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SUMARIO

Foram entrevistados, no servico de Cirurgia Geral do Hos-
pital das Clinicas de Porto Alegre, 35 pacientes operados por ulcera pép-
tica. A anamnese constou de avaliacao de sintomas de refluxo enterogas-
trico e foi constituido um escore sintomitico 3 semelhanga de Keighley e
cols., dividindo o conjunto de pacientes pela mediana em dois grupos
— Os sintomaticos e o0s assintomaticos. Optamos também por definir
somente o sintoma dor epigastrica e, dessa maneira, formamos outros

dois grupos: os pacientes com dor epigastrica e os sem dor epigastrica.

Todos os pacientes foram inicialmente submetjdos & inves-
tigagao radioldgica de esofago, estdomago, duodeno e vias biliares,
sendo afastados todos aqueles portadores de cole ou coledocoli-
tiase, Glcera recorrente, refluxo gastroesofagico ou outras si-
tuagoes mimetizantes dos mesmos sintomas. Foram, assim afasta-

dos, 15 pacientes, e 20 prosseguiram na investigagao.

A partir dai, foram submetidos 3 esofagogastroduodenoscopia,
atentando-se para o aspecto da mucosa gastrica (hiperemia difusa,
erosoes , sangramento de contato) e para a presenca de refluxo en-
terogastrico. Foram retirados 10 fragmentos de biopsia em trés

zonas arbitrariamente definidas: zona I, junto a anastomose; zo-
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na 2, de 2 a 3 cm a montante; e zona 3, no fundo gastrico. 0 cri-
tério histoldgico de interpretacao foi o de Whitehead e foram de-
finidos dois indices histologicos: o de inflamagao cronica e o
de atividade. Estes indices refletiam o grau de comprometimento
das biopsias, tendo sido estipulado um valor numérico para maior
Ou menor comprometimento de cada fragmento, e a soma dos 10 frag-

mentos resultava no indice referido.

Nem o endoscopista nem o histopatologista sabiam a que

grupo pertencia o paciente.

Foram comparados os grupos sintomaticos e assintomaticos
quanto ao aspecto endoscopico da mucosa gastrica, utilizando-se o
teste t de Fischer. Houve uma incidéncia maior de hiperemia di-
fusa nos pacientes sintomaticos (p=0,067). Curiosamente, houve
maior incidencia de refluxo enterogastrico visualizado endosco-

picamente nos pacientes assintomaticos (p=0,027).

Na comparacao dos findices histologicos dos dois grupos, u-
tilizando-se o teste de Mann-Whitney, nao foi encontrada diferen-
¢a significativa, ou seja, nao houve maior incidén;ia de altera-
¢oes histolégicas nos pacientes sinlométicés. Quando se definiu
somente o sintoma dor epigastrica para diFerencia; 0S grupos, nao
Sé encontrou diferenga significativa na analise histologica dos
fragmentos, quer dizer, também ail nao foi encontrada correlagSO

entre os sintomas ¢ os achados histologicos da mucosa gastrica.



SUMMARY

We have intérviewed, at the Hospital das Clfinicas de Por-
to Alegre General Surgery Department, 35 patients who had gas-
tric surgery for peptic ulcer. The interview envolved the entero-
gastric reflux symptoms evaluation. We used Keighley's symptoma-
_tic score criteria and divided the group of patients by the
median score into two groups: the symptomatic and the asymptomatic
ones. We also decided to Jefine the epigastric pain as the only
symptom and, by doing so, we composed two other groups: those with

epigastric'pain and those without it.

All patients were initially submitted to G.l. series and
to oral or intravenous cholecystography. Afterwards, we excluded
all those with cholelithiasis, choledocolithiasis, recurrent ulcer,
gastroesophageal reflux or other similar situation showing the
same symptoms. Through this practice, 15 patients were excluded

and we concentraded our investigation on 20 patients.

From this moment on, these remaining patients were submit-
ted to gastroscopy. We had particular interest on the aspect of
the gastric mucosa (difuse hyperemia, erosions, contact bleeding)

and to the enterogastric reflux presence. 10 biopsies were taken
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from 3 different arbitrarlly chosen zones: first, close to the
anastomosis; second, 2 to 3 centimeters up; and third, in the gastric
fundus. We utilized Whitehead's histologic criteria and two his-

tologic index were defined: chronic inflammation and activity.

Those index reflected the grade of histological abnormality
of each fragment and the sum of the 10 fragments resulted in the

above mentioned index.

Niether the pathologist nor the endoscopist knew to which

group the patient belonged.

We compared the symptomatic with the asymptomatic group in
terms of their endoscopic aspects of the gastric mucosa, using the
Fisher's exact test. As a result, we observed a higher incidence
of difuse hyperaemia in the symptomatic patients (p=0,067). We
also foundhout a higher enterogastric reflux incidence endoscop-

ically visualized in the asymptomatic patients (p=0,027).

By comparing the histologic index of the two groups, using
the Mann-Whitney's test, we found no significative difference. In
other words, there had been no major incidence of histologic al-

teration In the symptomatic patients,

When we defined the epigastric pain as the only symptom,
we also did not find any significative difference in the analysis
of the fragments. jn sum, also here we did not find any correla-
tion between the symptoms of enterogastric reflux and the histo-

logical findings of the gastric mucosa.



