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GASTRITES -TRATAMENTO CIRURGICO

UNITERMOS: Gastrites. Tratamento ciriirgico

Gastrite € o processo inflamatério agudo ou cronico
do estomago. Sua génese mais comum €é decorrente de
deficiéncia parcial ou total dos fatores de protecdo da
mucosa gastrica.

O epitélio de revestimento do estédmago humano
possue uma barreira relativamente impermedvel a secre-
¢do do dcido cloridrico (HCL) originada nas células pa-
rietais do fundo e corpo gdstricos. A mucosa secretora
do estgmago executa sua tarefa de excretar o ion H+
para a luz gastrica e evitar seu retorno 4 custa de enor-
me dispéndio de energia. O epitélio do antro gastrico
e particularmente o do duodeno sdo muito mais per-
medveis ao H+, quando comparado com o que recobre
o corpo e fundo géstrico. Aparentemente estes diferentes
graus de permeabilidade funcionam como mecanismo de
reaproveitamento dos ions H+ que niao tenham sido uti-
lizados nas fases iniciais da digestdo (MOODY e col,
1971).

A secrecao de HCL capaz de reduzir o pH infragis-
trico para 1,0 € bem tolerada pelo epitélio gastrico atra-
vés da vida na maioria dos individuos, mas a mucosa
gdstrica é constantemente ameacgada pela acao digestiva
cloridropéptica, quando ocorre destruicio dos elemen-
tos que constituem sua barreira protetiva. A referida des-
truicdo é, em geral, dependente da acdo de drogas anti-
inflamatdrias néo esterdides (salicilatos (HINGSON e
col, 1971), indometacina, etanol (EASTWOOD e col, 1974)
ou decorrente do “stress” causado pelos grandes trauma-
tismos, sepsis ou choque, ou ainda pelo refluxo do con-
teido duodenal, em especial a bile, para o interior do
estdbmago, particularmente na vigéncia de choque
(HAMZA e col, 1972).

Quando uma molécula ou ion H+ se insinua no epi-
télio através de uma via extracelular ou mesmo intrace-
lular, tem pois acesso livre 4 lamina propria epitelial. Se-
gundo a teoria proposta por DAVENPORT (1966) a re-
trodifusdo do ion H+ ocorre por exemplo pela acdo do
dcido acetil salicilico ou da bile refluida do duodeno,
nestas condicdes, desencadea agudamente um ciclo vicio-
so de destruicao das células da barreira mucosa, criando
uma erosao epitelial. O H+ no intersticio age sobre os
mastdcitos produzindo' liberacdo de histamina; esta por
sua vez estimula a produgido de H+, provoca dilatacdo
dos capilares e alteragdo da sua permeabilidade favore-
cendo o extravazamento de proteina plasmatica e mesmo
produzindo a migracdo de hemacia para o intersticio e
para a luz géstrica.

A microcirculagio € importante no suprimento de
oxigénio e nutrientes para os mecanismos defensores da
mucosa e que sdo dependentes de energia (MENGUY e
col, 1974). Todo agente que aumenta o fluxo sangiiineo
ao nivel da superficie mucosa seria potencialmente cito-
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protetor. A queda no fluxo sangiiineo ao nivel da mucosa
na presenca de ruptura na barreira mucosa a retrodifu-
sdo de H+ determinard intensa lesdo aguda da mucosa.
E o que acontece no traumatismo grave que pode gerar
gastrite erosiva devido ao refluxo de bile que determina
ruptura da barreira mucosa, associada & queda de fluxo
sangiiineo ao nivel da mucosa, devido & hipotensdo ar-
terial ou ao hipofluxo esplancnico (HAMZA e col, 1972).

QOutros fatores devem ser levados em consideracao
na génese da lesdo da rhucosa, além da retrodifusdo de
ion H+ entre os quais: a duracdo da agressdo, o estado
nutricional e metabdlico das células superficiais produ-
toras de muco, a capacidade de neutralizacido do sangue
e a condicdo dos hormoénios circulatorios e como enfa-
tiza VIEIRA (1979) a capacidade regenerativa do epitélio
mucoso.

Tém-se comprovado experimentalmente que as pros-
taglandinas do tipo A, E e F poderiam evitar a necrose
da mucosa gastrica sob ac¢io de etanol, dcido acetil-salici-
lico e indometacina (ROBERT e col., 1979), embora ainda
nido se saiba qual a sua maneira de acao.

