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Se presenta la experiencia de la Clinica San Pedro Claver
del ISS en Bogota, acerca de la Gastritis por reflujo alcali-
no, en el periodo comprendido entre el 1 de febrero de
1974 y el 31 de diciembre de 1987.

El sindrome es producido por la accion de las secreciones
biliar, pancreatica e intestinal alta sobre la mucosa gastri-
ca, y se caracteriza por dolor, vomito bilioso y pérdida de
peso.

El diagnostico de la entidad se basa en el cuadro clinico, los
hallazgos endoscopicos, gamagrdaficos e histopatQlogicos.

El estudio incluye 78 pacientes con predominio del sexo
masculino (79.5% ), con una edad promedio de 49 afios
y con un periodo medio de evolucion de la enfermedad, de
4.2 afios.

En todos los pacientes se practico cirugia orientada a evi-
tar el reflujo hacia el estomago del contenido duodenal
e intestinal alto, mediante una derivacion en Y de Roux
de asa larga (45 cm), y vagotomia troncular, cuando ésta
no fue practicada en la intervencion inicial.

El 60% de los pacientes tuvieron un seguimiento completo;
se observo en ellos la desaparicion de los sintomas inicia-
les con comprobacion endoscopica de la regresion total
de los hallazgos patolégicos desde el punto de vista macros-
copico.

E140% restante, no asistio a controles.

La gastritis por reflujo alcalino debe ser considerada,
ademas, como un sindrome precanceroso, por lo cual exi-
ge seguimiento permanente.

INTRODUCCION

Con el advenimiento de la endoscopia fibro-Optica han po-
dido estudiarse detenidamente aquellos pacientes con an-
tecedentes de cirugia géistrica que presentan el cuadro cli-
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nico de dolor, vomito y pérdida de peso, con hallazgos
endoscopicos caracterizados por enrojecimiento, edema,
erosiones superficiales de la mucosa géstrica y evidencia
histologica de gastritis, alteraciones éstas atribuibles al
reflujo hacia el estdmago del contenido duodenal o intes-
tinal alto. Desde entonces se reconoce la gastritis por
reflujo alcalino, como una entidad distinta, que podria
definirse, como el sindrome clinico desencadenado por el
paso del contenido duodenal o intestinal alto al estbmago,
capaz de determinar efectos nocivos sobre la mucosa
gastrica.

FISIOPATOLOGIA

De acuerdo con multiples experiencias € investigaciones
(6,17,36,37), el reflujo biliar al estdmago es corriente en
pacientes con Ulcera gastrica, pero se lo observa también
en Ulcera duodenal, hernia hiatal y gastritis atrofica y mas
frecuentemente en el estbmago operado, por pérdida del
mecanismo natural de contencion.

Se ha demostrado, ademds (14,38,42), que la exposicidén
de la mucosa gastrica al contenido yeyunal produce cam-
bios inflamatorios rapidos y acentuados con disminucion
de la masa de células parietales y principales. En cambio,
en la exposicion a la bilis o al jugo pancreatico solos, los
cambios fueron leves (5,28,46). Sin embargo, para otros
autores (3,15,36,37,46), la exposicion repetida y croni-
ca de la mucosa gastrica a la bilis, provoca a largo plazo,
gastritis atrofica con pérdida de las células parietales y
metaplasia intestinal de la mucosa gastrica. En el efec-
to deletéreo de aquella, intervienen también algunos mi-
croorganismos aerobios y anaerobios que proliferan en
tales circunstancias (19).

Estos y otros tantos experimentos (10-12, 25,47), lle-
van a la conclusidon de que el reflujo del contenido duo-
denal en forma continua y prolongada al estomago in-
tacto o con cirugia previa, produce alteraciones notorias
en la integridad de la mucosa gastrica.