1 - INTRODUCAO

A primeira intervengao cirdrgica realizada para tratamento
de ulcera péptica data de 1882, quando Von Rydiger!!3 executou uma
gastroduodenoanastomose apos ressecgao gastrica, por uma Glcera
pilorica benigna. Em seguida, entre os cirurgioes alemaes e fran-
ceses, o tratamento clrurgico da Glcera péptica se tornou muito
popular. Anteriormente, Pean!!" e Billroth,!15 em 1879 e 1881, res-
pectivamente, ja haviam realizado ressecgoes gastricas por neo-

plasias.

Apesar de grande difusao e aceitagao das gastrectomias, a
gastrojejunoanastomose descrita por WHIfler,!'® em 1881, devido
a maior facilidade técnica de ser realizada e menor mortalidade,
tornou-se a cirurgia adotada no tratamento das UGlceras duodenais,
piloricas e gastricas, no final do século XIX e principio do seé-

culo XX.

Em 1925, Lewisohn!!” publicou um artigo intitulado 'Fre-
qUencia das Ulceras Gastrojejunais" onde, examinando pacientes
operados por Ulcera. péptica mediante estudos de secregao gastri-
ca, ccnstatou que, enquanto nos pacientes gastrectomizados a se-

cregao reduzia-se a niveis muito baixos, apos as gastrojejunoanas-



tomoses os niveis de acidez se mantinham praticamente inaltera-
dos. Concluiu, baseando-se na intima relagao da hiperacidez com
a ulcera péptica, que a gastrectomia parcial ou subtotal era a
unica cirurgia capaz de tratar adequadamente a Glcera peptica e
evitar sua recidiva. Este conceito vigorou desde 1930 e, até os

dias de hoje, ainda é aceito por uma boa parte de cirurgioes.

Uma das maiores contribuicoes ao tratamento cirurgico da
ulcera péptica é creditada a Dragsted 18119 gque, em 1943 o 1945,
introduziu a vagotomia troncular como opgao cirurgica, baseando-
~“Se nos seus estudos sobre os efeitos da seccao vagal na secrecao
gastrica, estudos esses realizados, inicialmente, em bolsas gas-
tricas isoladas de animais de experimentacao e, posteriormente, em
seres humanos. Entretanto, apesar do reconhecimento mundial ao
trabalho pioneiro de Dragsted, sabe-se que os primeiros trabalhos
experimentais sobre a influéncia da denervagao vagal na secregao
gastrica détam de 1814, quando Brodie '20 observou que a mucosa
do estomago vazio ficava seca algumas horas apos a secgao vagal.
Mais de cem anos depois, em 1922, Latarjet 121,122 Loa1iz0u vago-
tomia em 24 pacientes e observou, além da diminuigao da secregao
gastrica, um acentuado retardo no esvaziamento gastrico, que o
obrigou a adicionar uma gastrojejunoanastomose como derivagao, o

que mais tarde seria corroborado por Dragsted.

Além da gastrojejunoanastomose, outros procedimentos de
drenagem seriam associados a vagotomia troncular, como as pilo-
roplastias descritas por Heinecke (1886) e Mikulicz!?3 em 1887
modificada por Weinberg!?"em 1963; Jaboulay!?Sem 1892 e Finney!?2©

em 1902, para citar as mais utilizadas.



A partir da vagotomia troncular com drenagem, o aprimora-
mento técnico e a pesquisa dirigida, levaram Frankson!30 o Jack-
son!3la descrever separadamente, em 1948, a vagotomia seletiva,
onde somente os ramos gistricos do nervo vago eram seccionados,
necessitando, contudo, ainda de drenagem gastrica associada, ja
que o estomago denervado tornava-se hipotonico com conseqllente
perda de seus movimentos propulsivos e retardo no esvaziamento

gastrico, como havia descrito Latarjet,?!

Mais recentemente, Griffith & Harkins,'2” em 1957, conce-
beram e realizaram experimentalmente a denervagao vagal somente
da chamada area de células parietais, produtoras de acido e pep-
sina, sem interferirem no mecanismo de propulsao antro-pilorico,
nao necessitando dessa forma de procedimento de drenagem associado.
Esta nova técnica foi por eles denominada de Vagotomia Gastrica

Parcial.

Em 1970, dois grupos, o de Amdrup & Jensenl?8 ¢ o de Johns-
ton & Wilkinson,!2% publicaram estudos clfnicos utilizando a Vago-
tomia Gastrica Parcial, designada por eles de Vagotomia de Célu-

las Parietais e Vagotomia Superseletiva, respectivamente.

Este breve relato historico da evolugao do tratamento ci-
rirgico da Glcera péptica demonstra uma preocupagao que sempre
norteou os pesquisadores envolvidos nessa area: a de criarem uma
técnica cirlrgica cada vez mais efetiva no sentido da cura da le-

sao com um indice cada vez menor de complicacgoes.