Mais recentemente se identificou a participacdo da
prostaciclina na atividade citoprotetora da mucosa gés-
trica (KONTUREK e col., 1979) provavelmente depenaen-
te da intensificacdo do fluxo sangiiineo.

TRATAMENTO CIRURGICO

Dois tipos de gastrite estdo sujeitos a indicacdo do
tratamento cirurgico: a gastrite erosiva hemorriagica
(GEH) e a gastrite de refluxo (GR).

A gastrite aguda erosiva, desencadeada em geral co-
mo resultado de acao lesiva de droga (dcida acetil sali-
cilico, indometcina, butazolidina) ou etanol, ou ainda
consequente aos grandes traumatismos, aos estados de
choque ou na vigencia de sepsis pode se manifestar cli-
nicamente por hemorragia digestiva grave,

A GEH costuma acometer difusamente a mucosa do
corpo e fundo gdstricos estendendo-se as vezes também
a mucosa antral. Superada a fase aguda e cessada a cau-
sa, a mucosa se reconstitui integraimente. O tratamento
desta forma de gastrite € eminentemente conservador e
baseado na reposi¢cao do volume sanguineo perdido; na
supressao da causa da les@o da mucosa, na lavagem con-
tinua do estdomago com soro fisiolégico gelado, na neu-
tralizacdo da acidez gastrica mediante a ministraciao de
30 a 60 ml. de antidacido de hora em hora e ainda com
efeito discutivel, o emprego endovenoso de blogqueadores
da producdo de HCL como a cimetidine e a pirenzepine,

Na gastrite aguda erosiva, a persisténcia da compli-
cacao hemorrdgica por vdrios dias, apesar do tratamen-
to clinico bem conduzido, obrigard a intervenc¢ao cinir-
gica. As condutas operatorias para tratar a GEH tem vi-
sado dois aspectos fundamentals: a reducao da secreciao
cloridropéptica; b) ressec¢io da regidao do estdmago cuja
mucosa estd acometida. O primeiro objetivo é consegui-
do cirurgicamente pela vagotomia, associada ou nao a
antrectomia; esta ultima, para eliminar a principal drea
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produtora de gastrina; desta forma estd se agindo em
um ou concomitantemente nos dois grandes mecanismos
estimuladores da célula parietal: o neuronal e o hu-
moral.

A maior parte dos doentes com GEH que necessitam
de tratamento cirurgico tem a afeccdo na vigéncia de
sepsis, choque ou em decorréncia de grande traumatismo
e frequentemente apresentam concomitantemente, com-
prometimento de multiplos 6rgaos. Ndo € raro, na prati-
ca clinica, que a GEH ocorra em doentes com insuficién-
cia renal e hepdtica, infeccio pulmonar e disturbios car-
diocirculatdrios.

Assim sendo, os doentes com GEH em geral estio
incluidos entre os de grande risco cirturgico. Por este
motivo hd uma tendéncia para se conduzir o ato opera-
tério visando o menor traumatismo possivel e praticar-
se procedimento operatério de menor monta, evitando-
se grandes ressecgOes gdstricas, isto é, resumindo-se em
vagotomia nem sempre associada a antrectomia. Este
procedimento desde que se afaste a causa que desenca-
deou a gastrite, costuma ser acompanhado de bons re-
sultados (SPERANZA e BASSO, 1977). Como nem sem-
pre se consegue suprimir de imediato o agente desenca-
deante, esta atitude cirurgica €, entretanto, acompanha-
da de alta incidéncia de recidiva do sangramento no pe-
riodo poés-operatério imediato, ndo resolvendo, portanto,
a complicagdo hemorrdgica (MENGUY e col., 1969).

Somos partiddarios da conduta cirirgica que logre
ressecar toda a drea acometida do estébmago, mesmo que
isto signifique a gastrectomia total. A experiéncia  tem
mostrado que esta atitude, aparentemente mais agressi-
va para o doente, geralmente em mau estado, ndo ape-
nas consegue resultados superiores quanto &4 cura da
complicacao hemorrdgica, como costuma ser bem tole-
rada e portanto com baixo indice de morbidade e mor-
talidade. Se a drea acometida restringir-se ao antro gas-
trico, pode-se, entretanto, realizar a antrectomia asso-
ciada a vagotomia troncular e derivacdo Bl prefente-
mente.

