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I-INTRODUCADO



0 refluxo duodenogadstrice € um fenomeno co
nhecido ha cerca de 100 anos, tendo sido BOLDYREFF
(CLEMENCON, 1981) o primeiro a menciona-lo, embora acredi
tando que tal refluxo neutralizaria a acidez gastrica em
excesso, impedindo a formacao de gastrite e Ulcera pepti
ca, sendo, portanto, benefico. Esse fato foi Togo contes

tado.

BEAUMONT em 1883 (CLEMENGON, 1981) obser-
vou que a bile so era encontrada no estﬁmago em condigoes
de anormaTidéde. Com efeito, desde que WOLFLER realizou
a primeira gastroenterostomia, em 1881, e BILLROTH a pri
meira gastrectomia em 1882, verificou-se que essas cirur-
gias eram responsaveis por seqlielas, preocupando os cirur
gices da €poca. Assim, WOLFLER (1883) e BILLROTH (1985)

(PALOYAN & SIMONOWITZ, 1978) observaram presenca de vomitos biliosos



como complicacdo de gastroentero-anastomose e de gastrecto

mia, respectivamente.

0 esfincter 'pilGrico (orificio duodenal) &
um espessamento da camada circular das fihras musculares
entre o estomago e o duodeno, constituindo-se no Timite

anatomico gastroduodenal (TESTUT , 1931)

MESCHAN & QUIGLEY em 1938, (DEL GRANDE »
1977) foram os primeiros a constatar a atividade esfincte-
" riana do misculo pilorico. A fun¢do anti-refluxo do pile

ro € aceita hoje de modo generalizado.

A inversao do gradiente de press§o gastro-
duodenal, quer por hipertonia duodenal por hipercinésia s
quer por hipotonia gastrica, também pode ocasionar o re
fluxo duodenogastrico. A sindrome ocorre quando houver a
auséncia do mecanismo anti-refluxo do piloro, podendo por
tanto ocorrer em pacientes nao operados, como nas antropi-

lorites (com ou sem {ilcera) em que o pilore torna-se rigi

do (GALVAQ, 1977).

Inlimeros autores tém relatado o refluxo al
calino duodenal para o estdmago, em pacientes ndo operados
(IVEY & col., 1970; SCUDAMORE & col., 1973; ECKSTAM & col.,
1974; DU PLESSIS, 1976 e AHMAD & col., 1979). PATINO & col.
(1982) evidenciaram 100% de inflamacio da mucosa gastrica
e 96% de refluxo, estudando pacientés submetidos a cole-

cistectomia. Varios outros autores tem . mencionado



gastrite alcalina por refluxo em colecistectomizados sem
cirurgia gastrica (ROGERS & col., 1978; WARSHAW, 1979 :
KALIMA & SJOBERG, 1981 e MURARO & col., 1985). Todavia s
a patologia ocorre principalmente depois de operacﬁes co
mo gastrectomias, gastroenterostomias, gastroduodeno-anas
tomoses (JABOULAY) e piloroplastias (THORFINNSON & BROWN,
1974; SABOIA DE AZEVEDO, 1975; VAN HEERDEN e col., 1975 ;
VASCONCELOS, 1977; GALVHO, 1977, ANDERSON, 1977; LOUP &
col., 1978; SAWYERS, 1979; SCHOON & col., 1979; VIEIRA ,
1981 e MURARO & col., 1983). Ainda nao foi relatada como
complicacao de vagotomia superseletiva (VAN HEERDEN &
col., 1975; CHACON & col., 1980 e MURARG & col., 1983).

A maioria dos autores (KIM & col., 1972 :
FERRIER, 1973; THORFINNSON & BROWN, 1974; DEL GRANDE .
1977; BERARDI & col., 1979) acredifa terem sido LAMBLING
& GOSSET (1947}, atraves de seus trabalhos, os primeiros
a demonstrar com maior exatidEO que o refluxo das  secre
¢Ges alcalinas para o estomago era capaz de levar a gas
trite. Desde essa €poca a gastrite alcalina de refluxo
passou a ser bem estabelecida e aceita como uma entidade
clinica diferente das demais sTndromes pos-gastrectomias

(BERARDI & col., 1976 ; LAMBLING & GOSSET, 1976).

A gastrite alcalina de refluxo € definida
como uma lesdo crdnica da mucosa gastrica, produzida pelo
refluxo do conteudo duodenal para o esthago. VAN HEERDEN
& col. (1969) denominaram - na "gastrite alcalina pos-

operatoria por refluxo", referindo-se a casos em que a



sindrome ocorre em decorréncia de resseccoes gastricas.

A sindrome & caracterizada por dores epigas
tricas, que costumam piorar com alimentacao, principalmen
te com alimentos acidos, vﬁmitos biliosos, hipocloridria
e gastrite difusa e atrofica. Freqlentemente caracteriza
-se por grau variavel de emagrecimento, aléem de pardas
sangllineas discretas ou mesmo hematemese e melena. A as

sociacao com esofagite por refluxo & relativamente fre
qitente, podendo, Es vezes, agravar at sintomatologia
(MACKMAN & col., 1971; HIMAL, 1977; IORDANSKAIA, 1978 :
MEYER, 1979; GIACOSA & col., 1981). DE ROSE & DUEF (1980),
publicaram revisio sobre 34 pacientes com gastrite alca-
lina, dos quais 21 apresentavam esofagite associada .

MURARO (1986), estudando 22 pacientes operados, encon-

trou nove portadores de esofagite.

0 diagnostico baseia-se fundamentalmente no
quadro clinico, na endoscopia digestiva alta e na histolo
gia. A biopsia endoscOpica & absolutamente indispensive]
(JOSEPH & col., 1973; VAN HEERDEN & col., 1975; MOSIMANN &
LOUP, 1978; BOREN & WAY, 1980 e GIACOSA & col., 1981). O
estudo radiologico permite, principalmente em gastrectomi
zados a BILLROTH II, certa avaliacdo do refluxo duodeno-

jejuno-gastrico (KEIGHLEY & col., 1974 e SAFATLE, 1978).

0 diagnostico diferencial deve ser feito |,
principalmente, com a sindrome da alca aferente (BUSHKIN &

col., 1974; BUSHKIN & col., 1975 e RITCHIE JR., 1980).



0 tratamento cl1inico com antiacides e algu
mas drogas, como a colestiramina, tem-se mostrado insatis
fatorio na maioria dos casos (ECKSTAM & col., 1974 H
MESHKINPOUR &.c01., 1977; GADACZ & ZUIDEMA, 1978; HOTZ ,
1978; BOREN & WAY, 1980; MOSIMANN & col., 1981; MATERIA &
col., 1981 e MURARO, 1986). Quando o tratamento clini-
co falha, impoe-se o tratamento cirurgico, cuja proposta

fundamental & o desvio total das secrecoes alcalinas do

estomage ou do coto gastrico, em gastrectomizados (RHODES

19813 VIEIRA, 19813 VIEIRA & col. 1985)., Varios procedi-

mentos cirurgicos teém sido propostos para o tratamento da

gastrite alcalina de refluxo pos-operatoria:

a) operacao proposta por BRAUN (1893) - Tra
ta-se de enteroentero-anastomose 1Etero-latera1 entre as
alcas aferente e eferente. A cirurgia foi idéa]izada pa
ra prevencao da sindrome da alca aferente, em .gastrectomi

zados a Billroth II. (Figura 1).
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b} interposicao dé segmento de alg¢a jejunal
entre o coto gastrico e o duodeno. Essa operacio fai pro
posta por HENLEY (1952), para tratamento da sindrome pos-
gastrectomia, em pacientes operados a BILLROTH I.(Figura 2).

™

c) operacao de SOUPAULT (1955) - Essa tecni
ca cirirgica converte a gastrectomia a BILLROTH II em si

tuacao que resulta na reintroducio do duodens no transi-

to digestivo (Figura 3).




d) TANNER 19 (1959) - Trata-se de modifica
¢ao do Y DE ROUX, onde se secciona a al¢ca aferente a al
guns centimetros da anastomose gastrojejunal. Essa alca
proximal aferente seccionada € anastomosada t&rmino = late
ralmente na alca eferente, acerca de 25 centimetros da
anastomose gastrojejunal. 0 segmento distal da alc¢a afe
rente, que conduz a secrecdo bilio-pancreatica, & anastomo
sado término-lateralmente na alca eferente, a 50 centime -

tros da anastomose gastrojejunal. (F'gura 4).

e) anastomose gastrojejunal 3 Y DE  ROQUX
(1897) - Nesse procedimento, tem-se como objetivo o des
vio total da secrecdao bilio-pancreatica do coto gastrico
Assim, procede-se a uma enteroentero-anastomose término-Ta
teral entre as alg¢as aferente e eferente, situada a 50 cen

timetros da anastomose gastrojejunal (Figura 5).
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A maioria dos autores tem

periéncia e melhores resultados com o Y

1979; HERRINGTON JR, 1979; CHACON & col.
& HERSH, 1980; RITCHIE JR., 1981; VIEIRA & col.,
MURARO, 1986).

relatado maior ex

DE ROUX associado

a vagotomia troncular, para o tratamento ciriurgice da gas
trite alcalina de refluxo pos-operatoria (HERRINGTON JR .
& col., 1971; JOSEPH & col., 1973; DAVIDSON & HERSH, 1975 ;
BUSHKIN & col., 1976; DEES, 1977; HELLERS & EWERTH, 1978;
MOSIMANN & LOUP, 1978; PALOYAN & SIMONONITZ, 1978; CASAL ,

» 19805 DAVIDSON

1985 e
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1.1, 0BJETIVOS

0 objetivo do presente trabalho foi o de
verificar se a gastrite causada pela bile misturada ao su
co gastrico, variava conforme a bile fosse direcionada pa
ra duas das diferentes regiﬁes do estﬁmago (antro e corpa).
Procurou-se observar também se a vagﬁtomia troncular bila
teral seria capaz de proteger a mucosa gastrica dos e?ei

tos nocivos desses sucos digestivos.
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Uma vez estabé]ecido que o refluxo alcalino
para o estﬁmago era capaz de produzir gastrite, inumeros
trabathos clinicos e experimentais comecaram a surgir .
Buscava-se um melhor conhecimento da etiologia e da fisio

patologia da gastrite alcalina de refluxo.