As complicagoes das cirurgias gastricas tornaram-se apa-



rentes desde que o primeiro grupo de pacientes operados foi ana-
lisado criteriosamente. Nessa ocasiao, ficou claro que os resul-
tados nem sempre eram positivos e que alguns pacientes até pio-
ravam, a ponto de Pribram,!32 em 1923, dizer que "gastroenteroanas-
tomose e uma doenga'. A partir dai, essas complicagoes ficaram
rotuladas como ''sindromes pés-gastrectomia' que mais tarde englo-

baram também as complicagoes da vagotomia troncular.

No intuito de sistematizar a avaliagao de pacientes ope-
rados por ulcera péptica, Visick,!'33 em 1948, divulgou uma tabe-
la que dividia os pacientes em quatro categorias, de acordo com
os resultados obtidos com a cirurgia. Os grupos ficavam assim
constituidos: I - excelente (quando o paciente ficava totalmente
assintomdtico); Il - muito bom (sempre que o paciente considerava
o resultado perfeito, porém, na anamnese, o médico descobria pe-
quenos sintomas que eram facilmente controlados pela dieta); III-
satisfatérfo (quando o paciente achava que havia melhorado com a
cirurgia e, apesar de ainda ter sintomas, estes nao interferiam
com a sua atividade diaria); e IV - insatisfatério (quando o pa-
ciente apresentava sintomas severos que interferiam com sua ati-

vidade, referindo ter piorado com a cirurgia).

As complicagoes das cirurgias gastricas compreendem aque-
las pertinentes a qualquer laparotomia, quais sejam: infecgao do
ferimento operatorio; evisceragao; atelectasias pulmonares e bron-
copneumonias; aquelas provocadas por defeitos de técnica opera-
toria, como hemorragias na linha de sutura e deiscencia com fis-
tulas, ou por lesoes iatrogenicas como ictericia secundariaa trau-

matismo de colédoco e pancreatite secundaria a trauma de pancreas;



e aquelas conseqllentes 3as alteracoes anatomofuncionais provocadas

pela cirurgia proposta. Essas Gltimas o que classicamente sao de-

finidas como ''sindrome pés-gastrectomias',

Todas as cirurgias realizadas atualmente para Glcera pep-
tica, ou seja, a vagotomia com drenagem, vagotomia sem drenagem,
vagotomia com resseccao, resseccao sem vagotomia e anastomose con
o0 duodeno ou jejuno, apresentam complicacoes ou efeitos colate-
rais em maior ou menor grau, dependendo do tipo dé cirurgia. As-
sim, podem ser citadas hipotonia gastrica com esvaziamento retar-
dado, perda de peso, anemia ferropriva e megaloblastica, colelij-
tiase, adenocarcinoma de coto gastrico e bezoars, entre. outras
que, embora encontradas na pratica médica, sao menos freqlUentes

€ raramente constituem um problema para o médico.

No entanto, existe um grupo de complicacoes ou para-efeitos
que freqlentemente se detectam nas clinicas de acompanhamento de
pacientes operados por Glcera péptica, o qual e o responsavel pe-
lo enquadramento desses pacientes nos grupos III e IV de Visick.
As complicagoes sao: sindrome de dumping ou do esvaziamento ra-
pido do estomago, diarréia pos-vagotomia, Glcera recorrente o
vomitos biliares com sindrome da alca aferente, ou gastrite alca-

lina de refluxo.

A sindrome do esvaziamento rapido do estomago foi descri-
ta pela primeira vez por Hertz,!3" em 1913, ao tratar uma paciente
que tinha sido submetida a uma gastroenteroanastomose e queixa-
va-se de dor abdominal em célica pos-prandial associada a nauseas,

sensacgao de plenitude e diarréia. Muito embora nao tenha descrito



os fenomenos vasomotores, Hertz notou que, ao submeter a paciente
@ um exame radiologico do estomago com refeicao bismutada, havia
um rapido esvaziamento gastrico, e relacionou os sintomas a dis-
tensao do jejuno. A sindrome do esvaziamento rapido do estdmago
ou dumping, termo langado por Mix,!35 em 1922, pode ocorrer apos
qualquer cirurgia que remova ou destrua a integridade do piloro.
A incidencia e severidade do dumping sao usualmente proporcionais
a quantidade de estomago ressecado. 0 esvaziamento rapido de uma
refeigao hiperosmolar no jejuno da origem a essa seqU&ncia de sin-
tomas abdominais e sistémicos. Essa sindrome ocorre com 5 a 50%
dos pacientes submetidos a gastrecfomia e 10 a 30% dos submetidos
a vagotomia troncular ou seletiva com drenagem, podendo ser mais
Ou menos severa. A maioria dos pacientes pode ser controlada por
dieta e medicamentos, sendo que menos de 1% requer cirurgia cor-

retiva.