A gastrite de refluxo (GR) embora possa desenca-
dear-se em paciente nunca operado, ocorre em geral co-
mo entidade com manifestacdes de significado clinico
apds gastrectomia parcial e depende da acdo do conteu-
do duodenal refluido para o coto gdstrico, interferindo
com 0 mecanismo de defesa da mucosa gdstrica.

A ac@o irritante da bile, sobre a mucosa gastrica é
reconhecida de longa data (PALMER, 1948). O fato ocor-
re mais frequentemente no gastrectomizado no qual se
praticou reconstituicdo do transito do tipo B2, embora
também ocorra, se bem que muito menos frequentemen-
te, na reconstituicdo tipo Bl. A bile e a lecitina agem so-
bre o muco que reveste a mucosa rompendo sua estru-
tura e sobre os componentes lipidicos da membrana ce-
lular da mucosa gdstrica e favorecem a acdo do dcido
cloridrico sobre o epitélio, assim como retrodifusiao do
ion H+.

Tem-se sugerido que devido a mecanismo de suscep-
tibilidade individual, o coto gdstrico de alguns operados
(cerca de 2% dos gastrectomizados) reduz sua capaci-
dade motora quando sujeitos a4 acdo do conteiido duode-
nal (TOYE e col,, 1965; TANNER, 1966; BARTLETT e col,
1968) .

O inicio dos sintomas da GR pode se fazer desde
algumas semanas até numerosos anos apds a gastrecto-
mia. O quadro clinico se caracteriza por dor epigdstrica
que costuma piorar com a ingestdo de alimentos, ndu-
seas e vOmitos biliosos (ROUX e col.,, 1950), perda de
peso e tendéncia & anemia do tipo macrotico e hipocré-
ico. O exame endoscépico revela com frequéncia abun-
dante qualidade de liquido bilioso no interior do coto
gdstrico. A mucosa apresenta-se fridvel, dtréfica e gra-
nulosa e com multiplas ulceracdes superficiais.

AB

Ni#o ha correlacio entre a intensidade da sintomato-
logia e o grau da gastrite diagnosticada pelo endosco-
pista e nem ao exame microscépico (DU PLESSIS e col,,
1975; HENLEY, 1952).

A gastrectomia BII em cdes (LAWSON, 1972) provo-
ca gastrite pronunciada com alongamento das foveolas
glandulares em direcdo a “muscularis mucosae” decrés-
cimo do niimero de células principais e parietais e au-
mento acentuado da atividade mitética.

Em pesquisa experimental que realizamos provocan-
do desvio do conteido duodenal para o interior do estg-
mago (GAMA-RODRIGUES e col,, 1980), (IRYA 1981)
ndo encontrou quadro histolégico que fosse patognomsg-
nico da gastrite de refluxo. Em estudo clinico, o mesmo
fato tem sido relatado por este pesquisador.

O tratamento clinico nos casos de intensa sintoma-
tologia, ndo costuma dar resultados animadores; baseia-
se no uso de antidcidos e das substancias que favorecem
a motilidade gastrointestinal (metaclopramida e bromo-
pride) e no emprego de colestiramine que € uma resina
quelante dos sais biliares.

O insucesso do tratamento clinico na persisténcia de
sintomatologia intensa, determina a necessidade da te-
rapéutica cirtrgica. Os meétodos operatérios visam su-
primir o refluxo do conteudo duodenal para o coto gis-
trico. Isto determina a regressdo da inflamacéo, confor-
me comprovou experimentalmente LAWSON (1972) e
também da sintomatologia (VAN HEEDEN e col., 1969;
MELLO e col., 1982).

Dois sdo os processos fundamentais para cirurgica-
mente reduzir o refluxo do contelido duodenal e lograr
a regressdo da GRD:

a) a interposicio de alga jejunal isoperistalticamen-
te entre o coto gdstrico e o duodeno, técnica chamada
de Henley-Soupault e que no Brasil ROZEMBERG (1958)
propds a associacdo rotineira da vagotomia troncular
visando evitar a ilcera péptica pés-operatéria da alca
interposta; esta técnica € de escolha quando existe a
sindrome de “dumping” associada.

b) a transformacdo da anastomose BII em alca de
Y de ROUX; esta técnica, preferida da maioria, tem so-
frido diversas modificacbes entre as quais destacaremos
a de TANNER (1966) e a de CARVALHO F.»° (1977). Os
resultados sdo em geral muito bons e se tornam eviden-
tes no pés-operatério imediato.
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