2.1. TRABALHOS CLINICOQS

SCHINDLER (1923), estudando pacientes sub
metidos E gastroentero-anastomose, chamou a atencio pela
primeira vez para as a]teracﬁes gastricas ali encontradas.
KONJETZNY em 1930 (BUSHKIN & col., 19?4)-acreditou que
estas Tesoes pudessem ser precursosras da ulcera e do car
cinoma gastricos. - SCHINDLER & ORTMAYER (1936) realizaram

varios estudos em gastrectomizados, buscando a compreen-

sdo da patologia inflamatdria do ressecado gistrico.
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SCHINDLER (1940) realizou estudos endoscopi
cos em 54 pacientes submetidos a gastrectomia, encontran-
do gastrite em quase todos. Apenas quatro deles apresen
tavam mucosa gastrica normal, o que foi interpretado como
sendo o estoma portador de funcdo semelhante E do piloro.
0s demais pacientes apresentavam estomas rigidos e aber
tos. BROWNE & MAC HARDY (1944) notaram alteracoes seme

Thantes, interpretando-as como sendo devidas 2 acloridria.

PALMER (1948) propds que a gastrite pds-ope
ratoria nada mais era do que a continuacio de doenga pre-
operatoria. SCHINDLER (1955) fez um estuda endoscdpico em
334 pacientes gastrectomizados, tendo encontrado gastrite
em 71% deles., LEES & GRANDJEAN (1955), ao estudarem 33
pacientes assintomiticos,lsubmetidos ha cinco anos § gas
trectomia tipo REICHEL-POLYA por doenca benigna, encontra
ram, em 32 deles, alteracdes inflamatdrias nas bidpsias

endoscopicas realizadas.

DU PLESSIS (1960) verificou niveis muito
elevados de sais biliares conjugados na mucosa de pacien
tes gastrectomizados., DAVENPORT (1965) referiu que 0s
sais bilfares rompiam a barreira da mucosa gastrica, pér
mitindo a retrodifusao do H+ e propiciando desenvovimento

de gastrites de refluxoe.

GJURULDSEN & col. (1968) assinalaram que
70% de seus pacientes desenvolveram gastrite atrofica R

em média um ano apGs a cirurgia de resseccdo gastrica .
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enfatizando a importancia do fator tempo de evolucdo da

moléstia, na producdo de inflamacio da mucosa do estomago.

MACKMAN & col. (1971) observaram quatro pa
cientes com gastrite alcalina apds varios procedimentos -
cirlirgicos, sendo que em dois deles a evolucao foi de

25 anos.

FIDDIAN-GREEN & col. (1973) pretenderam re
lTacionar concentracdao de Na+ no suco gastrico com gastri-
te. Acreditavam que tal concentracao, sendo maior que
15 mEq, estaria relacionada § presenca de inflamacdo gastri

ca.

SCUDAMORE & col. (1973) encontraram de cin

co a 20% de gastrite em ressecados gistricos.

BUSHKIN & col. (1974) referem que os sais
biliares sao muito mais freqﬂenteménte encontrados no
conteiildo gistrico dos pacientes com mucosa gastrica atr§
fica e pH intragastrico elevado, do que em pacientes com

mucosa gastrica normal e pH baixo.

HENNESSY & col. (1974) publicaram os resul
tados obtidos em 47 pacientes gastrectomizados pela  téc
nica de BILLROTH I modificada por SCHOEMAKER. Essa tEcni
ca preserva o piloro, atraves da sec¢do distal gistrica -
dois centTmetros acima do mesmo, com o objetivo de evi

tar o refluxo duodenogastrico pos-operatdrio.
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CORNET & col. (1974) observaram gastrite ao
redor da anastomose, em pacientes com géstrectomia tipo
PEAN, enfatizando o papel dos fios de sutura como fator

etiologico.

WERNER & col. (1975) ndo acreditavam ter o
tempo de evolucaoe da molestia qualquer relacio com sua

severidade.

BROOKS & col. (1975), aspirando o conteiido
gastrico de 17 pacientes com gastrite alcalina, conclui
ram que a presenca de sais biliares nio conjugados pode

.ser responsavel pela severidade da gastrite.

KEIGHLEY & col. (1975) dosaram a bilirrubina,
antes e depois, de pacientes submetidos a cirurgias gas
tricas, medindo dessa maneira o refluxo e éorrelacionando

-0 a0 aparecimento de gastrites superficial e atrofica.

BERARDI & col. (1976), ao estudarem 40 pa
cientes com gastrite biliar por refluxo, referiram gas

trite mais intensa na anastomose, em 16 de}es.

OLAZABAL & GARCIA-PONT (1978) publicaram ob
servacoes endoscopicas em 40 pacientes gastrectomizados ,
cujo seguimento variou de duas semanas a 30 anos, refe-

rindo grande incidéncia de processo inflamatorio ao redor

da anastomose {estomites).
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GADACZ & ZUIDEMA (1978) referem de 64 a 96%
a incidencia da patologia em gastrectomizados, sendo mais

freqliente apos reconstituicdo a BILLROTH II.

MOSIMANN & LOUP (1978) _Numa serie de 16 do
entes portadores de gastrite a]ca]iﬁa de refluxo, opera-
dos pela teécnica a Y DE ROUX, relataram excelentes resulta
dos pos-operatorios. KENNEDY & GREEN (1978) empregaram es
sa mesma técnica em 36 doentes e, pelo acompanhamento de

27 deles, observaram bons resultados.

DOMELLOFF(1979) referiu observacles de gas
trectomizados a BILLROTH II, que a longo prazo desenvolve
ram gastrite alcalina e, em alguns casos, carcinoma no es

tomago.

CHACON & col. (1980) apresentaram 57,1% de
excelentes resultados, 35,8% considerados como hons e ape
nas 7,2% rotulados como maus resultados, em 33. pacientes

tratados através da derivagdo @ Y DE ROUX.

CHELI & col. (1981) estudaram 64 pacientes,
dos quais 28 apresentavam refluxo duodenogdstrico, notan-
do, nestes ultimos, processos inflamatorios mais intensos

na regidaoc do antro gastrico.

STOKKELAND & col. (1981) observaram 108 pa

cientes gastrectomizados a BILLROTH II, por periodo de 20
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a 25 anos, tendo constatado nio so gastrite alcalina, co
mo displasias e carcinomas gastricos. FISHER (1983} en
controu 93% de gastrite alcalina em 196 gastrectomizados

por essa tecnica.

MURARO & col. (1983), estudando endoscopica
mente ressecados gastricos, encontraram gastrite alcali-
na em 40% de gastrectomizados @ BILLROTH I e em 60% de

doentes com gastrectomia a BILLROTH II.

CUNHA (1985) apresenta bons resultados com
a tecnica 5 Y DE ROUX, em relato sobre 58 pacientes opera
dos. VIEIRA & col. (1985), por essa mesma tecnica, ope
raram 13 pacientes, dos quais nove tornaram-se assintoma-
ticos, sendo que o0sS demaié tiveram abrandamento da sinto-
matologia. MURARO (1986), relata o resultado.com a con
veréio de virios tipos de cirurgia em Y DE RQUX, realiza-
das em 22 doentes, 19 dos quais tiveram desaparecimento -

dos sintomas logo apos as operagoes.

2.2. TRABALHOS EXPERIMENTAIS

A partir de 1960, inlUmeros trabalhos experi
mentais procuravam determinar qual o responsavel pelas le
spes gastricas, entre os componentes do confeﬁdo intesti
nal. Procuravam também um melhor conhecimento dos even

tuais fatores de defesa da mucosa gastrica, quando
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agredida pelos sucos alcalinos digestivos, alem de possi
veis diferencas de alteragoes inflamatdorias entre as re

gioes do estdmago.

Todos os trabalhos aqui citados foram reali

zados em caes.

DU PLESSIS (1960) observou e relatou inten
sas alteracoes inflamatorias na mucosa de caes gastrecto-
mizados. Alem disso, estudando o efeito detergente da
bile sobre o muco, demonstrou que havia grande a]teracao
do pH do muco, levando ent§0 a uma diminuicao da sua capa

cidade protetora.

BYERS & JORDAN (1962) suturaram  enxertos
gastricos pediculados no fundo da vesicula bhiliar e ‘encon
tratam lesdes apenas proximas a anastomose. BELOWSKI (1962)
realizou drenagem de hile pura e suco pancreatico puro pa
ra 0 estomago, encontrando també&m apenas processo inflama

torio ao redor da anastomose.

LAWSON (1964) verificou serem a bile e 0
suco pancreatico, isolados, responsaveis por lesdes infla
matorias de pequena monta sobre a mucosa gastrica. No en
tanto, a mistura de ambos era capaz de provocar gastrite

importante.

MENGUY & MAX (1970) acreditavam que a bile

pura seria capaz de lesar o estdmago.
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IVEY & col. (1970} demonstraram que os sais

biliares modificam as trocas ionicas ao nivel da mucosa.

LAWSON (1972) submeteu seis cdes a gastrecto

-—

mia parcial @ REICHEL-POLYA, sem vagotomia. Todos eles de
senvolveram gastrite ao redor da anastomose. Apos esse
procedimento, converteu-as em Y DE ROUX, com uma distancia
de 60 centimetros entre o coto gastrico e a enteroenteros-
tomia, sem vagotomia. Notou entSo que todos os cEes volta
ram a apresentar mucosa gastrica normal. Os caes gastrec-
tomizadds tiveram uma sobrevida de seis meses a dois anos,
sem que houvesse auménfo do processo inflamatorio entre

aqueles de seis meses, 05 de um ano é ¢s de dois anos de

pos-operatorio.

RITCHIE JR. (1973) demonstrou que o 'éntro 8
mais sensivel E acio do conteudo duodenal, pois a mucosa
antral € mais permeavel ao H+ do que a mucosa do funfo gas
trico. Assim, a retrodifusdo dos Tons H+ & em grau mais
elevado no antro. ConcTuiu também que a capacidade de rege
neracao da fungdao da barreira mucosa € menor a nivel de

antro.

VIEIRA & col. (1973} realizaram gastrectomia
subtotal @ REICHEL POLYA e verificaram presenca de gastri
te superficial em 25% e gastrite cranica em 75% deles. Es
ses mesmos autores constataram que em outro grupo de caes,

em que se praticou uma estenose parcial da alca eferente
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(0,8 cm. de diZmetro) a 10 centimetros da anastomose, as

alteragoes da mucosa eram mais precoces.

BROADIE & DELANEY (1973) demonstraram a pre
senca de gastrite, tanto no antro quanto no corpo gEstri
cos, pela exposicd3o prolongada dos mesmos ago suco intes-

tinal.

DELANEY & col. (1975) construiram modelo ex
perimental em que conectavam tubes de corpo gastrico na
arvore biliar (seis cdes), jejuno (12 cdes} e pancreas
(Eiﬁco cEes). Concluiram que as Iesﬁes inflamatorias -
mais intensas ocofrem quando a mucosa gastrica esteve em
contato com o suco entérico, embora a bile e o suco  pan
creatico também produzissem lesdes, Observaram, diferen-
temente dos demais autores, que a bile lesava mais da que

¢ suco pancreatico.

DU PLESSIS (1976) verificou que a bile, as
sociada ao suco pancreatico, causava alteracio inflamato-

ria maior do que isoladamente.