Enqhanto que a sindrome de dumping parece estar mais re-
lacionada a ressecgao gastrica, conquanto possa ocorrer apés ci-
rurgias de drenagem, a diarréia é uma complicagao peculiar as ci-
rurgias que utilizam vagotomia associada. Apos vagotomia troncu-
lar com drenagem, aproximadamente um tergco dos pacientes apresen-
ta dierréia, que varia em graus de severidade, sendo grave em a-
penas 2% dos casos. Com o aprimoramento da vagotomia troncular
em seletiva e superseletiva, a freqUéncia de diarréia diminuiu
significativamente. A diarréia pos-vagotomia se diferencia da
diarréia da sindrome de dumping por nao guardar relagio com a a-
limentagao e ndo apresentar os demais sintomas caracteristicos. A
etiologia permanece obscura, ainda que existam varias teorias que

tentem explica-la. 0 tratamento é sintomatico, sendo indicada
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cirurgia corretiva em menos de 1% dos casaos. N

T

A Ulcera recorrente é definida como uma ulceragao no es-
tomago, duodeno ou jejuno, apoés cirurgia inicial para ulcera peép-
tica, estando ela, ou nao, no mesmo local da Ulcera original. E
realmente a complicagao mais frustrante para o cirurgiao e o pa-
ciente, que ¢ sistematicamente enquadrado no grupo IV de Visick.
As causas mais freqlentes de Glcera recorrente s3o inadequacao
da cirurgia original (vagotomia incompleta, antrogastrico resi-
sual) e sindromes endécrinas nao detectadas (Zollinger-Ellison ,
hiperparatireoidismo). Classicamente, aceita-se que as cirurgias
de ressecgao apresentam um indice menor de Glcera recorrente (en-
tre 0,5 e 3,5%) que as vagotomias com drenagem (em torno de 7%),
excegao feita a vagotomia com antrectomia (em torno de 1,5%) (Nyhus
& Wastell153 ¢ Goligher e cols.!9%). 0 tratamento é basicamente
clinico, estando a cirurgia indicada nas complicagoes da ulcera
recorrente, como hemorragia, perfuracao, obstrucao e intratabi-

lidade.

Via de regra, cada paciente que tem complicagdes por ci-
rurgia de Glcera péptica apresenta sintomas e sinais caracteris-
ticos de uma sindrome especifica, embora haja casos de mais de

uma sindrome coexistindo num mesmo paciente (Donovan e cols.B2),

0O vomito biliar & uma das complicagoes habituais e desa-
gradaveis da cirurgia gastrica, ocorrendo em aproximadamente 10Y
dos pacientes operados (Griffiths®!). Foi descrito pela primeira
vez por Wolfler,'1® em 1881, quando, tendo submetido uma paciente

@ uma gastroenteroanastomose, notou que ela se queixava de mal-




-estar epigastrico pés-prandial que era aliviado por vomitos. Em
1350, Roux e cols.136 interpretaram esse sintoma como sendo con-
seqlencia da obstrugao incompleta da alca aferente na gastroen-
teroanastomose, resultando num acumulo de secregoes bilipancrea-
ticas na alga aferente, e distencao da mesma, com esvaziamento
rapido do conteddo sob pressao no estomago, provocando vomitos.
Este conceito foi confirmado um ano mais tarde por Wells & Wel-
bourn,’37 surgindo ent3o a sindrome da alga aferente que, junta-
mente com a obstrugEo da alga eferente e a Glcera de neoboca, era
considerada como a causa responsavel pelos vomitos pos-cirurgia
gastrica. Este assunto tem sido abordado por diversos autores

(Berardi e cols., 65 Brooke-Cowden e cols.,'%9 Bartlett & Burring-
ton197)  Entretanto, Bartlett & Burrington %7 nos seus coment3-
rios, referem-se a casos relatados de pacientes com sintomas su-
gestivos de sindrome da alga aferente em que nao havia alca afe-
rente, como, por exemplo, apos gastroduodenoanastomose, e de ou-
tros que, oberados com essa indicagao, nao apresentavam dilatagao
da alga aferente. Na realidade, essa observagao ja havia sido

feita por Auguste & Guerrin,!38 em 1961, que, ao opacificarem
radiologicamente a alga aferente de pacientes com sintomas suges-
tivos da sindrome, notaram que ela nao se apresentava dilatada e

que nao havia diferenga morfoldgica comparativamente com os pa-

cientes operados assintomaticos. Uma experiéncia cldssica foi
realizada em 1965 por Toye & Alexander-Williams, 60 num paciente
com dor abdominal e vomitos biliares, que oito anos antes havia
sido submetido a uma gastrectomia BII por dlcera péptica. 0 pa-
ciente necessitou dg outra laparotomia por colelitiase e, nessa
ocasiao, um cateter foi colocado na alca aferente jejunal. Na

cirurgia, a alga aferente tinha diametro normal e a anastomose



estava correta. No pés-operatorio, as secregoes bilipancreaticas
da alga aferente drenaram externamente, 0 que provocou no pacien-
te alivio completo dos sintomas. E mais, quando as secmwaeseram
reinfundidas com contraste radiolégico na alca aferente, havia
reaparecimento dos sintomas e acdmulo das secregoes com bario no
estomago, provocando vomitos no paciente. A mesma experiencia,

infundindo soro fisiologico em lugar das secrecoes do paciente,

ndo lhe provocava qualquer sintoma. A conclus3o logica é que as
secregoes bilipancredticas do duodeno, refluindo no estomago ou
coto géstrico, podem produzir dor abdominal e vdmitos biliosos.