En resumen, podriamos decir que el reflujo continuo del
contenido duodenal (bilis + sales biliares + jugo pancrea-
tico) determina la destruccion de la barrera mucosa gas-
trica, lo que permite retrodifusiéon de iones hidrégeno,
que provoca gastritis aguda, en la fase inicial, y crdénica
atr6fica con metaplasia, en la fase tardia. En el estomago
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Gastritis por reflujo alcalino

Fisio-
patologia

Tabla 1. Fisiopatologia de la gastritis alcalina.

operado con vagotomia asociada, la proliferacion bacte-
riana por estasis y pH alcalino en pacientes con reflujo
duodenal, actia sobre las sales biliares desdoblidndolas,
constituyendo per se y por su accion sobre las mismas,
fuente importante de gastritis (Tabla 1).

DIAGNOSTICO

El diagnostico del sindrome de gastritis por reflujo al-
calino se basa en el tripode constituido por el cuadro
clinico, la endoscopia y el cuadro histologico.

Cuadro Clinico

Una historia de cirugia gastrica previa tiene importancia
diagnostica ya que el sindrome se presenta en este tipo de
pacientes con mucho mayor frecuencia. También puede
presentarse en pacientes con un piloro anatémicamente
intacto, pero funcionalmente incompetente (8,16,18,
32,47).

El intervalo entre la cirugia y la aparicion de los sintomas
es variable, desde semanas o meses, hasta 20 afios o mads
con promedio de 5 a 10 afios.

El cuadro clinico de la gastritis por reflujo alcalino esta
constituido esencialmente por la triada de dolor, vomito
y pérdida de peso. EI dolor es la molestia mis notable
y caracteristica, de localizacibn epigastrica, de tipo ardor
o quemadura, moderado pero continuo, no cede con los
antiacidos ni con la ingesta alimenticia y, por el contrario,
se agrava con ellos (8,13,16,30).

El vomito biliar es un sintoma constante, no se relacio-
na con las comidas, se produce en cualquier momento
del dia y frecuentemente en las noches, despertando
al paciente; a menudo contiene residuos alimenticios
y una vez producido no alivia el dolor en forma notoria.

La pérdida de peso es variable y esta ligada a la ingesta limi-
tada por saciedad precoz o por temor al dolor ocasiona-
do por la ingestion de alimentos (sitofobia).

Puede presentarse anemia por deficiencia de vitamina
B12 o de hierro (4,8,16,18,21,30,31,40,45,47).
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Tabla 2. Casuistica de la correccidbn quirtirgica del reflu-
jo enterogastrico patologico.

HEMIGASTRECTOMIA + V. + B 1
GASTRECTOMIA PARCIAL B II
ASTRECTOMIA PARCIAL B T

Tabla 3. Cirugia previa.

El diagnostico diferencial debe hacerse principalmen-
te con el sindrome de asa aferente (4,8,13,16,18,30,45,
47,51) (Tablas 2 y 3).

Los estudios de acidez gistrica carecen de valor y sblo
tienen interés académico (16,47,48).

Las radiografias del estobmago con medio de contraste,
poseen valor limitado aunque pueden demostrar el tipo
de cirugia previa, excluyen otras lesiones principalmen-
te de origen neoplasico y valoran el tiempo de vaciamien-
to gastrico.

Los estudios de medicina nuclear han contribuido a de-
mostrar en forma clara el reflujo enterogastrico (Fig. 1).

Endoscopia

El procedimiento diagnoéstico méas importante lo consti-
tuye la endoscopia que permite confirmar la regurgitacion
casi continua del contenido duodenal o intestinal alto
cargado de bilis; asimismo, se observa enrojecimiento,
edema, erosiones de la mucosa, la cual es friable y puede
sangrar facilmente al contacto con el instrumento (4,8,
13,16,30,51). El edema le imprime cierta brillantez a la
mucosa, en una gastritis por reflujo alcalino posterior
a cirugia gastrica de tipo Billroth II (Fig. 2) (7).




