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Resumen 

Se crea un modelo de reflujo enterogástrico 

en ratas y se realizan procedimientos antireflujo. Se 

estudian las alteraciones producidas por el reflujo 

enterogástrico sobre la mucosa gástrica. Se emplean 

5 series de 1 O animales. Se obtiene gastritis crónica 

superficial de diferentes grados. Se miden el pH gás­

trico (Serie 1,3,4 y 5) y duodenal (Serie 2), mediante 

aspiración por sonda de gastrostomía y 

duodenostomía transgástrica, pre y postingesta. El 

medio gástrico y duodenal se acidifica en el 

postpra,ndio. PH gástrico preingesta X=1,83; DS=0,38 

y postingesta X= 1; DS=O, OO. PH duodenal preingesta 

X=6,45; DS=0,63 y postingesta X=5,45; DS=0,63. En 

la serie 1 y 2 no hubo pérdida de peso. La confec­

ción de una píloroplastia de Heinecke-Mikulicz (Se­

rie 3), logra la alcalinización del medio gástrico pre y 

postprandial. PH preingesta X=2,89; DS=0,56 y 

postingesta X=3,86; DS=0,57. La pérdida de peso 

por animal es 1 %. En la Serie 4 se realiza una 

píloroplastia de Heinecke-Mikulicz y Switch 
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vacuidad y postprandial. PH preingesta X=5,61; 

DS=1, 10 y PH postingesta X=4,63; DS=1,09. La pér­

dida de peso por animal es 14 %. En la Serie 5 se 

realiza una píloroplastia de Heinecke-Mikulicz y 

Switch duodenal de asa larga. Se logran valores de 

PH gástrico similares a los normales. PH preingesta 

X=2, 18; DS=0,63 y postingesta X=1,26; DS=0,44. La 

pérdida de peso por animal 3%. La mortalidad glo­

bal fue de 1 O animales en 50 intervenidos. En todas 

las series, según Test de Wilcoxon P=0,0001. Los 

autores concluyen que el Switch duodenal de asa 

corta lleva a la pérdida de peso significativa y a le­

siones mucosas gástricas relevantes. No impide la 

alcalinización del medio gástrico. Switch de asa lar­

ga es un buen procedimiento antireflujo 

enterogastroesofágico en ratas. Asegura la acidifi­

cación del medio gástrico, la nutrición y la ausencia 

de lesiones mucosas gástricas. 
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Modelos animales 

Abstract 

An enterogastric reflux model was created 

in rats for the purpose of testing procedures for 

preventing reflux. This involved the study of the 

alterations brought about by enterogastric reflux on 

the gastric mucosa. 
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There were 5 Series, each including 10 Introducción 
animals and superficial chronic gastritis in varying 

degrees was induced in them. Gastric pH (Series 

1,3,4 and 5) and duodenal pH (Series 2) were 

measure trough aspiration employing a gastrostomy 

probed and by transgastric duodenostomy, prior and 

post ingestion. One of the findings was that gastric 

and duodenal media becomes acidified during the 

postprandial period. The values obtained were: 

gastric pH prior to ingestion X=1.83; DS=0.38 and 

post ingestion X=1; DS=0.00. Duodenal pH prior to 

ingestion X=6.45; DS=0.63 and post ingestion 

X=5.45; 08=0. 63. With respect to series 1 & 2 there 

was no weight loss. A Heinecke-Mikulicz piloroplasty 

was performed (series 3) thus achieving alkalization 

of gastric medie prior and post ingestion. The values 

th:.1s obtained were: pH prior to ingestion X=2.89; 

08=0.56 and post ingestion X=3.86; DS=0.57. Weight 

loss per animal was 1 %.

In the 4 series a Heinecke-Mikulicz 

piloroplasty with short-loop duodenal Switch was 

performed thus obtaining a greater alkalization of 

gastric medie in a state of vacuity and postprandial. 

The values obtained were: pH prior to ingestion 

X=5. 61; OS= 1. 1 O and post ingestion X=4. 63; 

08=1.09. Weight loss per animal was 14%. 

In the 5 series a Heinecke-Mikulicz 

piloroplasty and long-loop duodenal Switch was 

performed thus obtaining gastric pH values similar 

to normal. Prior to ingestion pH was X=2. 18; DS=0.63 

and post ingestion X=1.26; DS=0.44. Weight loss per 

animal was 3%. Overa// deaths amounted to 1 O out 

of 50 animals treated. In al/ the series, according to 

Wi/coxon Test, P=0.0001. The authors conclude that 

the duodenal shot-loop Switch entails significant loss 

of weight and relevant gastric mucosa lesions. lt does 

not prevent alkalization of enterogastroesophageal 

anti-reflux procedure in rats. lt ensures acidification 

of gastric medie, nutrition and the absence of gastric 

mucosa lesions. 