A correlagao entre esses sintomas e o refluxo duodenogas-
trico ou também chamado enterogastrico, foi comprovada por diver-
sos autores, entre eles Keighley e cols.!3 e Hoare e cols.,% que
demonstraram que, apo0s cirurgia gastrica para Glcera peptica, os
pacientes sintomaticos apresentavam, em jejum, niveis mais ele-
vados de biilrrubina (> 2 mg%) e acidos biliares (> 120 uMol/h )
no suco gastrico do que os pacientes assintomaticos operados. A
coleta do material era feita atraves de sonda nasogastrica, o que
tornava o estudo criticavel pela possibilidade de a propria sonda
provocar refluxo (Tolin e cols.*2). Considerando este argumento,
Tolin e cols.,"2 utilizaram refeicao marcada e estudada cintilo-
graficamente, sem necessitar sonda gastrica, e notou que nos pa-
clentes sintomaticos havia maior quantidade de refluxo (86,3+7,1)
do que nos assintomaticos (24,6 * 4,7) e que nos pacientes normais

nao operados (8,2+6,1).

Além das diferengas quantitativas, Gadacz & Zuidema!"® de-

tectaram alteragoes qualitativas no refluxo quanto a dosagem de
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acidos biliares secundarios (principalmente odesoxicélico) que

eéstava aumentado significativamente no suco gastrico dos pacien-
tes operados sintomaticos em relagao aos assintomaticos. Meshkin-
pour e cols.,® jinspirado no trabalho original de Toye & Alexander-
-Williams,%0 realizaram um estudo duplo cego em pacientes sinto-
maticos e assintomaticos apés cirurgia para ulcera péptica, in-
fundindo alternadamente no estomago desses pacientes solucao sa-
lina e conteddo intestinal autologo, colhido mediante es timulagao
por colecistoquinina. Nos pacientes sintomaticos, houve mimeti-
zagao dos sintomas em 10/11 quando da infus3o gastrica do con-
teudo intestinal e nenhuma resposfa a infusao salina, enquanto que
nos assintomaticos somente 2/10 responderam tanto ao conteuddo in-

testinal como ao soro fisiologico. E interessante ressaltar que

a infusao de bile pura nos sintomaticos nao provocou resposta.

Todas essa evidencias demonstram que o refluxo enterogas-
trico tem rntima relagao com sintomas como dor epigastrica e vo-
mitos biliosos. No entanto, sabe-se que, para uma maioria de pa-
cientes operados e que apresentam refluxo, somente 5 a 35% apre-
sentaram esses sintomas (Griffiths®l e Herrington e cols.,?2) e o
porqué disso, pode ser devido a caracteristicas préprias do re-
fluxo quanto a sua quantidade ou a sua composicao, como foi visto
acima, ou ainda ao tempo em que permanece no estomago em contato
com a mucosa gastrica, como sugeriu Davidson & Hersh 7% que encon-
traram nos pacientes sintomaticos um tempo de esvaziamento gas-
trico aumentado, avaliado radiologicamente, em relagao aos pacien-
tes assintométicos,_embora isso nao seja aceito por alguns auto-

res (Berardi e cols.®"),
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0 refluxo enterogastrico e propiciado sempre que na cirur-
gla gastrica ha desfhnciona]izagéo, ressecgao ou bypass piléri-
co. 123 o piloro, conforme estudos manométricos de Fischer &
Cohenl3® & uma zona de alta pressao que relaxa com o peristaltis-
mo antral e contrai em resposta a estimulos hormonais endogenos
€ com o movimento retrégrado do conteldo duodenal no estomago. Nos
pacientes nao operados, portadores de Ulcera gastrica, foram en-
contrados niveis baixos ou reduzidos de pressao pilorica (Fischer
& Cohen?33), o que corresponde a maior concentragao de acidos bi-
liares encontrada no suco gastrico desses pacientes por diversos

autores (Rhodes e cols."? e Du Plessis 68),

Também nos pacientes portadores de doenga broncopulmonar
obstrutiva cronica e sintomas dispepticos, foi demonstrado reflu-
X0 enterogastrico radiologicamente, em 89% dos casos, por Beeley
& Greech,’ utilizando a técnica de Capper, !*0 de infusio bari-

tada no duodeno.

Ja Johnson, 55 e Capper e cols.,/® analisando pacientes com
sindrome pds-colecistectomia, encontraram incidéncia de refluxo
enterogastrico mais elevada (medido pela técnica de Capperih0),

nos individuos sintomdticos do que nos assintomiticos.

Esses estudos demonstram o alto interesse que o refluxo

enterogastrico vem despertando nos investigadores clinicos.