ROBBINS & col. (1976), colacando o estomago
em contato com o_conteﬁdo intestinal, encontraram: histo
Togia de gastrite, tanto no corpo quanto no antro gastri-
co, e aumento de gastrinemia em repouso pos-prandial no
total de casos (seis animais). Verificaram ainda aumento
da densidade das cedulas parietais em quatro  dgs seis
cies e, finalmente, aumento da producao maxima de - acido

em tres deles.
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VIEIRA (1977) fez montagens experimentais em
trés grupos. No primeiro, realizou colecistogastrostomia
no corpo gastrico, acompanhada de piloraoplastia a
HEINEKE~-MIKULICZ, encontrando a1terac6es inflamatorias im
portantes. No segundo grupo, um enxerto pediculado da pa
rede anterior do corpo gastrico foi anastomosado ao fundo
da vesicula biliar. No segundo grupo, em que a bile este-
ve em contato com a mucosa gastrica isoladamente (enxerto
pediculado) nao foram encontradas a]teracﬁes na mucosa gas
trica. A acdo do suco pancreatico isolado sobre o estoma
go foi pesquisada num terceiro grupo de cies, sendo encon
tradas a1terac5es minimas. Demonstrou também que a vago-

tomia troncular e a presenca do antro, protegem a  mucosa

gastrica da acdo dos sucos digestivos.

MADUREIRA FILHO (1977), estudando a acdo dos
componentes do suco intestinal na mucosa gastrica; obteve
dados semelhantes aos relatados pelos trabalhos de VYIEIRA
(1977). Observou também que a bile isolada ndo era  capaz
de produzir lesdo na mucosa gastrica. 0 suco pancreatico,
isolado apenas em alguns poucos caes, produziu alteracaes
insignificantes. A associac¢io da bile e suco gastrico (aci
do cloridrico e pepsina) provocou gastrite superficial e
gastrite cronica com tend@ncia & atrofia da mucosa. Procu
rou tambem estudar a maneira pela qual os agentes agresso-
res atuavam sobre as camadas do muco, assim como as altera
¢coes sofridas pelas frécﬁes muco-proteicas com relacio a
protecao do epitelio da mucosa ‘do estﬁmago. Verificou .
atraves de métodos bioguimices, que a bile & capaz de pro

duzir alteragdes quimicas no muco do epitélio superficial |,
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caracterizadas por alteracdes fisico-quimicas e reacio de

glicoproteinas acidas sulfatadas.

DAVENPORT (1980) verificou que a ureia e os
sais biliares eram capazes de quebrar a barreira mucosa ,
atuando como detergente. Tal estudo foi feito com bolsas

gastricas denervadas.

CARDOSO DE OLIVEIRA & AZEVEDC (1980) estudan
do a agao da bile sobre o estomagoverificou que a gastrite
aguda ocorria principalmente no antro, ao redor de 130 di
as de evo]ucio. Notou ainda que, apds esse periodo de tem

po e ate 540 dias, as lesces desapareciam.

- GAMA RODRIGﬁES & col. (1980) criaram um mode
lo experimental em que o corpo e ¢ fundo gastricos, separa
damente e no mesmo animal, recehiam ¢ suco enteérico atra
vés de gaétrojejunostomia. Em outro grupoc, realizaram a
mesma cirurgia, acrescida de uma vagotomia troncular. Veri
ficaram que as a1terac6es da mucosa, sob q ponto de vista
histologico, eram sempre mais pronunciadas nos cies do gru
PO em que nSo se realizou vagotomia. Verificaram  ainda
que essa diferenca nio foi significativa quando o sacrifi-
cio se deu em 60 dias. Porem, no centésimo dia pos-opera-
torio, as alteracfes macroscopicas eram significativamente
maiores nos caes nao vagotomizados. Concluiram assim que
a vagotomia protege a mucosa gastrica da acdo deletéria
dos sucos alcalinos digestivos, enfatizando a necessidade

da observacao desses aspectos por tempo mais prolongado.
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SONNENBERG & col. (1981) criaram um modelo
experimental através de duodenostomia e jejunostomia, que
permitiu medir quantitativamente o refluxo duodenogastri-
co e o acumulo do contelido duodenal no estdmago, sem in
terferir na motilidade da jung¢do gastroduodenal. Conclui
ram que o esvaziamento gastrico era mais rapido com refei

cao protéica do que com refeicdao gordurosa, e mais retar-

dado nos dois tipos, com injecdo intravenosa de atropina.

EHRLEIN {(1981) mediu a motilidade do estoma
go e duodeno nos periodos digestivo e inter-digestivo, re
lacionando-a ao refluxo duodenogdstrico. Verificou que
as contracoes piloro-duodenais eram imperfeitas, tanto no
perTodo digestivo, quanto no inter-digestivo. Constatou
ainda que, embora o bulbo duodenal freqllentemente se con
traia antes, o esfincter pildrico estava completamente fe
chado e o refluxo rarameante ocorria. Posteriormente, es
tudou o retroperistaltismo, procurdndo correlaciona - 1o
com o refluxo duodenegastrico. Concluiu que o retroperis.
taltismo ocorre mais freqlientemente quando a Secrecao

gastrica & estimulada.

HEIL & col. (1981), estudando o esvaziamen-
to gastrico de cdes operados, concluiram que a gastroduo-
denostomia @ BILLROTH I tem um esvaziamento muito rapido
do coto gastrico remanescente, alcancando trés vezes 0 va
lor normal. A interposicio de segmento intestinal isope-
ristaltico (operagdo de HENMLEY ) e a cirurgia 3 Y DE ROUX

tém resultados bem mais favoraveis. Melhores resultados
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tambem foram encontrados nesses dois tipos de operacdo, em
relacdo a gastroduodenostomia, quanto 3 concentracdc de aci-

dos biliares encontrados no estomago.

LAWSON (1981), estudando as alteracdes da
mucosa gastrica, exposta separadamente 5 bile, suco pan
creatico e a ambos, verificou gue nessa ultima eventualida
de as lesGes sao mais intensas. Verificou tambem altera-
¢oes mais pronunciadas quando as pec¢as examinadas tinham
um periodo pos-operatdrio de 200 dias, do que naquelas cu

jo sacrificio tinha ocorrido ha apenas 70 dias.



IIN - MATERIAL E METODO
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3.1. ANIMAL DE EXPERIENCIA

A experiéncia foi realizada em caes mestigos
aparentemente sadios, fornecidos pelo Biotério do Institu
to de Biologia da Universidade Estadual de Campinas, sen
do as intervencdes cirlrgicas realizadas no laboratorio
da disciplina de Tecnica Cirtrgica, do Departamento de
Cirurgia da Faculdade de Ciéncias Médicas da Universidade

Estadual de Campinas.
Foram utilzados caes de amhos 0S sexQs, com
peso que variou entre oito e 12 quilos.

3.2, PLANEJAMENTO

Foi planejada cirurgia de 40 caes, divididos

em dois grupos, de acordo com as operacoes realizadas:
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GRUPO I (20 cies) - colecistogastrostomia
GRUPO II {20 cdes) - colecistogastrostomia acompanhada de

vagotomia troncular,

Em ambos os grupos as colecistogastrostomias
foram realizadas no antro (10 cdes) e no corpo {10 «cdes)

e foram acompanhadas de ligadura dupla do colédoco.

3.3. PRE-QPERATORIO

0 pré-operatorio constituiu-se apenas de je
jum, por periodo aproximado de 12 horas, para todos 0s

caes.

3.4. ANESTESIA

0s cies foram submetidos E cirurgia sob anes
tesia geral com tiobarbiturato etil sodice ( Thionenbutal) ,
via intravenosa, na doSé de 27 mg para cada kg de peso cor
poreo, com intubagao endotraqueal e venti]acao com apare

Thos.

Todos os animais receberam durante o ato ci
rurgico, manuten¢do de anestesia com doses suplementares ,
a medida das necessidades, e 200 ml de soro fisiologico -

por via intravenosa.
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3. 5. TECNICA OPERATORIA

Em ambos os grupos, apos a rapagem da super
ficie da parede anterior do abdome s procedeu-~se E Timpe
za dessa regiao com agua e sabdo, seguida de antissepsia
com solucdo dodada (16do a 2%, cloreto de potassio 1% ,

agua 20% e 3alcool g.s.p.).

Os animais foram colocados em canaletas onde
permaneciam em decubito dorsal durante a cirurgia. Campos
cirlirgicos esterelizados compltetaram as condicaes antis-
sépticas.

Em todos os animais executou-se a incisdo me
diana supra-umbilical de aproximadaménte 10 cm de ekhnm&o.
Aberfa a cavidade abdominal, procedeu-se i protecio das
bordas cruentas com compressas esterelizadas e 5 exposi
¢do com afastador autostatico. A seguif, o figado foi
afastado cranialmente e, uma vez individualizado o coledo
co, realizou-se dupla ligadura na sua porcio terminal s
‘com fio de algodao 00. Procedeu-se entao a abertura da
vesTcu]a bi]far, através do seu fundo e foi realizada a
anastomose da mesma ao estomago, com pontos separados de
algodao 00, extramucosos (seromuscular) na borda gastri-
ca e totais na vesicula, paralelamente, a uma distEncia -
de 3 mm um do outre. A protecdo da cavidade foi feita
com o uso de compressas. As cotecistogastro-anastomoses,

realizadas em todos 05 caes foram feitas com
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aproximadamente 2,5 cm de amplitude e foram efetuadas

alternadamente no antro e no corpo gastricos. (Figura 6).

Uma vez aberto o estomago, atraves da abertu
ra,foram retirados fragmentos do antro e do corpo para
a realizacdo de estudos histoldgices. Em todos os caes

os fragmentos foram retirados do mesmo Jocal.

0 fechamento da parede abdominal foi feito
por planos, apos retirada das compressas, hemostasia cuil

dadosa e limpeza da cavidade.

Tal procedimento foi comum a todos 0s ani

mais, sendo porém acrescida aos caes do Grupo II uma vago

tomia troncular bilateral. (Figura 2).
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TABELA 1

NOMERQO DE CASOS CONFORME A LOCALIZACAOQ NO ESTOMAGOD DA ANAS
TOMOSE COLECISTOGASTRICA NOS DOIS GRUPOS DE CAES

GRUPO SUB-GRUPO NQ DE
LOCALIZAC#O NO ESTDMAGO CEES
I A ANTRO 10
(20 CAES) B CORPO 10
11 A ANTRO 10

(20 CAES) B CORPO 10

3.6. POS-OPERATORIO

Todos 0s animais foram mantidos intubados dugante 10
a 20 minutos no pos-operatdrio imediato, até apresentarem
ventilacdo satisfatoria. Nas primeiras seis horas, Qs
caes receberam 300 ml de soro fisiologico, por via intra
venosa. Todos os animais receberam dose unica de 1 g de
rifocina e analgésico, por via intramuscular, nos pos -

-operatorio imediato.