Key Words: Duodenogastric reflux 

Gastritis 

Models, animals 

El reflujo enterogástrico (REG) en peque­

ñas cantidades se considera "fisiológico"(1 l. El 

REG patológico, se caracteriza por una mayor 

cantidad de material refluido y por acompañarse 

de lesiones de la mucosa gástrica y eventualmen­

te esofágica (2,3A.5.7l_ En nuestro medio fue estu­

diado en el Departamento Básico de Cirugía (a)_ 

Objetivo 

Los objetivos de nuestro trabajo son: 1-

Construir un modelo experimental de REG sin re­

sección gástrica en ratas. 2- Verificar la eficacia 

del Switch duodenal como procedimiento antiREG 

en ratas. 3- Observar las alteraciones 

anátomohistopatológicas producidas por el REG 

sobre la mucosa gástrica. 

Material y métodos 

Se utilizaron 50 ratas albinas cuyos pe­

sos fueron entre 465 y 150 gramos. Fueron 

laparotomizadas bajo anestesia general 

inhalatoria. En todos los animales se realizó una 

gastrotomía; a su través se introdujo una sonda 

flexible, estéril. Se fijó a la pared gástrica ante­

rior y al peritoneo parietal anterior mediante jaretas 

sero-serosas. Por tunelización subcutánea se 

sacó la sonda por contrabertura en la nuca, don­

de se fijó a los músculos y a la piel. Se obturó el 

extremo de la sonda. Los animales fueron asig­

nados aleatoriamente a una de 5 series. En la 

Serie 1 el extremo intraluminal de la sonda se 

colocó en el antro a 1 cm proximal al píloro y en 

la Serie 2 en el duodeno a 1 cm distal al píloro. 

En la Serie 3 la sonda se colocó en el antro, como 

en la Serie 1 y se realizó una antropílo­

roduodenotomía longitudinal de 1 cm. de longitud 

con cierre transversal (píloroplastia de Heinecke­

Mikulicz) (P.H-M). En las Series 4 y 5 se repitió el 

procedimiento de la Serie 3 y se realizó un Swit­

ch duodenal suprapapilar con Y de Roux (SDYR). 

Se seccionó elduodeno a 1 cm del píloro, se ce-
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rró el cabo distal y se reconstruyó el tránsito 

mediante duodenoyeyunostomía término-terminal 

sobre un asa diverticular cuya longitud fue de 1 O 

cm. en la Serie 4, y 20 cm en la Serie 5. Al pie de

esta asa diverticular se confeccionó una

yeyunoyeyunostomía T-L. Se utilizó material

reabsorbible sintético 5-0 en todos los casos.

Todas las anastomosis se realizaron con puntos

totales, surjet. En el postoperatorio fueron alimen­

tadas una vez al día y agua ad libitum durante 7

días. Se midió por colorimetría el pH del líquido

intraluminal aspirado mediante sonda de

gastrostomía o de duodenostomía transgástrica,

La determinación del pH se hizo pre y postingesta

con un intervalo de una hora (9,10-11 ). Se determinó

diariamente el peso de los animales. Se sacrifi­

caron a los 7 días de la intervención por sobredosis

anestésica. Se envió el antro a Anatomía Patoló­

gica (12.1 3)_ 

Resultados 

En la Serie 1, el pH preingesta fue X=1,83; 

DS=0,38 (R: 2-1) y postingesta X=1; DS=0,00. 

Falló la fijación de la sonda: en 3 animales a los 

músculos de la nuca y en 1 al antro (Murió). En la 

Serie 2, el pH preingesta fue X=6,45; DS=0,63 

(R:7-5) y postingesta X=5,45; DS=0,63 (R:6-4). 

Falló la fijación de la sonda: en 1 animal a los 

músculos de la nuca y otro al antro (Murió). No 

hubo disminución del peso de los animales en la 

Serie 1 y 2. Las piezas de las Series 1 y 2 fueron 

informadas normales. En la Serie 3, el pH 

preingesta fue X=2,89; DS=0,56 (R:4-2) y 

postingesta X=3,86; DS=0,57 (R:5-3). La pérdida 

de peso fue 1 % (X=3,6g). En la necropsia de los 

animales de las Serie 3 se observó distensión 

gástrica. Falló la fijación de la sonda: a los mús­

culos de la nuca en 2 animales y 1 al antro (Mu­

rió). La infección de la pared abdominal anterior 

fue la causa de muerte en 1 animal. En 5 de las 

piezas de la Serie 3 se halló gastritis crónica su­

perficial mínima y en 2 gastritis crónica leve. En 

la Serie 4, el pH preingesta fue X=5,61; DS=1, 1 O 

(R:7-4) y postingesta X=4,63; DS:1,09 (R:6-3). 

