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Gastrite d o processo inflamatdrio agudo ou crdnico 
do estdmago. Sua genese mais comum d decorrente de 
deficiencia parcial ou total dos fatores de protegao da 
mucosa gastrica. 
O epitdlio de revestimento do estdmago humano 
possue u m a barreira relativamente impermeavel a secre­
gao do acido cloridrico (HCL) originada nas celulas pa-
rietais do fundo e corpo gastricos. A mucosa secretora 
do estdmago executa sua tarefa de excretar o ion H + 
para a luz gastrica e evitar seu retorno h, custa de enor-
m e dispendio de energia. O epitdlio do antro gastrico 
e particularmente o do duodeno sao muito mais per-
meaveis ao H+, quando comparado com o que recobre 
o corpo e fundo gastrico. Aparentemente estes diferentes 
graus de permeabilidade funcionam como mecanismo de 
reaproveitamento dos ions H + que nao tenham sido uti-
lizados nas fases iniciais da digestao ( M O O D Y e col., 
1971). 
A secregao de HCL capaz de reduzir o pH intragas-
trico para 1,0 e bem tolerada pelo epitdlio gastrico atra-
vds da vida na maioria dos individuos, mas a mucosa 
gastrica d constantemente ameagada pela agao digestiva 
cloridropeptica, quando ocorre destruigao dos elemen-
tos que constituem sua barreira protetiva. A referida des­
truigao e, e m geral, dependente da agao de drogas anti-
inflamatdrias nao esterdides (salicilatos (HINGSON e 
col, 1971), indometaoimC etanol (EASTWOOD e col, 1974) 
ou decorrente do "stress" causado pelos grandes trauma-
tismos, sepsis ou choque, ou ainda pelo refluxo do con-
teudo duodenal, e m especial a bile, para o interior do 
estdmago, particularmente na vigencia de choque 
(HAMZA e col, 1972). 
Quando uma molecula ou ion H+ se insinua no epi-
telio atravds de u m a via extracelular ou mesmo intrace-
lular, tern pois acesso livre a lamina propria epitelial. Se-
gundo a teoria proposta por D A V E N P O R T (1966) a re-
trodifusao do ion H + ocorre por exemplo pela agao do 
acido acetil salicilico ou da bile refluida do duodeno, 
nestas condigdes, desencadea agudamente u m ciclo vicio-
so de destruigao das celulas da barreira mucosa, criando 
uma erosao epitelial. O H + no intersticio age sobre os 
mastdcitos produzindo' liberagao de histamina; esta por 
sua vez estiinula a produgao de H+, provoca dilatagao 
dos capilares e alteragao da sua permeabilidade favore-
cendo o extravazamento de proteina plasmatica e mesmo 
produzindo a migragao de bemacia para o intersticio e 
para a luz gastrica. 
A microcirculagao e importante no suprimento de 
oxigenio e nutrientes para os mecanismos defensores da 
mucosa e que sao dependentes de energia ( M E N G U Y e 
col, 1974). Todo agente que aumenta o fluxo sanguineo 
ao nivel da superficie mucosa seria potencialmente cito-
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protetor. A queda no fluxo sanguineo ao nivel da mucosa 
na presenga de ruptura na barreira mucosa a retrodifu-
sao de H + determinara intensa lesao 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 a queda de fluxo 
sanguineo ao nivel da mucosa, devido a hipotensao ar­
terial ou ao hipofluxo esplancnico (HAMZA e col, 1972). 
Outros fatores devem ser levados em consideragao 
na genese da lesao da rhucosa, alem da retrodifusao de 
ion H + entre os quais: a duragao da agressao, o estado 
nutricional e metabdlico das celulas superficiais produ-
toras de muco, a capacidade de neutralizagao do sangue 
e a condigao dos hormdnios circulatdrios e como enfa-
tiza VIEIRA (1979) a capacidade regenerativa do epitdlio 
mucoso. 
Tem-se comprovado experimentalmente que as pros­
taglandins do tipo A, E e F poderiam evitar a necrose 
da mucosa gastrica sob agao de etanol, acido acetil-salici-
lico e indometacina (ROBERT e col., 1979), embora ainda 
nao se saiba qual a sua maneira de agao. 