Na realidade, o problema nao & novo. No inicio do século,
em 1911, Exaltol®%7 tendo constatado a alta incidéncia de Glceras

gastrojejunais, em pacientes submetidos 3 gastrojejunoanastomose
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em Y de Roux por Glcera duodenal, chamou a atencao para a possi-
bilidade dessas Glceras serem causadas pelo desvio que as secre-
¢oes bilipancreaticoduodenais sofriam da anastomose gastrojejunal.
Isso foi confirmado em 1923 por Mann & Williamson,168 gque cria-
ram uma técnica experimental em caes em que derivavam as secre-
goes bilipancreaticoduodenais para o ileo terminal e anastomosavam
o0 estomago ao jejuno. Em 90 a 100% dos casos, formavam-se Glce-
ras na anastomose gastrojejunal. Eles atribufam este fenomeno,
assim como Exalto, 167 3 retirada das secregoes bilipancreaticas

da anastomose com seu efeito neutralizador da acidez gastrica.

Essa teoria, em verdade, foi langada por Boldyreff 68 djs-
cipulo de Pavlov, em 1911, quando apregoou que o refluxo duode-
nogastrico era um fenomeno fisioldgico que assegurava a regulagao
e o tamponamento da acidez gastrica. A teoria de Boldyreff era
aceita na época por intmeros autores (Hicks & Visher,!70 1915 ;
Spencer e cols.,!7! 1916; Bolton & Goodhart,'72 1922; Eiman!73 1928),
tanto que o refluxo era considerado tao desejavel que era indu-

zido cirurgicamente em pacientes com Glcera péptica (Braithwai-

te, 17% 1943),

Entretanto, em 1923, Euderlen e cols.!?5 demonstraram que
as secregoes bilipancreaticoduodenais eram insuficientes para neu-
tralizar a acidez gastrica, o que foi corroborado por Maclean &
Griffiths,176 em 1928, e Shay e cols. )77 em 1932. Mais do que is-
$0, em um trabalho classico, de 1947, Lambling & Gosset,®! apés
varias observagoes clinicas demonstraram que o refluxo bilipan-
credticoduodenal era um fendomeno patologico, que causava gastrite

eritemato-edematosa associada a hipo ou acloridria e provocava
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dispepsias rebeldes.
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Essas diSpepsiaslrebeldes, associadas a vomitos biliosos
Ja descritos por Wolfler!l®6 desde 1881, quando da primeira gas-
troenteroanastomose, foram constituindo um conjunto de sintomas
e sinais que, apesar de ja serem conhecidos h3 muito tempo, eram
considerados 'normais' apés cirurgia gastrica, ja que nao se con-
segula vinculd-los a qualquer causa organica. Além disso, esses
sintomas eram por vezes descritos junto a outras sindromes pés-
-gastrectomla ja conhecldas como Glcera marginal, dumping e sin-
drome da alga aferente. Somente ha duas décadas houve condicdes

de se estabelecerem claras diferengas.

Fol quando surgiram os conceitos de Gastrite de Refluxo
Alcalino PSs-Operatério, descrita inicialmente por Van Herdeen e

cols. 1%l ep 1969,

Sua incidencia varia entre 5 e 35% em fungcao da cirurgia
realizada (Herrington e cols.?2). E mais freqUente nas cirurgias
de ressecgao gastrica do que nas vagotomias com drenagem (Bush-
kin & Woodward!"2 e Keighley e cols.5%), visto que as primeiras
implicam maior refluxo enterogastrico (Simon e cols.28 ¢ Keighley
e cols.?). Além disso, nas ressecgdes, com a remocio do antro
gastrico produtor de gastrina, ha diminuigao do estimulo tr6fico
da mucosa, diminuigao da produgido de muco e alteragoes no com-
plexo unitivo da mucosa, condigoes estas que diminuem sua capa-
cldade de reagir a atuagao de substancias lesivas, como o suco

duodenal, conforme sera visto mais adiante (Johnson e cols.!"3).
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Clinicamente, a sindrome de gastrite de refluxo, ou me-
lhor, os pacientes-éintométicos com refluxo enterogastrico, ca-
racterizam-se por apresentarem dor epigastrica de carater conti-
nuo, que se acentua com a alimentacao e alivia parcialmente com
os vomitos que, muitas vezes, contém restos alimentares (Eckstam

e cols.5% ¢ Bushkin & Woodward!%42).

Os vomitos nao sao necessariamente pés-prandiais (Drapanas
& Bethea,®3), inclusive podendo ocorrer pela manha, ao acordar,
© que € multo valorizado por Van Heerden e cols.!*! Existem da-
vidas quanto a relagao do refluxo com a posigao do corpo: enquan-
to alguns autores dizem que € mais intenso a noite, em posicao de
decubito (Malagelada e cols.8! e Herrington e cols.’?), outros a-

firmam que € mais acentuado em posigao ereta (Cocking & Grech"8).

A dor epigastrica pode aliviar parcial ou totalmente com
o uso de aﬁtiécldos a base de hidréxido de aluminio que demons-
trou ter caracteristicas absortivas de sais biliares (Malagelada
e cols.Bl e Wenger 1*%), embora isto n3o seja aceito por alguns au-

tores (Cooperman!S e Herrington e cols. 72),

Alem da dor epigastrica e vomitos, sao descritos como fa-
zendo parte da sindrome: perda de peso (Bushkin & Woodward!"2 e
Herrington e cols.”?2), anemia ferropriva por sangramento digesti-
vo (Van Heerden e cols.’!), azia e disfagia por refluxo gastro-
esofagico e esofagite (Drapanas & Bethea®3), sensacdo de pleni-

tude gastrica poés-prandial e regurgitacao (Keighley e cols.!03),

Segundo Cooperman,!> a triade de dor epigastrica que nao
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alivia com antiacidos, vomitos biliares e perda de peso ocorre em

70 a 395% dos pacientes com refluxo enterogdstrico sintomatico.