Murieron 3 animales por falla de la anastomosis 

al pie. La pérdida de peso fue de 14 % ( X=62g) 

durante la necropsia de los animales de la Serie 

4 se observó distensión y presencia de bilis tanto 

en el estómaqo como en el asa diverticular. En la 

Serie 4 se encontró gastritis crónica superficial 

leve en 2 piezas, y gastritis crónica superficial 

moderada en 5. Tres animales murieron por falla 

de la anastomosis al pie. En al Serie 5, el pH 

preingesta fue X=2, 18; DS=0,63 (R:3-1) y 

postingesta X=1,26; DS:0,44 (R:2-1). Murieron 3 

animales por falla de la anastomosis al pie y 1 

por infarto intestino mesentérico. La pérdida de 

peso fue 3% (X=12g). Al realizar la necropsia de 

los animales de la Serie 5 se encontró distensión 

gástrica y del asa diverticular. Las piezas fueron 

normales. Según el test de Wilcoxon las mues­

tras fueron representativas con P=0,0001 en to­

das las series. 

Discusión 

El pH gástrico ácido preingesta, se 

acidificó aún más en el período postingesta. Po­

demos atribuirlo a la llegada de comida al antro. 

El duodeno de la rata, es un medio próximo a la 

neutralidad, pero se acidifica en el postprandio. 

Luego de la confección de una P.H-M, se obtuvo 

un pH preingesta más alcalino que el obtenido en 

la Serie 1 tanto pre como postingesta. Esta su­

giere la existencia de REG al antro, por supre­

sión del esfínter pilórico. Se halló gastritis cróni­

ca superficial mínima a leve en las piezas estu­

diadas. En la Serie 4, se alcalinizó el medio gás­

trico aproximándose a la neutralidad, 

"duodenización del antro gástrico". Podemos su­

poner que el REG fue permanente. El REG resul­

tó de la escasa longitud del asa (10 cm), de la 

supresión del píloro y posiblemente de la desco­

nexión de marcapasos duodenales e intestinales 
(14-15,16-17•18)_ Dicha alteración electrofisiológica, al­

teraría el tono y la motilidad duodenal e intestinal 

ocasionando el pasaje amplio de contenido 

alcalino al antro y la distensión del asa diverticular 
(1 9,20,21 , 22). Explicándose así los hallazgos
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necrópsicos. La pérdida de peso pudo ser oca­

sionada por alteraciones malabsortivas secunda­

rias a alteraciones del electrofisiológicas (23•24•25•26•27l.

El REG permitiría la ionización de ácidos biliares 

deconjugados, los que producirían lesiones 

mucosas gástricas mayores que en la Serie 3. 

En la Serie 5, se logró la reacidificación del me­

dio gástrico que se acentuó en el postprandio. 

Los hallazgos de la Serie 5 sugieren que a pesar 

de las alteraciones del tono y de la motilidad in­

testinal esta longitud de asa (20 cm) impediría el 

ascenso de contenido biliar al antro y sus conse­

cuencias. La pérdida de peso de los animales de 

la Serie 5 no fue significativa. Podemos inferir que 

la mayor longitud del asa, impediría los trastor­

nos mucosos, nutricionales y restablecería el pH 

gástrico normal, suprimiendo el REG. El SDYR 

SERIE 4 

6 --------------------

5 

4 

muestra ventajas sobre la derivación duodenal 

total tipo Holt y Large (28l. 

Conclusiones 

1) El pH gástrico y duodenal de la rata se

acidificó en la 1 ª hora postingesta. 2) La confec­

ción de una P.H-M determinó la alcalinización del 

pH gástrico. 3) La realización de un SDYR de asa 

corta no impidió la alcalinización del medio gás­

trico ocasionada por la P.H-M. Ocasionó lesiones 

relevantes y pérdida de peso significativa. 4) El 

SDYR de asa larga restableció el pH gástrico 

normal. No produjo lesiones mucosas, ni pérdida 

de peso significativa. 5) El SDYR de asa larga se 

comportó como un buen procedimiento para el 

tratamiento de REG en ratas. 

SERIE 4 

3 
■ Preingesta P4s1 

PH 
■ Postingesta E 

2 s 

1 o 

o 

o DÍAS 7 
INGESTA 

SERIE 5 

6 -----------------------

SERIE 5 
5 

4 

PH 3
■ Preingesta
■ Postingesta

P3es 
E 
s 

1 
o 

o 
o DÍAS 7 

INGESTA 

Cuadro 1.- Dosificaciones del P.H. y variaciones de peso 
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