Mais recentemente se identificou a participagao da 
prostaciclina na atividade citoprotetora da mucosa gas­
trica ( K O N T U R E K e col., 1979) provavelmente depenaen-
te da intensificagao do fluxo sanguineo. 
TRATAMENTO CIRURGICO 
Dois tipos de gastrite estao sujeitos a indicagao do 
tratamento cirurgico: a gastrite erosiva hemorragica 
(GEH) e a gastriie de refluxo (GR). 
A gastrite aguda erosiva, desencadeada em geral co­
m o resultado de agao lesiva de droga (acida 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 gastricos estendendo-se as vezes tambem 
a mucosa antral. Superada a fase aguda e cessada a cau­
sa, a mucosa se reconstitui integraimente. O tratamento 
desta forma de gastrite e eminentemente conservador e 
baseado na reposigao do volume sanguineo perdido; na 
supressao da causa da lesao da mucosa, na lavagem con-
tinua do estdmago com soro fisioldgico gelado, na neu­
tralizagao da acidez gastrica mediame a ministragao de 
30 a 60 ml. de antiacido de hora e m hora e ainda com 
efeito discutivel, o emprego endovenoso de bloqueadores 
da produgao de H C L como a cimetidine e a pirenzepine. 
Na gastrite aguda erosiva, a persistencia da compli-
cagao hemorragica por varios dias, apesar do tratamen­
to clinico bem conduzido, obrigara a intervengao cirur­
gica. As condutas operatdrias para tratar a G E H tem vi-
sado dois aspectos fundamentals: a redugao da secregao 
cloridropeptica; b) ressecgao da regiao do estdmago cuja 
mucosa esta acometida. O primeiro objetivo d consegui-
do cirurgicamente pela vagotomia, associada ou nao a 
antrectomia; esta ultima, para eliminar a principal area 
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produtora de gastrina; desta forma esta se agindo em 
u m ou concomitantemente nos dois grandes mecanismos 
estimuladores da celula parietal: o neuronal e o hu­
moral. 
A maior parte dos doentes com GEH que necessitam 
de tratamento cirurgico tern a afecgao na vigencia de 
sepsis, choque ou em decorrencia de grande traumatismo 
e frequentemente apresentam concomitantemente, com-
prometimento de multiplos drgaos. Nao e raro, na prati-
ca clinica, que a G E H ocorra em doentes com insuficien­
cia renal e hepatica, infecgao pulmonar e disturbios car-
diocirculatdrios. 
Assim sendo, os doentes com GEH em geral estao 
incluidos entre os de grande risco cirurgico. Por este 
motivo ha uma tendencia para se conduzir o ato opera-
tdrio visando o menor traumatismo possivel e praticar-
se procedimento operatdrio de menor monta, evitando-
se grandes ressecgdes gastricas, isto d, 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 e, entretanto, acompanha-
da de alta incidencia de recidiva do sangramento no pe­
riodo pds-operatdrio imediato, nao resolvendo, portanto, 
a complicagao hemorragica ( M E N G U Y e col., 1969). 

Somos partidarios da conduta cirurgica que logre 
ressecar toda a area acometida do estdmago, mesmo que 
isto signifique a gastrectomia total. A experiencia • tern 
mostrado que esta atitude, aparentemente mais agressi-
va para o doente, geralmente e m mau estado, nao ape­
nas consegue resultados superiores quanto a cura da 
complicagao hemorragica, como costuma ser bem tole-
rada e portanto com baixo indice de morbidade e mor-
talidade. Se a area acometida restringir-se ao antro gas­
trico, pode-se, entretanto, realizar a antrectomia asso­
ciada a vagotomia troncular e derivagao Bl prefente-
mente. 
A gastrite de refluxo (GR) embora possa desenca-
dear-se em paciente nunca operado, ocorre em geral co­
m o entidade com manifestagdes de significado clinico 
apds gastrectomia parcial e depende da agao do conteu-
do duodenal refluido para o coto gastrico, interferindo 
com o mecanismo de defesa da mucosa gastrica. 