GASTRITIS POR REFLUJO ALCALINO

En la Fig. 5, se evidencia una gastritis cronica superficial
en la cual son aparentes: a) infiltrado inflamatorio mono-
nuclear (linfoplasmocitario) en la parte superficial de la
lamina propia de la mucosa gastrica; b) hipercromatismo
nuclear en las células epiteliales de revestimiento glandu-
lar, y c) foliculos linfoides, por lo cual clasifica a este tipo
de gastritis como ‘“‘gastritis cronica folicular’ (29).

En la Fig. 6 se identifican: a) severo infiltrado mono-
nuclear; b) variacion de tamano y forma de las glandulas
gastricas; c¢) hipercromatismo y pleomorfismo nuclear

Fig. 1. Reflujo enterogastrico con HIDA -Tc99

Fig. 3. Aspecto endoscopico en BI.

Fig. 2. Aspecto endoscopico en BII

En la Fig. 3 se aprecia reflujo biliar abundante en un pa-
ciente a quien se le practico Billroth I; se observa ademas,
granuloma por seda en nivel de la boca anastomotica (7).

En la Fig. 4, se identifica el orificio pilérico hacia la parte
inferior derecha, reflujo biliar abundante e inflamacion,
enrojecimiento y pequenas ulceraciones en un paciente
portador de antritis ulcerada (7).

Histopatologia

El examen microscopico de la mucosa revela un infiltra-
do inflamatorio a la vez agudo y crbnico, asi como areas
de ulceracion y necrosis. La masa de células parietales
esta disminuida. La inflamacion por lo general esta limi-
tada a la muscularis mucosae y raramente se extiende a
la submucosa. Fig. 4. Aspecto endoscopico de la gastritis ulcerada.
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Fig. 5. Histopatologia de la gastritis atrofica superficial.

Fig. 6. Histopatologia de la gastritis atrofica con meta-
lasia intestinal.

caracteristico de atipias celulares, y d) células calicifor-
mes (vacuoladas) patognomonicas de la intestinaliza-
cibn de la mucosa gastrica, ya que recuerdan el patréon
histologico del intestino delgado, y da indicio de cro-
nicidad del proceso y de enfermedad de larga evolucion.

Desde el punto de vista histopatologico, el cuadro que
se observa es el-comin a otros tipos de gastritis: medi-
camentosa, alcoholica, etc.; por lo tanto, la gastritis por
reflujo alcalino carece de un substrato anatomopatolo-
gico patognomoénico que la individualice.

Pruebas auxiliares

Lo anterior constituye motivo de controversia para al-
gunos investigadores que ponen en itela de juicio la exis-
tencia de la entidad, proponiendo pruebas que permitan
un diagnostico preciso (4,30,51). Entre otras, debe ser
claramente establecida la naturaleza del material reflui-
do con la identificacion plena de los constituyentes capaces
de inducir los sintomas. Dentro de tales componentes,
los acidos biliares, la lisolecitina y la fosfolipasa A pan-
creitica son los candidatos razonables para llenar este
requisito (4,30,51).

Por altimo, el complejo sintomatico debe ser reproducido
mediante la instilacion del contenido duodenal o intestinal
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alto obtenido del propio paciente al estbmago del mismo
(30,51).

Una variaciébn a esta prueba de provocacién fue introdu-
cida por Warshaw (5) mediante la instilacion de NaOH
0.1N al estomago, lo que reproduce el cuadro clinico,
constituyendo una prueba sensible, simple y especifica
en la identificacion de estos pacientes.

TRATAMIENTO MEDICO

A pesar de su valor limitado, debe intentarse siempre el
tratamiento médico que consiste en una dieta fracciona-
da, evitando alcohol, tabaco y drogas ulcerogénicas.