A alimentacdo foi reiniciada 24 horas apos a
cirurgia e constituida de dieta 17quida ate o segundo dia

de pos-operatorio quando, entao, passaram a receber a
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dieta padrao do canil.

0s animais foram inspecionados diariamente du
rante o pos-operatorio, até o dia determinado para o sacri

ficio e necrOpsia.

3.7. SACRIFICIQ DOS ANIMAIS

Todos os animais foram sacricados 180 dias

apos a cirurgia.

0 sacrificio foi feito com injecdo de eter eti
lico, por via intravenosa, apos anestesia com tiobarbitura-
to etil sddico. Em todos os animais.foi realizado - exame

necroscopico apds o sacrificio.

3.8. EXAME MACROSCOPICO DA CAVIDADE PERITONEAL E DAS
ANASTOMOSES

Apds o sacrificio, realizou-se a necrgpsia .
sendo onservados, nessa ocasi&o, 0 aspecto da cavidade pe
ritoneal e o das anastomoses. A seguir, foi retirada a pe
ca (estomago, com a anastomose e a Qes?cula biliar). As
pecas foram cuidadosamente examinadas, seguindo-se a aber

tura das mesmas, longitudinalmente, com auxilio de tesoura,
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em correspondéncia 3 grande curvatura gastrica, inspecio-
nando-se o aspecto internoc da zona da anastomose, interes

sando, particularmente, o aspecto da mucosa gastrica.

3.9. ESTUDO DO MATERIAL A MICROSCOPIA OPTICA

0 exame histologico foi realizado no Departa
mento de Anatomia Patologica da Faculdade de Ciéncias Me

dicas da Universidade Estadual dé Campinas.

As petas foram fixadas em solucao de formali
na a 10%, incluidas em parafina e os cortes de cinco mi

crons de espessura foram corados pela hematoxilina-eosina.

0 exame histolagico foi realizado nos  frag
mentos das regiaes pilorica e do corpo, retirados durante
as operacdes (biopsias) e também dessas regides em todas
as pecas, com a finalidade de se analisar a gastrite nos

dois grupos, comparativamente.

No estudo histoldgico, tanto dos fragmentos
retirados durante o ato cirlUrgico, quanto das pecgas, fo
ram considerados os fendmenos inflamatdorios que pudessem

estar presentes,

Assim, procurou-se encontrar sob o ponto de
vista microscopica, a presenga de infiltrado lonfoplasmo-

citario, alem da presenca de leucocitos neutrofilos,
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histiocitos e fibrose,

Essas alteracgdoes foram expressas, de acordo
com sua intensidade, em leve, moderada e intensa. Quando
esses aspectos nao foram observados, convencionou - se a

utilizacao do termo ausente.

Procurcu-se tambem observar a presencga de
metaplasia intestinal e se a gastrite era mais fregliente

ao nivel da anastomose

3.10. METODO ESTATTSTICO UTILIZADO

A verifica¢ao da igualdade de proporcio ou

da presenc¢a de associacdes das variaveis qualitativas ,
2

foi realizado por meio do teste do  Qui-Quadrado (}ﬁ )

(SCOCIROLLI, 1962).

No meétodo, o0 nivel critico a partir do qual
a diferenca foi considerada como estatisticamente signifi

cativa, foi de 5% (p= 0,05).



IV - RESULTADOS
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4,1, ANIMAIS DO GRUPO I.

4.1.1. RESULTADOS A MACROSCOPIA

4,1.1.7. EXAME DA CAVIDADE PERITONEAL, MUCOSA GASTRICA E ANAS
_ TOMOSE.

0 exame da cavidade peritoneal mostrou boa ci
catrizacio da sutura em todos os animais, sem ocorréncia de

fistula ao nivel da anastomose.

Nos 20 cdes deste grupo o aspecto macroscopi-
¢co das pegas mostrou: hiperemia intensa em 11 deles; hipe
remia moderada em dois cdes; mucosa normal em seis outros

caes e mucosa palida e fibrosada em apenas um cao (Tabela LI).



FIGURA8 - Aspecto macroscopico da mucosa de cdo com _anastomose cole
cistogastrica no corpo. Nota-se mucosa gastrica difusa
mente hiperemiada com exudato muco-purulento ao redor da -

anastomose.
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FIGURA 8
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TABELA II

RESULTADOS MACROSCOPICOS DAS PECAS CIRURGICAS

GRUPO I
CKO LOCAL MACROSCOPIA
1 antro normal
2 antro hiperemia intensa
3 antro normal
4 antro normal
5 antro normal
6 antro mucosa palida fibrosada
7 antro hiperemia intensa
8 antro hiperemia intensa
9 antro hiperemia intensa
10 antro hiperemia intensa
1 corpo hiperemia intensa
12 corpo normal
13 corpo hiperemia intensa
14 corpo hiperemia intensa
15 corpo hiperemia intensa
16 corpo hiperemia intensa
¥ corpo hiperemia intensa
18 corpo hiperemia moderada
19 corpo hiperemia moderada
20 corpo normal

4.1.2. RESULTADOS A MICROSCOPIA
4.1.2.1. BIOPSIA

0 exame histologico dos fragmentos retirados duran
te as operacoes no grupo I revelou aspecto normal de ambos

(corpo e antro) em todos os animais (Tabela III).
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TABELA III

RESULTADOS A MICROSCOPIA DOS FRAGMENTOS (BIOPSIA OPERATORIA)

(GRUPO I)

CORPO ANTRO
1 antro normal normal
2 antro normal normal
3 antro normal normal
4 antro normal normal
5 antro normal normal
6 antro normal normal
7 antro normal normal
8 antro normal norma 1
9 antro normal normal
10 antro normal normal
1 corpo normal normal
12 corpo normal normal
13 corpo normal normal
14 corpo norma | normal
15 corpo normal normal
16 corpo norma norma
17 corpo normal normal
18 corpo normal normal
19 corpo normal normal
20 corpo normal norma 1

4,1.2.2. MICROSCOPIA DA PECA CIRURGICA

0 exame microscopico revelou infiltrado inflama
torjo linfoplasmocitario nos 20 animais, sendo intenso em

quatro, moderado em seis e leve em 10 caes (Tabela IV).



TABELA

v

RESULTADOS A MICROSCOPIA DAS PECAS CIRURGICAS DO GRUPO I
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cAo e MICROSCOPIA

1 antro I.I.L. com fibrose intersticial

2 antro I.I.L. com leucocitos neutrofilos
3 antro I.I.L. com leucocitos neutrofilos
4 antro | S 1 O

5 antro I.I.L.

6 antro O 7

7 antro I.I.L. com leucdcitos neutrofilos
8 antro I.I.L. com leucocitos neutrofilos
9 antro I.I.L. com leucocitos neutrofilos
10 antro I.I.L.

11 corpo I.I.L. com fibrose intersticial

12 corpo I.I.L. com histiocitos

13 corpo I.I.L.

14 corpo I.E.L.

15 corpo I.I.L. com leucocitos neutrofilos
16 corpo I.I.L. com leucocitos neutrofilos
17 corpo I.I.L. com leucocitos neutrofilos
18 corpo Iille

19 corpo R O

20 corpo | . .

I.1.L. = Infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario

4.1.2.3. DIAGNOSTICO

0 diagnostico histologico neste grupo foi de gas

trite cronica em todos os 20 caes, sendo intensa em quatro,

moderada

em seis e leve nos 10 animais restantes (Tabela V).



FIGURA 9 - Mucosa da regido pilorica (antro). Gastrite cronica super
ficial, caracterizada por leve infiltrado inflamatorio na
parte superficial da mucosa. Hematoxilina-eosina - 40 ve

zes. (Aspecto microscopico).
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FIGURA 9
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TABELA v

DIAGNOSTICO EM CAES DO GRUPO I

cro LOCAL DA DIAGNOS qnTeNsIDADE LOCALIZAGRO
1 antro 6.C.5. leve difusa
2 antro G.C.S. moderada difusa
3 antro G.C.S. leve difusa
4 antro G.C.S. intensa antro
b antro G.C.S. leve corpo
6 antro G.C.S. leve difusa
7 antro G.C.S. intensa antro
8 antro &.L.S5. moderada anastomose
9 antro G.C.S. intensa

erosiva difusa (mais intensa na anastomose)
10 antro G.C.S. intensa

purulenta difusa
11 corpo G.C.S. leve difusa
12 corpo 6.C.5: leve anastomose
13 corpo G.C.S. leve corpo
14 corpo G.C.S. leve corpo
15 corpo G.C.S. moderada anastomose
16 corpo G.C.S. moderada corpo
17 corpo G.C.S. moderada difusa (mais intensa na anastomose)
18 corpo G.L. 8 leve corpo (mais intensa na anastomose)
19 corpo G.C.S. moderada difusa
20 corpo G.C.S. leve antro

G.C.S. = Gastrite Cronica Superficial
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4.2. ANIMAIS DO GRUPO II

4.2.1. RESULTADOS A MACROSCOPIA

4.2.1.1. EXAME DA CAVIDADE PERITONEAL, MUCOSA GASTRICA E ANAS
TOMOSE.

0 exame da cavidade peritoneal mostrou béa «ci

catrizacao da sutura em todos os animais, sem ocorréncia de

fistula ao nivel da anastomose.

Nos 20 caes deste grupo 0 aspecto macrosgﬁpico
das pecas mostrou hiperemia intensa em do%s animais: hipere
"mia moderada em trés outros animais; hiperemia leve em oito
caes e finalmente mucosa de aspecto normal nos sete cies

restantes. (Tabela VI).
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TABELA VI

RESULTADOS MACROSCOPICOS DAS PECAS CIRURGICAS

GRUPO II
CAO e MACROSCOPIA
21 antro normal
22 antro hiperemia leve
23 antro hiperemia leve
24 antro hiperemia intensa
25 antro hiperemia moderada
26 antro hiperemia leve
27 antro hiperemia leve
28 antro hiperemia leve
29 antro hiperemia leve
30 antro hiperemia leve
3 corpo normal
32 corpo ~normal
33 corpo hiperemia leve
34 corpo normal
35 corpo hiperemia moderada
36 corpo o hiperemia intensa
37 corpo hiperemia moderada
38 corpo normal
39 corpo normal
40 corpo normal

4.2.2. RESULTADOS A MICROSCOPIA
4.2.2.1, BIDOPSIA
0 exame histologico dos fragmentos retirados

durante as operagoes no grupo Il revelou mucosa de aspecto -
normal em ambos, corpo e antro, em todos os animais.(Tabela VII).