Meyer 59 considera os sequintes critérios: dor epigastrica
continua que piora com a alimentacao, vomitos biliosos intermi-
tentes, exclusao de ulcera recorrente, gastrite endoscopica e his-
topatoldogica no estdomago proximal e presenca de bile durante a

gastroscopla.

Van Heerden e cols.”! valorizam a histéria prévia de ci-
rurgia gastrica, dor epigastrica com vomitos biliosos, hipoclori-
dria, exclusao de Glcera recorrente e gastrite superficial endos-

copica e histopatologica.

Keighley e cols.,1%3 na tentativa de objetivar a avaliacao
de pacientes com sintomas de refluxo enterogastrico, criaram um
escore sinfomético baseado na freqlencia e intensidade dos se-
guintes sintomas, ja descritos como encontrados na sindrome: dor
epigastrica pos-prandial, azia, niusea, vomitos amarelo-esverdea-
dos, regurgitagao de liquido amargo na boca e plenitude pos-pran-=
dial. Somando a freqlencia e intensidade de cada sintoma, obtive-
ram um escore sintomatico que, por sua vez, foi utilizado para di-
vidir o grupo de pacientes em dois subgrupos, os assintomaticos
e os sintomaticos. Encontraram correlagao entre os sintomas e o
refluxo medido bioquimicamente pela dosagem de bilirrubina no su-
co gastrico, e radiologicamente pela técnica de Capper e cols. ;"0
e ainda entre os sintomas e a hiperemia difusa e severa visuali-
zada na gastroscopia. Nao houve correlagao com os achados his-

topatologicos que, embora sendo mais freqlUentes nos pacientes sin-



16

tomdticos, n3o alcangaram significancia estatistica.

Quanto ao inicio dos sintomas apds a cirurgia, eles ocor-
rem em 65% dos casos nos primeiros tras meses (Cooperman!5): entre
2 meses e 20 anos (Herrington e cols.’”? e Drapanas ¢ Bethea®3); em
média 2 anos (Keighley e cols.5%); 6,5 anos (Berardi e cols, bh)
6,1 anos (Van Heerden e cols.”!) e 22 anos apos as cirurgias em

que o antrogastrico foi preservado (Du Plessis?3),

Nao é incomum encontrar-se casos com sindrome de dump4ing
associada (Donovan e cols.82 e Eckstam e cols.56), e deve-se fa-
zer o dlagndostico diferencial principalmente com sindrome da al-
¢a aferente, em que a dor epigastrica ocorre somente no periodo
pos-prandial e alivia totalmente com os vdmitos, que nao contem

restos alimentares (Bushkin & Woodward1“?),

A relutancia histérica em definir o refluxo enterogastri-
co como uma sindrome, baseava-se na dificuldade de se estabelecer
as suas caracteristicas proprias. Todos os seus aspectos, sejam
sintomatologico, radiolégico, endoscopico ou histopatolsgico, nao
lhe sao peculiares, podendo ocorrer em outras situacoes. No en-
tanto, a partir do momento em que se iniciou a medir o refluxo
enterogastrico através de seus marcadores, obteve-se um critério

mais objetivo de avaliagao da sindrome.

Varios métodos de mensuracao do refluxo enterogastrico téem
sido descritos. A avaliagao pode ser feita radioldgica (Capper
e cols.!™0) ou endoscopicamente (Eckstam e cols.56), porém ambos os

métodos sao subjetivos e requerem a presenca de um tubo duodenal
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Ou gastroscopio, que por si $o pode causar refluxo. A aspiracao
no estomago de um marcador nao absorvivel (polietilenoglicol 4000)
infundido no duodeno, é um método objetivo, porém também neces-
sita a presenga de um tubo duodenal (Wormsley>). A bromossul fta-
leina excretada na bile pode ser medida no aspirado gastrico; no
entanto, sua concentragao na bile nao é constante (Wirtz & Canta-
row145). Foi sugerida a mensuragao de um marcador "natural" no

aspirado gastrico, como a bilirrubina ou a tripsina, porém ambas
sao degradadas pelo pH acido do estomago (Black e cols.“” e Khayat
& Christophe !6). 0 sédio é um marcador natural estavel (Faber e
cols.!7), porém ocorre tanto no suco gastrico como no duodenal.
Os acidos biliares, por sua vez, nao sao normalmente encontrados
no estomago e nao sao alterados pelo pH acido, constituindo uma
das melhores formas de avaliacao do refluxo enterogastrico (Hoare
e cols.57), juntamente com a técnica cintilografica de Tolin e
cols.*? com refeigdo marcada.