Aunque los antidcidos y los antiespasmodicos han sido
utilizados ampliamente, es dudoso tanto su papel como su
efecto. Como las secreciones son alcalinas o neutras y co-
mo puede existir estasis en el remanente gastrico, los
antiacidos y los anticolinérgicos poseen un valor limitado.
Desde luego, en presencia de hiperacidez, seria 1ogico el
uso de estas drogas. El hidroxido de aluminio puede
aumentar la absorcion de sales biliares y brindar efectos
beneficiosos en combinaciéon con la colestiramina (8,47,
48), aunque en la prictica no produce los efectos espera-
dos y la sintomatologia recurre rdpidamente.

Como la estasis gastrica debida a la vagotomia prolonga
el tiempo de evacuacion, algunos investigadores (8,12,18,
20,26,37) han sugerido el uso de drogas que disminuyan
el tiempo de vaciamiento gastrico, y como tal se ha uti-
lizado la metoclopramida.

El frecuente fracaso del tratamiento médico constituye
indicacion de cirugia.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

La cirugia persigue dos objetivos basicos: 1. Las secreciones
intestinales altas, pancreaticas y biliares, deben ser desvia-
das hacia el yeyuno. 2. Debera evitarse la producciéon de
ulceras marginales como consecuencia de esta desviacion.

Se han propuesto tres técnicas para derivar las secrecio-
nes duodenales o yeyunales altas lo suficientemente lejos
del estbmago, para evitar su contacto con la mucosa.

La mas utilizada por sus mejores resultados y facilidad
de ejecuciéon es la desviacion en Y de Roux. La interpo-
sicion de un asa a la manera de Henley requiere diseccidon
mas laboriosa, mas anastomosis y retarda atin mas el vacia-
miento gastrico.

El Tanner 19 constituye un recurso técnico en pacientes
con resecciones gastricas demasiado radicales, con anasto-
mosis muy altas.

Aunque la mucosa gastrica comprometida por la gastri-
tis debida al reflujo alcalino sea severamente atrofica y
no secrete cantidades detectables de hidrogeniones en la
fase tardia, la regeneracion de la masa de células parie-
tales y la restauracion de la capacidad secretora se presen-
tan después de la exclusion del reflujo duodenal o intes-
tinal alto al estomago. Por esto, todos los procedimientos
derivativos para el tratamiento de la gastritis por reflujo
alcalino son potencialmente ulcerogénicos y se les debe
asociar de vagotomia troncular.



Fig. 7A. Correccion del reflujo alcalino, mediante Y de
Roux posterior a B-1.

Fig. 7B. La misma correccion, posterior a B-11.

Es esencial que la distancia entre la gastroyeyunostomia
y la yeyunoyeyunostomia en la Y de Roux, sea mayor
de 40 cm para que la exclusion del reflujo intestinal alto
sea efectiva (8,13,16,21,23,40,43,45,47).

PRESENTACION DE CASOS

En la Clinica San Pedro Claver del Instituto de los Segu-
ro Sociales en Bogotd, en el periodo comprendido entre
el 1 de febrero de 1974 y el 31 de diciembre de 1987,
fueron operados 78 pacientes para correcciéon del reflujo
enterogastrico patolodgico (Tabla 2).

Todos los pacientes llenaron los requisitos contenidos
en un protocolo especifico que incluia los conceptos
ya expresados en relacién con la clinica, la endoscopia y
la histopatologia del sindrome, sin que se hubiese obteni-
do mejoria con el tratamiento médico previo.

De los 78 pacientes, 62 fueron hombres y 16 mujeres.
El promedio de edad fue de 49 afios, con oscilaciones
entre 23 y 75 anos.

La iniciacion de los sintomas después de la cirugia gastri-
ca se presentd entre 2 meses y 26 afios, con un promedio
de 2.2 afos y la media de duracién de los mismos hasta
la correccion quirtrgica, fue de 4.2 afios.

GASTRITIS POR REFLUJO ALCALINO

La cirugia inicial mds frecuentemente practicada fue de tipo
Billroth II, con una incidencia del 70.5%.

Cirugia previa

La cirugia practicada inicialmente a estos pacientes, se
consigna en la Tabla 3.

