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Evaluación de los factores 
etiopatogénicos en gastritis 

por reflujo 

En perros con diversos montajes, se estudia la ac­
ción de reflujos patológicos de bilis (pura) y de bilis 
asociada a jugos pancreático y duodenal sobre la mu­

cosa del estómago con inervación vaga! conservada y 
con inervación vaga! suprimida. 

Los resultados muestran, que en la producción de 
gastritis por reflujo de bilis pura es necesaria la conser­
vación de la inervación vaga!, y que en esas condi­
ciones la bilis produce lesiones de gastritis más seve­
ras que la bilis asociada a líquido pancreático y duode­
nal. La supresión de la inervación vaga! evita las le­
siones producidas por la acción de la bilis pura, pero no 
lo hace cuando está asociada al reflujo pancreático­
duodenal. 

PALABRAS CLAVE (KEY WORDS, MOTS CLÉS) MEDLARS: 
Gastritis. 

SUMMARY: Evaluation of pathogenic fac­
tors in reflux related gastritis. 

The effect of pathologic refiux of bile associated to 
pancreatic and duodenal juices on the gastric mucosa 
of dogs with diverse digestive reconstruction, bóth 
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 vaga! innerva­
tion. In these conditions lesions produced by bile are 
more severe !han lesions provoked by bile associated 
with pancreatic and duodenal juices. 

The supression of vaga! 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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RÉSUMÉ: 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 l'action du reflux 
pattiologique de bile (pure) et associée au liquide pan­
créatique et duodénale, sur la muqueuse de l'estomac, 
avec inervation vagale conservée et avec inervation va­
ga le supprimée. 

Les résultats montrent que la conservation de l'iner­
vation vaga le est nécessaire pour que la gastrite se pro• 
duise; et que dans ces conditions, la bile produit des lé• 
i;ions plus sévéres que en associatino avec le liquide 
pancréatique et duodénale. En absence d'inérvation va­
gale, les lésions produites par l'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 últimas décadas se ha puesto en eviden­
cia la importancia de la gastritis por reflujo alcali­
no'2· 4• 6, 8·11l. Su etiología es muy compleja y en la
misma actuarían un conjunto de factores, entre 
los cuales se destaca la importancia de la bilis y 
los ácidos biliares secundariost1, 2, 5, 

7
·
11l. 

El objetivo de este trabajo es investigar la ac­
ción de la bilis pura o asociada a j  ugo pancreático 
y duodenal en la producción de gastritis por reflu­
jo sobre estómago normal:-nente inervado y con 
denervación vagal •.:ontrolada. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se utilizaron 80 perros mestizos entre 15 y 25 
kg de peso, operados con anestesia general con 
Pentobarbital sódico (25 mglkg de peso), sonda 
orotraqueal, en condiciones de asepsia, aborda­
dos por laparotomía mediana. 

Se confeccionaron cuatro series de 20 perros 
cada una. 

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

SERIE B: Reflujo bilio-duodeno-entero-pan• 
creático al estómago normalmente inervado. Se 
realizó un montaje complejo seccionando la pri• 
mera porción del duodeno y la primera asa yeyu­
nal. El segmento duodeno-yeyunal aislado con el 
cabo proximal cerrado se anastomosó en forma 
término-lateral sobre la cara anterior del tercio 
medio del estómago. La continuidad del tránsito 
digestivo se restableció por duodeno yeyunos­
tomía término-terminal. 

SERIE C: Reflujo permanente de bilis pura al 
estómago con técnica similar a la serie A, a la que 
se asocia· vaguectomía superselectlva con 
control de efectividad (test del rojo Congo)(13l 

SERIE D: Reflujo bilio-duodeno-entero-pan­
creático al estómago con denervaclón proximal. 
Se realizó un montaje complejo con técnica simi­
lar a la serie B, a la que se le asoció vaguectomía 
superselectiva con control de efectividad (test 
del rojo Congo)(13l. 