TABELA VII
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RESULTADOS A MICROSCOPIA DOS FRAGMENTOS (BIOPSIA OPERATORIA)

(GRUPO I1)
C0 LiASTONOSE BIOPSIA

CORPO ANTRO
21 antro normal normal
22 antro normal normal
23 antro normal normal
24 antro normal normal
25 antro normal normal
26 antro normal norma 1
27 antro normal normal
28 ~ antro normal normal
29 antro normal normal
30 antro normal normal
3 corpo normal normal
32 corpo normal normal
33 corpo normal normal
34 corpo normal normal
35 corpo normal normal
36 corpo normal normal
37 corpo normal normal
38 corpo normal normal
39 corpo norma normal
40 corpo normal normal

4.2.2.2. MICROSCOPIA DA PECA CIRURGICA

0 exame microscopico revelou infiltrado inflamatorio em

14 animais, sendo intenso apenas em um deles, moderado em

dois e leve em 11 caes. Nos seis animais restantes

deste

grupo, o aspecto microscopico foi normal. (Tabela VIII).
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TABELA VIII

RESULTADOS A MICROSCOPIA DAS PECAS CIRURGICAS

(GRUPO II)
LAO kggg#UMOEE MICROSCOPIA
21 antro -
22 antro T
23 antro E.Tils
24 antro Tl
23 antro I.1.L.
26 antro I.I.L.
a antro ITils
28 antro Eulils
29 antro Ll il
30 antro I.I.L.
31 corpo | normal
2 corpo I.LL.
33, corpo I.I.L.
34 corpo I.I.L.
3 corpo LTk
36 corpo | I.I.L.
37 corpo I.I.L.
38 corpo normal
39 corpo normal
40 corpo normal

I.I.L. = Infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario

4.2.2.3. DIAGNDOSTICO

0 diagnostico histologico neste grupo II foi
e gastrite cronica em 14 animais, sendo intensa em um cdo,
moderada em dois e leve em 11 deles. Os outros seis ani

mais deste grupo nao apresentaram gastrite. (Tabela IX).

yN1CAMP

BWHJOTECA CENTRAL
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DIAGNOSTICO EM CEES DO GRUPO II

CRO  FOCe vome  DIAGNOSTICO  INTENSIDADE LOCALIZAGRO

21 antro normal normal -

22 antro normal normal -

23 antro 6.C.S. leve difusa (mais intensa na anasto
mose) B

24 antro 6.C.S. intensa difusa

25 antro G.C.S. Teve anastomose

26 antro G.C.S. Teve antro

27 antro G.C.S. leve antro

28 antro G.C.S. leve antro

29  antro G.C.S5. leve antro

30 antro G.C.S. Teve antro

31 corpo normal normal -

32 corpo G.C.S.. leve antro

33 corpo G.C.S. leve -iifusa (mais intensa na anasto
mose) -

34 corpo 6.C.5. Teve anastomose

35 corpo G.C.5. moderada difusa

36 corpo G.C.5. leve anastomose

37 corpo G.C.S. moderada difusa

38 corpo normal normal -

39 corpo normal normal -

40 corpo normal normal -

G.C.S.= Gastrite cronica superficial
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4.3, RESULTADOS COMPARATIVOS

4,3.1.ANIMAIS DO GRUPO I

0 estudo comparativo da frequEncia e inten-
sidade de gastrite entre as duas localizacOes das anastomo
ses colecistogastricas, nos animais do grupo I, mostrou
que a intensidade de gastrite foi maior nos animais com

anastomose ao nivel do antro gastrico.

4.3.1.1. ANTRO GASTRICO

Todos os animais deste.sub-grupo tiveram -
gastrite, sendo que quatro caes tiveram gastrite leve (40%),
dois caes gastrite moderada (20%) e quatro tiveram gastrite in

tensa (40%). (Tabela X).

TABELA X

NOMERO DE CASOS CONFORME INTENSIDADE DE GASTRITES CRONICAS NOS ANIMAIS
DO GRUPO I COM LOCALIZACRO DA ANASTOMOSE NO ANTRO-GASTRICO

INTENSIDADE DE  NO DE PERCENTAGEM
GRUPO  LOCALIZACKO TENS 10AD o i
LEVE 4 40,0
I ANTRO MODERADA 2 | 20,0
GASTRICO
INTENSA 4 40,0

TOTAL 10 100,0
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4.3.1.2. CORPO GASTRICO

0s animais com anastomose ao nivel do corpo
gistrico tiveram igual frequéncia de gastrite, porem com
menor intensidade . Assim, todos eles apresentaram
processo inflamatorio, sendo leve em 60% e moderado em
40%. Em nenhum cdo deste sub-grupo notou-se gastrite 1in

tensa. (Tabela XI).

TABELA X1

NOMERO DE CASOS CONFORME INTENSIDADE DE GASTRITES CRONICAS NOS ANIMAIS
DO GRUPO I  COM LOCALIZACEO DA ANASTOMOSE NO CORPO GASTRICO

_ INTENSIDADE DE  NQ DE PERCENTAGEM
GRUPO  LOCALIZACAO ~ ™ aacTRITE CASOS (%)
LEVE 6 60,0
CORPO
I
GASTRICO
MODERADA 4 40,0

TOTAL 10 100,0
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4.3.2. ANIMAIS DO GRUPO II

Neste grupo notou-se maior frequencia e intensida
de do processo inflamatorio nos animais nos quais se rea

1izou a anastomose colecistogastrica ao nivel do antro.

4.3.2.1. ANTRO GASTRICO

A gastrite intensa foi encontrada em apenas
um cao (10%) deste grupo com anastomose ao nivel do antro
gastrico, fato esse que nEo ocorreu com oS animais com
anastomose no corpo. A forma leve da afeccao foi observa-
da em sete animais (70%). Dois outros caes (20%) n3o mostra

ram alteracdes inflamatorias. (Tabela XII).

TABELA I1

NOMERO DE CASOS CONFORME INTENSIDADE DE GASTRITES CRUNICAS NOS ANIMAIS
DO GRUPO II COM LOCALIZAGKO DA ANASTOMOSE NO ANTRO GASTRICO

GRUPO  LocALIZAcRo  [NTERSIDADE DE- D TS PERCENTAGEM
p— AUSENTE g w
H GASTRICO LEVE 7 70,0
INTENSA : 5

TOTAL 10 100,0
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4.3.2.2. CORPO GASTRICO

Nos animais com anastomose colecistogastrica
no corpo observou-se 60% de gastrite (leve 40% e moderada
20%), sendo que 40% dos caes deste sobgrupo nSo apresenta-
ram processo inflamatorio. (Tabela XIII). Deste modo, a
ausencia do processo inflamatorio foi maior nos_caes com
este tipo de anastomose, do que naqueles do mesmo grupo

com anastomose localizada no antro gastrico.

TABELA IT1

NOMERO DE CASOS CONFORME INTENSIDADE DE GASTRITES CRONICAS NOS ANIMAIS
DO GRUPO II COM LOCALIZACAO DA ANASTOMOSE NO CORPQ GASTRICO

INTENSIDADE DE N9 DE PERCENTAGEM

GRUPO  LOCALIZAGRO GASTRITE CASOS (%)
AUSENTE 4 40,0
CORPO
I LEVE 4 40,0
GASTRICO
MODERADA 2 20,0

TOTAL 10 100,0
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4.3.3. ESTUDO COMPARATIVO ENTRE 0S GRUPOS I E II, COM ANASTO
MOSE COLECISTOGASTRICA, NAS DIVERSAS LOCALIZACOES

4.3.3.1. ANTRO GASTRICO

A gastrite alcalina foi mais intensa nos ani
mais do grupo I com anastomose co1écistog€strica no antro ,
uma vez que em todos os animais deste subgrupo observou- se
processo inflamatorio. Nos caes com idéntico tipo de anas
tomose (antro) do grupo II observou-se auséncia de inflama-
cio em dois deles (40%). Alem disso, quatro caes (40%) do

grupo I apresentaram gastrite intensa, o que ocorreu em ape

nas um dos animais (5%) do grupo II. (Tabelas X e XII)

4.3.3.2. CORPO GASTRICO

A gastrite alcalina observada nestes dois sub
grupos com anastoﬁose no corpo tambem foi mais frequente e
mais intensa nos animais do grupo I, uma vez que todos 0s
cides apresentaram gastrite (60% leve e 40% moderada). Nos
animais do grupo II com este tipo de anastomose (corpo) .
tivemos auséncia de processa inflamatorio em quatro deles
(40 %), enquanto que os seis animais restantes apresentaram
gastrite: leve em quatro (40%) e moderada em dois (20 %)
Nenhum dos caes dos grupos I e II com anastomose no corpo gas

trico apresentou gastrite intensa. (Tabelas XI e XIII).
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4.3.4, ESTUDO COMPARATIVO GLOBAL ENTRE 0S GRUPOS I E II

0 estudo comparativo global entre os animais

dos grupos I e II, quanto & incidéncia e intensidade de
gastrite alcalina, revela uma prevalencia grande nos ani
mais do grupo I. Neste grupo nao observamos auséncia de

alteracoes inflamatorias em qualquer dos caes, enquanto no
grupo Il a gastrite esteve ausente em seis animais (30%) .
Gastrite leve foi observada em 11 cades (55%) do grupo Il e
em 10 (50%) nos do grupo I, enquanto que a gastrite modera-
da incidiu em seis animais (30%) do grupo I e em apenas
dois (10%) do grupo II. Quanto a gastrite intensa ela foi
observada em quatro cdes (20%) do grupo I e em 3penas um

(5%) do grupo II. (Tabela XIV).

TABELA XIV

COMPARACAO GLOBAL ENTRE 0S GRUPOS I E 1I

GRUPO SUB-GRUPO AUSENTE LEVE MODERADA INTENSA
I A 4 2 4
(20 caes) B g i

10 (50%) 6 (30%) 4(20%)

11 A 2 7 1
(20 caes) B 4 4 2

6 (30%) 11(55%) 2 (10%) 1(5%)
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4.3.5. ANALISE ESTATISTICA

A analise estatistica dos resultados foi fei
- 2 —
ta atraves do teste (K ) com correcao de Yates (SCOCIROLLI,

1962).

Para uma melhor apreciacdo numérica dos rE
sultados convencionou-se agrupar gastrite leve e ausencia
de inflamacdo de um lado e gastrite moderada e intensa de

outro.

A analise comparativa entre as anastomoses -
realizadas no corpo e antro nos caes do grupo I mostrou

(xce) - 0,2000.

Quanto aos caes do grupo II, a analise compa

rativa entre as anastomoses no corpo e no antro mostrou

( s< cz) = 0.

Estas duas analises estatisticas nao = foram

significativas.

Ja a analise estatistica da comparagao da
gastrite entre os caes com anastomose no antro dos dois
- » - 3 . 3 z
grupos, resultou quase significativa. Tivemos aqui (ﬁfc )=

= 3,5164.