A agao irritante da bile, sobre a mucosa gastrica e 
reconhecida de longa data (PALMER, 1948). O fato ocor­
re mais frequentemente no gastrectomizado no qual se 
praticou reconstituigao do transito do tipo B2, embora 
tambem ocorra, se bem que muito menos frequentemen­
te, na reconstituigao 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 gastrica e favorecem a agao do acido 
cloridrico sobre o epitelio, assim como retrodifusao do 
ion H+. 
Tem-se sugerido que devido a mecanismo de suscep-
tibilidade individual, o coto gastrico de alguns operados 
(cerca de 2 % dos gastrectomizados) reduz sua capaci­
dade motora quando sujeitos a agao do conteudo duode­
nal (TOYE e col., 1965; T ANNER, 1966; BARTLETT e col, 
1968). 
O inicio dos sintomas da GR pode se fazer desde 
algumas semanas ate numerosos anos apds a gastrecto­
mia. O quadro clinico se caracteriza por dor epigastrica 
que costuma piorar com a ingestao de alimentos, nau­
seas e vdmitos biliosos (ROUX e col., 1950), perda de 
peso e tendencia a anemia do tipo macrotico e hipocrd-mico. O exame endoscdpico revela com frequencia abun-dante qualidade de liquido bilioso no interior do coto gastrico. A mucosa apresenta-se friavel, a'trdfica e gra­nulosa e com multiplas ulceragdes superficiais. 

Nao ha correlagao entre a intensidade da sintomato-
logia e o grau da gastrite diagnosticada pelo endosco-
pista e nem ao exame microscdpico (DU PLESSIS e col. 
1975; H E N L E Y , 1952). 

A gastrectomia BII em caes (LAWSON, 1972) provo-
ca gastrite pronunciada com alongamento das foveolas 
glandulares em diregao a "muscularis mucosae" decrds-
cimo do numero de celulas principals e parietais e au­
mento acentuado da atividade mitdtica. 
Em pesquisa experimental que realizamos provocan-
do desvio do conteudo duodenal para o interior do estd­
mago (GAMA-RODRIGUES e col., 1980), (IRYA 1981) 
nao encontrou quadro histoldgico que fosse patognomd-
nico da gastrite de refluxo. E m estudo clinico, o mesmo 
fato tern sido relatado por este pesquisador. 
O tratamento clinico nos casos de intensa sintoma-
tologia, nao costuma dar resultados animadores; baseia-
se no uso de antiacidos e das substancias que favorecem 
a motilidade gastrointestinal (metaclopramida e bromo-
pride) e no emprego de colestiramine que d uma resina 
quelante dos sais biliares. 
O insucesso do tratamento clinico na persistencia de 
sintomatologia intensa, determina a necessidade da te­
rapeutica cirurgica. Os metodos operatdrios visam su­
primir o refluxo do conteudo duodenal para o coto gas­
trico. Isto determina a regressao da inflamagao, confor­
m e comprovou experimentalmente L A W S O N (1972) e 
tambem da sintomatologia (VAN H E E D E N e col., 1969; 
M E L L O e col., 1982). 
Dois sao os processos fundamentals para cirurgica-
mente reduzir o refluxo do conteudo duodenal e lograr 
a regressao da GRD: 
a) a interposigao de alga jejunal isoperistalticamen-
te entre o coto gastrico e o duodeno, tecnica chamada 
de Henley-Soupault e que no Brasil R O Z E M B E R G (1958) 
propds a associagao rotineira da vagotomia troncular 
visando evitar a lilcera peptica pds-operatdria da alga 
interposta; esta tecnica d de escolha quando existe a 
sindrome de "dumping" associada. 
b) a transformagao da anastomose BII em alga de 
Y de R O U X ; esta tecnica, preferida da maioria, tern so-
frido diversas modificagdes entre as quais destacaremos 
a de T A N N E R (1966) e a de C A R V A L H O F.° (1977). Os 
resultados sao em geral muito bons e se tornam eviden-
tes no pds-operatdrio imediato. 
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