plus sévéres que en associatino avec le liquide
pancréatique et duodénale. En absence d’inérvation va-
gale, les lésions produites par I’action de la bile pure ne
sont pas observées. Cependan, elles se présentent si
celle-ci est associée au reflux bilio-pancréatico-duodé-
nale.

INTRODUCCION

En las ultimas décadas se ha puesto en eviden-
cia laimportancia de la gastritis por reflujo alcali-
no'> 4681 gy etiologia es muy complejay en la
misma actuarian un conjunto de factores, entre
los cuales se destaca la importancia de la bilis y
los &cidos biliares secundarios!’ 2 5 711,

El objetivo de este trabajo es investigar la ac-
cion de la bilis pura o asociada a jugo pancreatico
y duodenal en la produccion de gastritis por reflu-
jo sobre estdbmago normalmente inervado y con
denervacion vagal :ontrolada.
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MATERIAL Y METODOS

Se utilizaron 80 perros mestizos entre 15y 25
kg de peso, operados con anestesia general con
Pentobarbital sédico (25 mg/kg de peso), sonda
orotraqueal, en condiciones de asepsia, aborda-
dos por laparotomia mediana.

Se confeccionaron cuatro series de 20 perros
cada una.

SERIE A: Refiujo de bilis pura al estémago nor-
malmente inervado. Colecistogastrostomia tér-
mino-lateral amplia entre el fondo vesicular y la
cara anterior del antro gastrico, asociada a liga-
dura de colédoco.

SERIE B: Reflujo Dbilio-duodeno-entero-pan-
creatico al estdmago normalmente inervado. Se
realizé un montaje complejo seccionando la pri-
mera porcion del duodeno y la primera asa yeyu-
nal. El segmento duodeno-yeyunal aislado con el
cabo proximal cerrado se anastomoso en forma
término-lateral sobre la cara anterior del tercio
medio del estdmago. La continuidad del transito
digestivo se restablecié por duodeno yeyunos-
tomia término-terminal.

SERIE C: Reflujo permanente de bilis pura al
estémago con técnicasimilarala serie A,alaque
se asocia vaguectomia superselectlva con
control de efectividad (test del rojo Congo)*?

SERIE D: Reflujo bilio-duodeno-entero-pan-
creatico al estdbmago con denervaclén proximal.
Se realizé un montaje complejo con técnica simi-
lar a la serie B, a la que se le asocié vaguectomia
superselectiva con control de efectividad (test
del rojo Congo)'®,

En todas las series se tomaron biopsias testi-
go de mucosa del antro, cuerpo y fundus.

Todos los animales fueron sacrificados a los
60 dias en base a nuestros trabajos previos sobre
gastritis® 8 y se estudio el estomago macroscé-
pica y microscépicamente. Las modificaciones
histoldgicas fueron clasificadas de acuerdo a las
normas de la clasificacion internacional de
gastritis crénica.

RESULTADOS

Todas las biopsias testigo presentaron muco-
sa gastrica normal.

SERIE A: Macroscopicamente: en todos los ca-
sos se observé aplanamiento y desapariciéon de
los pliegues mucosos en formadifusay areas de
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piqueteando hemorragico principalmente a nivel
antral.

Microscopicamente: en todos los casos se ob-
servo gastritis cronica de moderada a severa con
areas de metaplasia intestinal.

SERIE B: Macroscépicamente: se observd
aplanamiento difuso de los pliegues mucosos de
menor entidad que los observados en la serie A.

Microscopicamente: todos los animales pre-
sentaron gastritis cronicasuperficial leve. En nin-
guno se observo metaplasia intestinal.

SERIE C: Macroscopicamente: todos los ani-
males presentaron estdmago con mucosa de as-
pecto normal.

Microscépicamente: en ninguno de oS perros
se observé lesiones de gastritis ni metaplasia in-
testinal; en 7 animales edema y congestion vas-
cular importante en la submucosa.

SERIE D: Macroscopicamente: se observo
aplanamiento minimo y difuso de los pliegues
mucosos y areas de piqueteado hemorragico su-
perficiales proximas a las zonas de anastomosis.

Microscopicamente: todos los animales pre-
sentaron gastritis crénica superficial leve, predo-
minando el edema e infiltrado fibrino-leucocitario
que llega hasta la muscularis mucosa. En dos ca-
sos se observé una discreta zona de metaplasia
intestinal.

DISCUSION

Dada ia disposicién de los montajes en las
cuatro series, la produccién de un reflujo patolé-
gico al estdmago es indiscutible.

La comparacion de los hallazgos microscopi-
cos de las series Ay G sugieren una primera hipé-
tesis: que para la produccién de lesiones de
gastritis es necesaria la conservacion de la iner-
vacioén vagal del estdomago; mientras que la com-
paracion de los hallazgos microscépicos de las
series B y D sugieren como segunda hipétesis:
que para la produccion de lesiones de gastritis no
es necesaria la.conservacion de la inervacion va-
gal del estémago.

La interpretacion de estos resultados es que
para la produccién de gastritis por reflujo biliar,
es necesaria la secrecion clorhidropéptica, cuya
disminucién por vaguectomia, explicaria ios re-
sultados de la serie C.

Es notorialadiferenciaen los resultados de las
series C y D, donde en este ultimo montaje no ac-
tuaria la conservacion de la inervacién vagal del
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estdbmago en la produccion de gastritis. De con-
firmarse la primera hipotesis estaria de acuerdo
con los que postulan que, en la produccién de
gastritis por reflujo, la bilis actiia permitiendo la
retrodifusién del ién hidrégeno.

De confirmarse la segunda hipétesis estaria de
acuerdo con los que postulan que, en la produc-
cion de gastritis por reflujo alcalino, la aso-
ciacion de liquido pancreatico y duodeno-yeyunal
desdoblarian la bilis en acidos biliares secunda-
rios, tanto en presencia como en ausencia de
secrecién clorhidropéptica, responsables por es-
te mecanismo de la produccién de gastritis.

Enlos resultados de las series A y B serepite la
observacion de los trabajos anteriores de que, el
reflujo de bilis pura produce lesiones de gastritis
mas severas que el reflujo de bilis asociada a ju-
gos pancreatico y duodenal.

Finalmente, en los resultados de las series By
D, el reflujo de bilis y liquidos pancreaticos y
duodenal, con y sin denervacién vagal producen
lesiones de gastritis de similar entidad.

El test de Fischer dio altamente significativo
desde el punto de vista estadistico, siendo los va-
lores de P 7.25 x 102 y 7.07 x 10°1°

CONCLUSIONES

1) La bilis y el jugo bilio-duodeno-pancreatico
en estdbmagos normalmente inervados producen
gastritis en el perro.

2) La bilis (sin jugo duodeno-pancreatico) en
iguales condiciones produce lesiones mas seve-
ras y metaplasia intestinal.

3) La vaguectomia superselectiva resulté efec-
tiva para evitar las lesiones de reflujo biliar puro.
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4) La vaguectomia superselectiva es ineficaz
para evitar las lesiones de gastritis por reflujo
bilio-duodeno-pancreatico.
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