A comparacao entre as anastomoses realizadas

no corpo gastrico nos animais dos dois grupos, teve como
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- el 2
resultado a seguinte analise estatistica: (Xc ) = 0,2381, Esta

resultou também nao significativa.

Quando fizemos a analise estatistica da com

paragao global entre a gastrite dos caes dos grupos I e
2 -

II tivemos: (s(c ) = 4,1026. Esta analise teve resulta

do significativo.

Finalmente a comparacao dos 20 animais que
tiveram a anastomose no antro com aqueles outros 20 com
anastomose no corpo, nos dois grupos, obtivemos o seguin-
te resultado: ()( cz) = 0. Esta analise tambem nao foi

significativa estatisticamente.



V - DISCUSSADQO
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Esta bem definido, através de inumeres tra
balhos clinicos e experimentais, que as secregdes alcali-
nas digestivas 550 capazes de provocar 1es§es infiamaté
rias, quando em contato com a mucosa gEstrica. Parece tam
bém que ha um consenso no sentido de que a bile isolada
mente nao provoca alteracoes importantes ou ainda, segun

do alguns, ndo provoca qualquer alteracgao.

BYERS & JORDAN (1962) referiram a necessida-
de da presenca de outros elementos, alem da hile, para

que haja o aparecimento da lesdao inflamatoria gastrica.

Alguns trabalhos experimentais (MADUREIRA FILHO
& col., 1976 e VIEIRA, 1977), em que enxertos pediculados
da parede anterior do estomago foram anastomosados a
vesicula biliar, demonstraram ser a bile isolada incapaz

de produzir gastrite.
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MENGUY & MAX (1970), no entanto, em trabalho
experimental, encontraram alteracoes inflamatorias na muco
sa de antros gastricos isolados e anastomosados a vesicula

biliar.

DU PLESSIS (1960) verificou niveis muito ele
vados de sais biliares conjugados, na mucosa de pacientes

gastrectomizados.

DAVENPORT (1965) ja enfatizou que os sais bi
liares rompiam a barreira da mucosa gastrica, permitindo
a retrodifusao do H+ que, penetrando nas células acarreta
riam Tiberacao de histamina. Estallevaria a um aumento da
secrecao cloridro-péptica, propiciando desenvolvimento de

gastrite.

FIDDIAN-GREEN & col. (1973) pretenderam rela
tacionar concentracdo de Na+ no suco gastrico em gastrite.
Acreditavam que tal concentragdo, sendo maior que 15 mEq ,

estaria relacionada a presenca de inflamacao gastrica.

DELANEY & col. (1975) idealizaram modelos ex
perimentais, em cdes, em que tubos de corpo gastrico pedi
culados eram colocados em contato com a hile, 0o suco pan
creitico e o suco intestinal, isoladamente. Verificaram
que, embora a bile e o suco pancreatico isolados tambem se

jam capazes de lesar a mucosa gastrica, as maiores altera

c0es ocorriam ao contato com O Suco intestinal.



60

BROOKS & col. (1975), aspirando o conteudo
gastrico de 11 pacientes com gastrite alcalina, concluiram
que a presenca de sais biliares nao conjugados pode ser

responsavel pela intensidade da gastrite.

KEIGHLEY & col. (1975) dosaram a bilirrubinas
no suco gastrico antes e depois, de pacientes submetidos a
cirurgiaggéstricas, medindo dessa maneira o refluxo e cor
relacionando-o ao aparecimento de gastrite superficial e

atrofica.

MADUREIRA FILHO (1977), estudando experimen -
talmente a inf]uéncia do refluxo do conteudo duodenal S0
bre o muco gastrico na etiologia da gastrite alcalina, con
cluiu que a bile diminui consideravelmente as mucosubstan
cias sulfatadas. Essas substancias,‘prgsentes na Eamada
externa e no polo apical das celulas superficiais, uma vez
diminuidas, provocam uma reducdo da resistencia da mucosa
contra a irritacdo quimica causada pelos outros elementos
do refluxo duodenal. Assim a bile, a1£erando 0 muco, prin
cipalmente pela remocao de proteinas sulfatadas, criaria

condicdes para que o acido cloridrico e a pepsina estabe-

lecessem as lesdes histopatologicas.

IVEY (1981) acreditava que alguns sais bilia-
res tinham efeito mais nocivo sobre a mucosa gastrica do

que outros.
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LAWSON (1981) demohstrou experimentalmente
que a exposicao da mucosa gastrica ao conteudo duodena}
causava gastrite cronica, a qual era bastante semelhante
em extensdo e intensidade aquela observada quando a muco-
sa era exposta a bile pura. Verificou ainda que as opera
coes que se propunham mostrar as alteracoes pela exposi -
cdio da mucosa gastrica ao suco pancreatico n3o eram bem
toleradas pelos caes, que inclusive perdiam muito peso .
Ndo obstante, em alguns casos empregou tais modelos expe
rimentais em caes, tendo verificado que a acao lesiva do

suco pancreatico puro e muito pequena.

Assim, uma vez estabelecido que a bile & ca
paz de alterar'o huco e diminuir a capacidade de defesa
da mucosa gastrica, os pesquisadores comecaram a procu-
rar, entre os componentes da bile, dual seria aque]é‘ de
maior poder detergente. Ainda que os sais biliares se
jam, segundo alguns autores, o fator etiopatogénico prin
cipal, acredita-se hoje que a lecitina seja o égente agres
sor de maior relevancia. Na presenca dos sais biliares
e da fosfolipase A do suco pancreatico, a lecitina seria
hidrolisada e transformada em lisolecitina, esta um agen

te detergente de grande atuacao.

Alguns autores tém demonstrado que a retfodi
fusao dos Fons H+ & maior quando o pH € mais baixo, em
torno de dois. Referem alem disso que a.passagem do  H+
para a mucosa gastrica se faz atraves de trocas com 0

sodio e o potassio (DAVENPORT, 1980 e IVEY, 1981). Uma
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vez tendo penetrado na submucosé, o ion hidrogénio libera
ria histamina e esta estimularia a producao de gastrina
que, por sua vez, aumentaria a secre¢ao cloridro-peptica.
Concomitantemente, a histamina provocaria vasodilatacao e
com isso causaria edema, inflamacao e necrose tecidual .
Disso tudo resultariam alteragoes morfologicas, varian-
do de varios tipos de gastrite ate ulceracdes e hemorra

gias (VIEIRA, 1977).

Partindo da premissa de que a bile, atraves
da acao detergente de seus componentes seria apenas agen
te precursor e nso causal das gastrites alcalinas, criou-
-se, no presente trabalho, modelos experimentais em que a
mucosa gastrica era exposta a bile e ao suco gastrico. Di
versos autores tém enfatizado o fato de que as ‘altera
¢Ges mais pronunciadas ocorrem quando a bile banha 0 estd

mago na presenca do acido e da pepsina (LAWSON, 1964 s
MADUREIRA FILHO & col. 1976 e VIEIRA, 1977).

Neste trabalho, em ambos os grupos de ani-
mais, procurou-se observar possiveis diferengas nas alte
racoes da mucosa, conforme a bile fosse direcionada para
cada uma das ‘regiodes do estﬁmago. Assim, foram feitas
anastomoses colecistogastricas ao nivel do antro e do
corpo gastricos, separadamente. Isso se deveu, principal
mente, em funcao das diferencas histologicas e fisiologi

cas entre aquelas regioes.

0 antro & a regiao do estomago cuja mucosa
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contém as glandulas piloricas, diferindo portanto das re
gides do corpo e fundo, que contem as chamadas glandulas fundicas .
Existem inumeros trabalhos, em humanos e em animais, tentan
do estabelecer os limites do antro gastrico, fato que se afigura
como problematico. Estudo mais recente de DU PLESSIS (1960)
demonstrou que, em estomagos ressecados, a superficie an
tral pode estar ampliada conseqllente a uma metaplasia pilorica |,
devida ao refluxo alcalino, Esses fatos vieram dificultar
mais ainda as tentativas de limitacdo da superficie antral

em resseccoes gastricas por ulcera.

STATE (1960), atraves de estudos experimentais,
procurou avaliar o papel do antro gastrico na genese das
ulceracOes e na regulacao da secrecdo do estomago. Concluiu
que a permanéncia pos-operatoria do antro tem uma acao be
néfica sobre a.mucosa gastrica, contra o efeito do réfluxo

alcalino.

DU PLESSIS (1960) verificou que a gastrite
encontrada em pacientes portadores de gastrojejunostomia -
sem resseccdo gastrica, era de menor intensidade e bem me
nos freqllente do que aquela verificada em gastrectomizados.
Admitfu entdo que o antro secrete uma substancia que prote

ja a mucosa gastrica contra o refluxo alcalino.

VIEIRA (1977) criou dois modelos experimen-
tais, um com a presenca do antro gastrico e outro sem ele,
para estudar comparativamente a a¢ao da bile na presenga
de acido e pepsina. Concluiu que as lesdes da mucosa g

eram bem mais intensas onde o antro havia sido ressecado.
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Existem varias observacoes clinicas e experi
mentais mostrando que as alteracoes inflamatorias da muco

sa gastrica sdao mais frequéntemente observadas no antro.

LAWSON (1964) notou gastrite de maior intensidade no

antro de cdes, quando os submetia a acdo da bile e do suco pancreatico.

BROADIE & DELANEY (1973), experimentalmente -
em caes, verificaram que quando a gastrite esta localizada no cor
po, ela e acompanhada freqllentemente de diminuicao do numero de celu
las parietais e de ulcera gastrica. No entanto, a gastrite de loca
1izagao antral, ao contririq, se acompanha de aumento das

células parietais e de ulcera duodenal.

RITCHIE JR. (1973) demonstrou experimentalmente em
cdes a diferenca da sensibilidade entre o antro e o fundo
gastricos, diante da acao dos sais biliares. Verificou que
que a mucosa que contem glandulas piloricas (antro) e mais
sensivel as alteragoes da barreira mucosa do que a regiao
de glandulas fundicas (corpo e fundo). Concluiu ainda que
a mucosa antral, em estado de repouso, tem uma diferencga -
de potencial eletrico menor do que a do corpo e fundo, 0

que permite uma maior permeabi]idéde do H+.

ROBBINS & col. (1976) estudando o aspecto histolo
gico da mucosa gastrica de seis caes submetidos ao refluxo
do suco intestinal, verificou alteracoes mais pronunciadas

a nivel do antro do que do corpo e fundo gastricos.

CHELI & col. (1981) estudaram 64 pacientes ,

dos quais 28 apresentavam refluxo duodenogastrico, notando ,
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nesses ultimos, processos inflamatorios mais intensos na

regiao do antro gastrico.

No nosso material, em todos os animais do
Grupo I, as biopsias operatorias realizadas no antro e no

corpo gastricos foram normais.