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

Todos los animales fueron sacrificados a los 
60 días en base a nuestros trabajos previos sobre 
gastritis(5, 8) y se estudió el estómago macroscó­
pica y microscópicamente. Las modificaciones 
histológicas fueron clasificadas de acuerdo a las 
normas de la clasificación Internacional de 
gastritis crónica. 

RESULTADOS 

Todas las biopsias testigo presentaron muco­
sa gástrica normal. 

SERIE A: Macroscópicamente: en todos los ca­
sos se observó aplanamiento y desaparición de 
los pliegues mucosos en forma difusa y áreas de 
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piqueteando hemorrágico principalmente a nivel 
antral. 

Microscópicamente: en todos los casos se ob­
servó gastritis crónica de moderada a severa con 
áreas de metaplasia intestinal. 

SERIE B: Macroscópicamente: se observó 
aplanamiento difuso de los pliegues mucos�s de 
menor entidad que los observados en la sene A. 

Microscópicamente: todos los animales pre­
sentaron gastritis crónica superficial leve. En nin­
guno se observó metaplasia intestinal. 

SERIE C: Macroscópicamente: todos los ani­
males presentaron estómago con mucosa de as­
pecto normal. 

Mlcroscópicamente: en ninguno de Ion perros 
se observó lesiones de gastritis ni metaplasia in­
testinal; en 7 animales edema y congestión vas­
cular importante en la submucosa. 

SERIE O: Macroscópicamente: se observó 
aplanamiento mínimo y difuso de los pliegues 
mucosos y áreas de piqueteado hemorrágico su­
perficiales próximas a las zonas de anastomosis. 

Microscópicamente: todos los animales pre­
sentaron gastritis crónica superficial leve, predo­
minando el edema e infiltrado fibrino-leucocitario 
que llega hasta la muscularis mucosa. En dos c�­
sos se observó una discreta zona de metaplas1a 
intestinal. 

DISCUSION 

Dada ia disposición de los montajes en las 
cuatro series, la producción de un reflujo patoló­
gico al estómago es indiscutible. 

La comparación de los hallazgos microscópi­
cos de las series A y e sugieren una primera hipó­
tesis: que para la producción de lesiones de 
gastritis es necesaria la conservación de la iner­
vación vagal del estómago; mientras que la com­
paración de los hallazgos microscópicos de las 
series B y D sugieren como segunda hipótesis: 
que para la producción de lesiones de gastritis n9 
es necesaria laconservación de la inervación va­
gal del estómago. 

La interpretación de estos resultados es que 
para la producción de gastritis por reflujo biliar, 
es necesaria la secreción clorhidropéptica, cuya 
disminución por vaguectomla, explicaría los re­
sultados de la serie C. 

Es notoria la diferencia en los resultados de las 
series C y D, donde en este último montaje no ac­
tuarla la conservación de la inervación vagal del 
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estómago en la producción de gastritis. De con­
firmarse la primera hipótesis estaría de acuerdo 
con los que postulan que, en la producción de 
gastritis por reflujo, la bilis actúa permitiendo la 
retrodifusión del ión hidrógeno. 

De confirmarse la segunda hipótesis estaría de 
acuerdo con los que postulan que, en la produc­
ción de gastritis por reflujo alcalino, la aso­
ciación de líquido pancreático y duodeno-yeyunal 
desdoblarían la bilis en ácidos biliares secunda­
rios, tanto en presencia como en ausencia de 
secreción clorhidropéptica, responsables por es­
te mecanismo de la producción de gastritis. 

En los resultados de las series A y B se repite la 
observación de los trabajos anteriores de que, el 
reflujo de bilis pura produce lesiones de gastritis 
más severas que el reflujo de bilis asociada a ju­
gos pancreático y duodenal. 

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

El test de Fischer dio altamente significativo 
desde el punto de vista estadístico, siendo los va­
lores de P 7.25 x 10-12 y 7.07 x 10-10 

CONCLUSIONES 

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

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

3) La vaguectomía superselectiva resultó efec­
tiva para evitar las lesiones de reflujo biliar puro. 
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4) La vaguectomía superselectiva es ineficaz
para evitar las lesiones de gastritis por reflujo 
bilio-duodeno-pancreático. 
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