A uno de los pacientes se le habia practicado una hemigas-
trectomia con vagotomia troncular y reconstruccién ti-
po BII; posteriormente éste se convirti6 en BI, para tra-
tamiento de ulcera gastrica, y luego el BI, nuevamente
en BII. La metodologia de correccion del reflujo entero-
gastrico en casos de BI y BII previos, mediante la técnica
en Y de Roux, puede observarse en las Figs. 7A y B.

Otro de los pacientes que habia sido sometido a una gas-
trectomia del 75% con reconstrucciéon tipo BII en 1956,
fue reintervenido en 1963 debido a dolor tipo ardor y sen-
sacion de quemadura epigastrica, vomito frecuente y
pérdida de peso; se le practicO una yeyunoyeyunosto-
mia para convertir el BII en una Y de Roux. Este pacien-
te presentd nuevamente recidiva sintomética poco tiempo
después, y en 1978 se llevO una vez mads a cirugia; se en-
contré la derivacion descrita cuya yeyunoyeyunostomia
estaba localizada a s6lo 15 cm de la gastroyeyunostomia.

Otros tipos de cirugia practicados

A todos los pacientes a los cuales se les habia practicado
una gastrectomia con reconstrucciéon tipo BII, se les desvid
el contenido duodenoyeyunal a una distancia de 45 a 50
cm de la gastroyeyunostomia, mediante una yeyunoyeyu-
nostomia terminolateral en Y de Roux.

Se agregd vagotomia troncular bilateral a quienes no se
les habia efectuado en la cirugia anterior.

A los pacientes con reconstruccion tipo BI, se les llevd a

-cabo la misma derivaciobn pero» con anastomosis termino-

terminal con puntos separados, al igual que a los pacien-
tes con estOmago integro a quienes razonablemente se
les complementd ‘g\on una vagotomia troncular.

De los 2 pacientes con gastroenteroanastomosis, a 1 de
ellos se le deshizo esta cirugia y se procedié luego en
la misma forma usada con estobmago integro. En el otro,
los hallazgos tanto clinicos como endoscopicos, fueron
atribuidos a aquel tipo de anastomosis, y el procedimien-
to correctivo consisti6 en deshacerla y restituir la integri-
dad del estbmago.

Al paciente con la gastroyeyunostomia complemen-
tada con yeyunoyeyunostomia laterolateral, se le supri-
mi6 esta ultima y se le desvib el asa aferente segin la téc-
nica de Hunt-Laurence (Fig. 8).

En uno de los pacientes con estdmago integro y esofagi-
tis por reflujo y hernia hiatal, se complement6 la técnica
con una fundoplicatura de Nissen asociada a una Y de
Roux.

Finalmente, el paciente con esofagitis alcalina producida
por reflujo entérico, al cual se le habia practicado gastrecto-
mia total con restablecimiento de la continuidad, tipo
Braun, se le desvid el asa aferente a la distancia adecuada
de 40 a 50 cm.
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Fig. 8.
Y de Roux.

Tratamiento de gastroesofagitis alcalina mediante

RESULTADOS

Los resultados fueron valorados con los mismos criterios
de inclusion: clinicos y endoscopicos.

De los 78 pacientes, 47 (60% ), cumplieron con todos los
controles exigidos. Los demas fueron excluidos.

Todos los 47 pacientes (100% ) mostraron desaparicion
de los sintomas iniciales y los controles endoscopicos
evidenciaron regresion del cuadro macroscopico aunque
no del microscopico.