0 exame da cavidade peritoneal, realizado no
ato do sacrificio, mostrou boa cicatrizacao da sutura em
todos os animais, sem ocorréncia de fistula ou de qual

. quer outra anormalidade ao nivel da anastomose.

As alteracbes macroscopicas da mucosa gastri
ca, das pecas dos 20 caes desse grupo, revelou edema e hi
peremia em 13 animais. Destes, a hiperemia foi intensa
em 11 e moderada em dois outros. Seis caes desse grupo
apresentaram mucosa gastrica normal e apenas um cao reve
lou mucosa palida e fibrosada. Nenhum aspecto de adelga
camento e atrofia da mucosa foi notado nesse grupo de ani

mais.

Nos 10 animais desse grupo, com colecistogas
trostomia localizada no antro gastrico (subgrupo A), )
aspecto macroscopico da mucosa gastrica das pecas revelou
hiperemia intensa em cinco caes, mucosa palida e fibrosa

da em um, e aspecto normal em quatro deles.

Nos 10 animais restantes desse grupo, nos
quais a anastomose foi realizada no corpo gastrico (sub

grupo B), o aspecto macroscopico da mucosa  das pecas
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mostrou hiperemia intensa em seis c3aes, moderada em dois,

e aspecto normal nos outros dois.

A localizacdo do processo inflamatorie, nos
10 c3es com anastomose a nivel do antro, foi difusa em
seis caes, no antro em dois, ao redor da anastomose em um

e, no corpo, em outro cao.

Nos 10 animais com anastomose realizada no
corpo gastrico, a gastrite foi difusa em tres deles, loca
lizada no corpo em quatro, ao redor da anastomose em dois

e, no antro gastrico, em apenas um cao.

0 estudo microscopico das pecas cirurgicas
revelou infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario em to
dos os 20 animais, sendo intenso em quatre, moderado em

seis e, leve, em 10 deles.

0ito animais ~apresentaram, alem do infiltra
do linfoplasmocitario, leucocitos neutrofilos; dois ani
mais revelaram, a microscopia, fibrose intersticial acom
panhando o infiltrado linfoplasmocitario. Um unico ani‘
mal, além do infiltrado ja referido, revelou a presenca

de histiocitos.

0 diagnostico dos 20 cdes desse grupo foi de
gastrite cronica, sendo intensa em quatro, moderada em

seis e, leve, em 10 animais.
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Nos 20 animais do grupo II, onde as operacoes
anteriores foram acrescidas de vagotomia troncular, as bi
opsias operatdrias de antro e corpo foram normais em todos

eles.

0 exame da cavidade peritoneal, no ato do sa
crificio, tambeém mostrou boa cicatrizacdo da sutura e auy

sencia de fistula ou qualquer outra anormalidade da anasto

mose, em todos 0s caes.

0 estudo macroscopico da mucosa gastrica nos
animais desse grupo mostrou edema e hiperemia em 13 deles,
sendo intensa em dois, moderada em trés e, leve, em outros
oito. A mucosa gastrica revelou aspecto normal nos sete
cies restantes. Nenhuma outra alteracao macroscopica foi

observada nes 20 caes do grupo.

Nos 10 cSes em que a anastomose colecistogas-
trica foi realizada no antro (subgrupo A), nove deles reve
laram hiperemia, sendo intensa em um, moderada noutro e ,
leve, em outros sete. Apenas um animal desse subgrupo

revelou mucosa gastrica macroscopicamente normal.

Nos 10 animais em que a anastomose foi reali-
zada no corpo (subgrupo B), observou-se hiperemia em  qua
tro, sendo intensa em uﬁ, moderada em dois e, leve, em ou
tro. Seis caes desse subgrupo apresentaram aspecto normal

da mucosa.
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A localizacado da gastrite, nos 10 animais com
anastomose a nivel do antro, foi difusa em dois deles, ao
redor da anastomose em outro e, no antro gastrico, nos ou

tros cinco caes. Dois caes desse subgrupo nao apresenta -

ram alteracoes inflamatorias.

Nos 10 animais desse Grupo II, que tiveram
anastomose localizada no corpo gastrico (subgrupo B), a
gastrite foi difusa em trés deles, ao redor da anastomose
em dois e, no antro gastrico, em um cio. Quatro animais

desse subgrupo nao apresentaram processo inflamatorio.

0 exame microscopico das pecas cirurgicas dos
20 animais désse grupo revelou infiltrado inflamatorio Tin
foplasmocitario em 14 deles, sendo-intenso em apenas um ,
moderado em dois e, leve, nos outros 11 cSes. 0s seis ani
mais restantes desse grupo nao apresentaram a1terac6es mi
croscopicas da mucosa géétrica, sendo que em dois deles a
anastomose localizava-se no antro e, .em quatro, no corpo

gastrico.

Dos 20 animais desse grupo o diagnostico foi de gas
trite cronica em 14, sendo intensa em um, moderada em dois

e, leve, em 11 deles. Seis caes nao apresentaram gastrite.

A analise do presente material, no que se re
fere ao Grupo I, permite a conclusdo de que, nos caes em
que a anastomose colecistogastrica se localizou no antro ,

a gastrite foi mais intensa e mais freqﬂente do que
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naqueles com anastomose ao nivel do corpo.

Nos animais do grupo II, a comparacio entre
os caes com os dois tipos de anastomose (antro e corpo) ,
quanto a freqliencia e a intensidade de gastrite, revelou
que a gastrite foi mais freqllente e mais intensa nos caes

com anastomose no antro.

0 estudo comparativo entre os caes que tive
ram anastomose no antro, dos dois grupos, com aqueles cuja
anastomose foi a nivel do corpo, tambem nos dois grupos,
mostrou gastrite mais freqliente e mais intensa naqueles

com colecistogastrostomia realizada no antro.

A analise estatistica das comparacQes acima

mostrou resultados nd3o significativos.

Esses resultados estao de acordo com o0s
trabalhos experimentais de varios autores (LAWSON, 1964 ;

BROADIE & DELANEY, 1973 e ROBBINS & col.,1976).

Estes achados estao também de acordo com 0s
trabalhos de MADUREIRA FILHO (1977) e permite-nos con
cluir que o direcionamento da bile para o antro gastrico,
teria maior capacidade de agressSo E mucosa, provavelmen-
te pela maior remocao de muco que acarretaria. Aléem
disso, 0 antro apresenta diferenca de potencial eletri-

co menor que as demais regides do estomago (RITCHIE JR.,

1973). Estes fatos levariam a uma maior permeabilidade da
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mucosa antral a retrodifusde de H+ e, consequentemente, maiores

alteracoes inflamatorias.

A metaplasia intestinal nao foi observada em

nenhum dos caes, no presente trabalho.

SABOIA DE AZEVEDO (1975), estudando a muco
sa de cies submetidos a piloroplastia, numa serie de 17
animais, verificou metaplasia intestinal em apenas um

deles.

Varios autores tém observado metaplasia in
testinal em seus trabalhos (VIEIRA; 1977; PAPAZIAN & col.,
1980; CARDOSO DE OLIVEIRA & AZEVEDO, 1980).

Existem virios trabalhos demaonstrando que o
processo inflamatorio da mucosa gastrica, resultante do
refluxo alcalino, tende a ser mais intenso ao redor da
anastomose ("anastomosite" ou "estomite").

LAWSON (1972) realizou gastrectomia a
REICHEL-POLYA, sem vagotomia, em seis cdes, tendo qbserva

do gastrite em todos eles, ao redor da anastomose.

CORNET & col. (1974) observaram gastrite ao
redor da anastomose, em pacientes com gastrectomia a PEAN,
enfatizando o papel dos fios de sutura como fator etiolo-

gico.
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WERNER & col. (1975), estudando 92 pacientes
gastrectomizados a BILLROTH I, encontraram processo in

flamatorio mais acentuado ao redor do estoma.

BERARDI & col. (1976), ao estudarem 40 pa
cientes com gastrite biliar por refluxo, referiram gas

trite mais intensa na anastomose em 16 deles.

OLAZABAL & GARCIA-PONT (1978) publicaram ob
servacoes endoscopicas realizadas em 40 pacientes gas
trectomizados, cujo sequimento variou de duas semanas a

30 anos, referindo grande incidencia de "estomites".

No presente trabalho verificou-se, nos 20
caes do grupo I, que, em trés deles, a gastrite foi mais
intensa na anastomose, enquanto que'em trés deles o pro
cesso inflamatorio se instalou apenas no estoma. Nos ani
mais do Grupo II, observou-se fato semelhante, uma vez
que dois cies apresentaram gastrite mais intensa na anas
tomose e trés outros tiveram gastrite localizada apenas

na anastomose.

Parece bem estabelecido e aceito pela maio
ria dos pesquisadores que a gastrite alcalina de reflu
X0 pos-operatoria & mais pronunciada quanto maior a evo
lucao da afeccao (SABOIA DE AZEVEDO, 1975; MOSIMANN &
LOUP , 1978; SAYENKO & col., 1980; GAMA RODRIGUES e col.,
1980 e MATERIA & col., 1981).
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GJURULDSEN & col. (1968) assinalaram que 70%

-

de seus pacientes desenvolveram gastrite atrofica em me
dia um ano apos a cirurgia. Outros autores tem enfatiza-
do esse mesmo aspecto, ou seja, de que as formas mais in

tensas de gastrite so ocorrem no pos-operatorio tardio

(SABOIA DE AZEVEDO, 1975 e VIEIRA, 1977).

MACKMAN & col. (1971) observaram quatro pa
cientes com gastrite alcalina apos varios procedimentos -
cirurgicos, sendo que em dois deles a evolucdo foi de
25 anos. MOSIMANN & col. (1981) referem que em 16 pacien
tes com a patologia tiveram uma evoTucio que variou de um
més a 16 anos. OLAZABAL & GARCIA-PONT (1978) estudando
40 doentes, fizeram obseryacaes parecidas, ou seja, rela
taram que o tempo decorrido para a instaiacio da dbenca
foi, em média, de 16 meses, variando de 13 dias ate 30
anos. MATERIA & col. (1981) relatam que ndo so a gravida
de da moléstia & maior com o tempo, mas tambem sua exten-
sao. Referem que, em 36 pacientes gastrectomizados a

BILLROTH II, a evolucao foi de cinco a 14 anos.

STOKKELAND & col. (1981) observaram 108 pa
cientes submetidos a gastrectomia a BILLROTH II por pe
riodo de 20 a 25 anos, tendo constatado ndo so  gastrite
alcalina como displasias e carcinomas gastricos. DOMELLOFF
(1979) referiu observacoes de gastrectomizados que, a lon
fo prazo, desenvolveram gastrite alcalina e, em alguns

casos, carcinoma do estomago.
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SABOIA DE AZEVEDO (1975), estudando altera
coes ‘da mucosa gastrica em 17 cdes submetidos a piloro-
plastias de varios tipos, encontraram gastrite moderada
em apenas um dos animais, sendo que os restantes apresen-
tavam gastrite leve. Nenhum dos casos apresentou a for
ma da molestia classificada como intensa. A metaplasia -
intestinal, alteracao de maior porte, foi encontrada ape
nas uma vez. Esses fatos levaram-no a conc]usﬁo de que
o prazo de até 100 dias, usado para sacrificio do seu ma
terial, e insuficiente para a busca de lesQes de instala-

cao a longo prazo.

VIEIRA & col. (1973) encontraram alteracoes
gastricas intensas, em cies, em periodo de até 50 dias
VIEIRA (1977), ao estudar a acdo da bile sobre & mucosa
de caes, verificou processos inflamatdrios mais Qraves
em dois caes sacfificados_com 180 dias de operados do que
naqueles em que o sacrificio foi feito num periodo de tem

po menor.

GAMA RODRIGUES & col. (1980) em trabalho ex

perimental em caes, observaram que as altera¢des inflama-
torias da mucosa gastrica, exposta a acdo das secrecdes
digestivas alcalinas, eram diretamente proporcionais ao

tempo da evolucgdo.

No entanto, WERNER & col. (1975) n3ao acredi-
tavam ter o tempo de evolucao da molestia qualquer rela
cao com sua severidade. CARDOSO DE OLIVEIRA & AZEVEDO

(1980) observaram em cades, regressao da gastrite
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causada pela bile, quando o pos-operatorio ultrapassou 130

dias.

LAWSON (1981) constatou experimentalmente que
ao expor a mucosa gastrica de cdes ao conteudo duodenal as
lesdes eram significativamente maiores nos animais sacrifi
cados com 200 dias, do que naqueles cujo periodo de tempo
foi menor, ou seja, de apenas 70 dias. 0 proprio  LAWSON
(1972), ja realizara outro excelente trabalho experimen -
tal em que avaliou as alteragdes gastricas, relacionando -
-as ao tempo de exposicao do estﬁmago as secrecﬁes alcali
nas digestivas, praticando BILLROTH II em seis cses; sacri
ficou-os em periodos de tempo de seis meses, um ano e dois
anos, tendo verificado aTteracﬁes semelhantes em ~ todos

eles.

Em razao desses fatos, parece-nos necessario
e tambem suficiente o prazo de seis meses de evolugao, pa

ra a analise do nosso material.

A vagotomia introduzida no arsenal terapéuti-
co das ulceras pepticas por DRAGSTEDT tem como objetivo a
diminuicao da secrecao acida do estﬁmago. Existem varios
trabalhos mostrando que apos a vagotomia nao sao verifica
das alteracOes da mucosa gEstrica(sgNDER,1955; ROLAND & col.,
1974 e VIEIRA, 1977). Desse modo, nao se admite que, em
vagotomizados, o refluxo duodenogastrico possa encontrar
condicdes favoraveis para produzir alteracdes inflamato -
rias no estomago. Ao contrario, acredita-se que a vagoto

mia, pela diminuicdo da secrecao acida que acarreta, deva
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ser um fator de protecao da mucosa gastrica contra os agen
tes agressores do refluxo alcalino. Esse argumento encon-
tra respaldo na teoria de DAVENPORT (1965), atraves da
qual a retrodifusdo dos ions H+ seria a causa de Glceras
e gastrites. Por outro lado, esta bem estabelecido que a

bile isoladamente, segundo a maioria dos autores, ndo pro

voca alteracOoes sobre a mucosa gastrica. Para que isso
ocorra, e importante a presenca de acido cloridrico e
pepsina.

GAMA RODRIGUES & col. (1980), experimentalmen
te em caes, demonstraram que a aé&o deleteria dos Sucos
alcalinos digestivos sobre a mucosa gastrica era maior -
quando nao se praticava a vagotomia, do que nos caes em

que se seccionavam 0S nervos vagos.

0 presente trabalho teve como objetivo inves
tigar se as a1terac6es inflamatorias ocasionadas pela bile
e suco gastrico sobre a mucosa gastrica eram menos inten-
sas pela associacio da vagotomia nos modelos experimentais

utilizados.

Na presente casuistica, quando se comparou
gastrite observada nos caes que tiveram colecistograstros-
tomia realizada no antro, nos dois grupos, observou - se
processo inflamatorio mais frequente e mais intenso nos
animais do Grupo I, isto e, naqueles em que n3o se realizou

vagotomia.
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A analise estatistica dessa comparac¢ao resul

tou quase significativa.

Nos animais com anastomose a nivel do corpo
gastrico, nos dois grupos, o estudo comparativo mostrou
gastrite muito mais freqliente naqueles em que nEo se sec
cionaram os nervos vagos (Grupo I), sendo que a intensi-
dade do processo inflamatorio foi aproximadamente igual

nos dois grupos com esse tipo de anastomose.

A analise estatistica dessa comparacio resul

tou nao significativa.

Finalmente, a comparacao global da gastrite
verificada nos animais dos dois grupos, independente do
tipo de anastomose e portanto dependendo apenas da'fea1i-
zacao ou nao da vagotomia, revelou processo inflamatorio
bem mais freqlente e tambem mais intenso nos caes do Gru-

po I, em que n3o se-realizou a sec¢do dos nervos vagos.

A analise estatistica dessa ultima compara-

cao foi significativa.

Portanto, a vagotomia troncular bilateral pro
tegeu a mucosa gastrica contra os efeitos deleterios da
bile e suco gastrico, nos modelos experimentais emprega -

dos no presente trabalho.



VI - CONCLUSOES
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0 estudo da mucosa gastrica de c?es cujo sa
crificio deu-se ao té&rmino de 180 dias de pos - operatorio
e submetidos a ligadura do coledico distal e colecisto-
gastrostomia realizadas no antro ou no corpo do estomago,
associada ou nao a vagotomia troncular bilateral, permite

-nos chegar as seguintes conclusdes:

1. 0 desvio da bile para a cavidade gastri-
ca e capaz de provocar gastrite, sendo esta mais in

tensa ao redor da anastomose em alguns animais.

2. As alteracgoes inflamatorias, encontradas
nos caes em que a anastomose Se localizou no antro, foram
mais freqllentes e mais intensas do que aquelas observadas

nos animais cuja anastomose foi a nivel do corpo. Isso
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ocorreu nos caes dos dois grupos, ou seja, independentemen
te de ter sido realizada ou nao a vagotomia troncular bila

teral.

3. A vagotomia troncular bilateral protegeu
a mucosa gastrica contra o efeito lesivo da bile e suco
gastrico, uma vez que a intensidade e fregqtflencia de gastri
te foi menor quando seccionou - se 0S nervos vagos, inde

pendente da localizacdo da anastomose colecistogastrica.



VII. - RESUMO
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0 refluxo duodenogastrico € um fenqQmeno co
nhecido em torno de 100 anos. No comeg¢o fQi considerado
como benéfico, mas desde logo verificou-se que ¢ refluxo

causava inflamac¢ao da mucosa gastrica.

Mais tarde, observou-se gastrite de refluxo
em pacientes submetidos a gastrojejunostomia ou gastrec-
tomia. Desde entdao varios estudos clinicos e experimentais
foram realizados para estabelecer um melhor <conhecimento
sobre essa patologia. A maioria dos autores acredita que
desde 1947 a gastrite alcalina de refluxo tornou-se uma
entidade clinica bem estabelecida e aceita como uma sTE

drome po0s-gastrectomia diferente das outras.

No presente trabalho, pretendeu-se verificar
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se o direcionamento da bile paré 0 antro ou o corpo gig
tricos produzia gastrite de freqﬂéncia e intensidade di
ferentes. Alem disso, se a vagotomia troncular seria
capaz de proteger a mucosa gastrica contra os efeitos no

civos da bile e suco gastrico.

Com esse objetivo foram operados 40 c3aes |,
nos quais realizamos uma anastomose entre a vesicula bji
Tiar e © estamago, depois de ligadura dupla do coledoco.
Num grupo de 20 animais, em 10 deles essa anastomose foi
feita no antro gastrico e, nos outros 10, no corpo. Em,
outro gfupo de cEes, as mesmas cirurgias foram feitas |,
em 20 c3des, porem acrescidas de uma vagotomia troncular
bilateral. Em 10 deles a anastomose foi feita no antro

e, nos outros 10, no corpo gastrico.

Todos os animais foram sacrificados 180

dias depois das cirurgias.

0 estudo macroscopico e microscopico das pe
¢as revelou que a gastrite foi menos freqllente e menos
intensa nos caes que foram submetidos E vagotomia. As
sim, a vagotomia foi capaz de proteger a mucosa gastri-
ca dos efeitos deleterios da bile e do acido cloridrico

e pepsina do suco gastrico.

Notou-se tambem que o processo infamatorio
foi mais intenso quando a anastomose foi feita no antro

do que no corpo, em todos os animais submetidos ou ndo a
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vagotomia.

Outro fato observado no presente trabalho foi
o de que a gastrite, em alguns caes, foi mais Intensa ao

redor da anastomose.



VIII - RESUMO EM INGLES
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The duodenggastric reflux 1is a phenomenon
know around 100 years. In the beggining it was considered
benefic but soon it was verified that the reflux caused

inflamation on the gastric mucosa.

Later the reflux gastritis was observed in
petients submitted to gastrojejunostomy or gastrectomy .
Since then, several clinical and experimental studies were
realized to reach better knowledge about this pathology
Most of the authors believe that since 1947 the alkaline
reflux gastritis became a well estabilished clinical entity
and accepted as a pos-gastrectomy syndrome different from

the others.

In the present paper we intended to verify

if leading the bile to the gastric antrum or gastric corpus,
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it caused gastritis in different frequency and intensity.
Moreover, if the truncal vagotomy would be able to protect
the gastric mucosa from the noxious effects of bile and

gastric juice.

With this objective we operated 40 dogs in
which was performed an anastomosis between the gallblader
and the stomach, after ligadure double of the choledocus.
In a group of twenty animals, in ten of them this anasto-
mosis was done in the antrum gastric, and in the ten others
in the corpus. In another group of dogs the same surgeries
were made in twenty dogs, but added of a bilateral truncal
vagotomy. In ten of them the anastomosis was done in antrum

and in the other ten in the gastric corpus.

A11 the animals were sacrificed 180  days

after the surgeries.

The macroscopic and microscopic studies of
the specimes revealed the gastritis was less frequent and
less intense in the dogs that were submitted to the vagoto
my. So the vagotomy was able to protect the gashﬁt mucosa
from the deleterious effects of the bile and chloridric

acid and pepsin of the gastric juice.

We noted also the inflamatory process was
more intense when the anastomosis was made in the antrum
than the corpus in all the animals, submitted or not to

the vagotomy.
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Other aspect obserQed in this paper was that

the gastritis, in some dogs, was more intense

anastomosis.,

around the
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