Diez pacientes se quejaron de llenura posprandial; endos-
coOpicamente se evidencid retencidén alimenticia e hipomo-
tilidad del mufion gastrico; no obstante, la boca anasto-
motica de éste aperecia de tamano satisfactorio y con
paso facil del fibroscopio a través de la misma. Fue ne-
cesario reintervenir 1 de los pacientes por estenosis de la
boca gastroyeyunal mediante ampliacion de la misma,
segin la técnica de Heineke-Miculicz para la piloroplas-
tia. :

COMENTARIOS

1. La gastritis por reflujo alcalino debe sospecharse en
aquellos individuos que presenten una clinica compati-
ble con ella y hayan tenido cirugia gastrica previa. En
cuanto hace relaciébn a éstos, esta descrita la concomi-
tancia en ellos de hepatopatias y colecistopatias con o
sin colecistectomia previa, asi como ciertas parasitosis
intestinales altas que deben tenerse en cuenta en el mo-
mento de una decision terapéutica (49).

2. La gastritis alcalina necesita documentarse endosco-
picamente, y debe tenerse en cuenta que no existe una
correlacion estrecha entre este hallazgo y el histopatolo-
gico

Algunos pacientes en quienes se evidencian signos endos-
copicos de reflujo del contenido intestinal al mufidon gastri-
co, no presentan el cuadro clinico descrito y, por lo tanto,
solamente deben ser controlados periddicamente median-
te este método con el fin de detectar posibles cambios ma-
cro o microcospicos que podrian sugerir o forzar una deci-
sién terapéutica quirtrgica.

GASTRITIS POR REFLUJO ALCALINO

3. En ciertas circunstancias existe la posibilidad de medir
el reflujo duodenogastrico y su intensidad, o la velocidad
de evacuacion del mufidbn gastrico, mediante métodos de
medicina nuclear.

4. No todo paciente con gastrectomia previa y con sin-
tomas compatibles, presenta una gastritis alcalina. El
diagnostico diferencial debe establecerse principalmente
con el sindrome de asa aferente.

5. Una vez establecido el diagnostico definitivo, debe in-
tentarse siempre el tratamiento médico y ante el fracaso
de éste surge la indicacion quirdrgica.

6. El procedimiento quirtrgico de elecci6on, segin nues-
tra experiencia, consiste en la desviacion del contenido duo-
denal o intestinal alto siguiendo la técnica en Y de Roux.

7. Debe tenerse en mente, y especialmente en nuestro me-
dio donde el carcinoma gistrico presenta alta incidencia,
que el reflujo alcalino al estobmago, por los cambios anato-
mopatolégicos que produce, puede ser considerado como
una condicibn precancerosa. La proliferacion bacteriana
determinada por un medio alcalino favorable, actiia sobre
los nitritos transformandolos en nitratos, y éstos unidos a
las proteinas ingeridas, se convertiran en nitrosaminas,
substancias comprobadamente carcinogénicas. Ademas, la
accion de las bacterias transforma los acidos biliares pri-
marios en secundarios (litocolico y deoxicolico), elemen-
tos igualmente oncogénicos (9,44).

ABSTRACT

The experience at Clinica San Pedro Claver, ISS, Bogotd,
between February, 1, 1974 and December 31 1987, of Al-
kaline Gastric Reflux is presented.

The syndrome produced by the action of biliary, pancrea-
tic and high intestinal secretions on the gastric mucosa, is
carecterized by pain, bilious vomiting, and loss of weight.
The diagnosis is based on endoscopic, gamagrafic, histopa-
thological findings and the clinical picture. The study was
carried out in 78 predominantly, (79,5% ), male patients
with an average age of 49 years and a disease evolution
range of 4,2 years. surgery performed, was oriented to-
wards preventing the reflux of high intestinal and duodenal
contents to the stomach, through a Roux-en-Y by-pass, uti-
lizing a 45 cm intestinal loop and secondary troncular va-
gotomy, when not practiced during the first intervention.
Complete disapperance of symptoms with endoscopic con-
firmation of total regression of the initial pathological fin-
dings from the macroscopic viewpoint was observed in the
60% of the patients, in whom a complete follow up could
be carried out, the remaining 40% did not return for con-
trol.

Gastritis caused by an alkaline reflux should be conside-
red a precancerous syndrome, demanding permanent fo-
llow up.
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