Entre outros recursos para avaliacao diagnostica da gas-
trite de refluxo, o estudo radioldgico contrastado do estomago
e utilizado para excluir outras sindromes, como a da alca afe-
rente, alga eferente, d{lcera recorrente ou obstrugao da anasto-
mose (Mackman e cols.,”” Van Heerden e cols.,”’l e Herrington e
cols.72), Entretanto, nos pacientes com gastrite de refluxo, so-
mente pregas mucosas espessadas tem sido descritas, em alguns ca-
sos, dois um mais anos apés a cirurgia (Thorfinnson!*® e Berardi

e cols .BY),

Os testes de secregao gastrica basal e estimulada por his-

talog, apesar de serem considerados como um dos critérios diag-
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nosticos, na medida em que a hipocloridria <2 mEq por hora é re-
ferida como condigao 44ine qua non por alguns autores (Herrington
e cols.’2 e Van Heerden e cols.’l), apresentam resultados muito

variados e pouco confiaveis, em funcgao da cirurgia realizada, da
neutralizagao pelo refluxo e da retrodifusao transmucosa (Cooper-

man 19),

Para alguns autores (Van Heerden e cols.,’! Herrington e
cols.,”? Drapanas & Bethea,t3 e Eckstam e cols.%8), a gastroscopia
apresenta caracteristicamente, nos pacientes com gastrite de re-
fluxo, hiperemia difusa e severa, mﬁcosa gastrica granular, fria-
vel, com muco aderente e sangramento de contato associado a re-
fluxo intenso durante todo o exame. Apesar disso, Hoare e cols.10f
acentuam que nao ha caracteristica endoscopica da gastrite de re-
fluxo, embora hiperemia severa e difusa, impregnagao de bile no
muco géstrico_e refluxo durante o exame sejam mais comuns nos pa-
cientes slnfométicos. Por outro lado, Berardi e cols.®" afirmam
que o refluxo endoscopico &€ comum nos pacientes operados por ul-
cera péptica (95%) e nao se relaciona com sintomas ou alteragoes

histopatolégicas (Goldner & BoycelY).

As alteracoes histopatologicas encontradas nas biopsias
gastricas dos pacientes com gastrite de refluxo sao descritas co-
mo inflamatorias, substitutivas, proliferativas e atroficas (Du
Plessis & Lawson3?). No entanto, ocorrem freqlentemente (92,5%) nos
paclentes operados por Ulcera péptica (Berardi e cols.®%), sendo
mais intensas na area da anastomose (Van Heerden e cols.,”! Mala-

gelada e cols.8! e Brooke-Cowden e cols.!09),
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0 mecanismo intrinseco responsavel por essas alteracoes
histopatologicas s6 foi desvendado a partir dos trabalhos de Da-

venport 36:152 que analisou a acio de diversas substancias sobre a

barreira mucosa gastrica.

A barreira mucosa gastrica foi descrita pela primeira vez
por Theorell, "2 em 1933. Ele a descreveu como a capacidade da
mucosa gastrica normal de restringir a difusao de fons hidrogénio
do lumen gastrico para a mucosa e do fon sddio da mucosa para o
limen gastrico. Sua integridade pode ser avaliada pela medida da
diferenga de potencial (Ivey,37 Moura,!9). Geal e cols.,!"0 em
1970, usando o sangue venoso periferico como eletrodo de refe-
réncia, mostraram uma acentuada redugao na diferenca de potencial

"

da mucosa gdstrica apds a instilagao de acido acetilsalicilico,
bile e alcool. Black e cols. 3" demonstraram que os danos na bar-
reira mucosa gastrica evidenciados pela queda na diferenca de po-

tencial eram proporcionais a diminuicido do pH do liquido infun-

dido e ao aumento da concentracao de sais biliares.

Ja anteriormente, Davenport33 havia demonstrado a capaci-

dade de algumas subst3ancias de ''quebrarem' a barreira mucosa gis-

trica, como o acido acetilsalicilico. Também os sais biliares,
através de suas propriedades detergentes sobre a membrana lipi-
dica das celulas mucosas, foram descritos (lvey 37 e Davenport®®),

- - . - L3
assim como o suco pancreatico (Rudick e cols.151),

Alterada a permeabilidade da barreira, os fons hidrogénio
rapidamente retrodifundem a favor de um gradiente de 1.000.000:1

em troca do sodio, que extravasa para o lamen.
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A retrodifusao de fons hidroqinio provoca liberacgao de his-
tamina no intersticio, estimula a sccrecao adcido-péptica, p rovoca
vasodilatagao com aumento do fluxo sangUineo na mucosa e maior
permeabilidade capilar com filtragﬁo de proteinas plasmaticas pa-
ra o intersticio, com conseqlente edema e ainda hemorragia inters-

ticial jor ruptura capilar (Davenport "»19),

A concentragao de sais biliares e acidos biliares conjuga-
dos no aspirado gastrico de pacientes com Glcera gastrica ¢ maior
do que nos pacientes com Glcera duodenal (ou normais) (Janmﬁtz,“
Rhodes e cols."? e Du Plessis®®). 1vey e cols.3® postularam que a
alta concentragao de sais biliares no cstomago de pacientes com
Ulcera gastrica era responsavel pela retrodifusao de fons hidro-
genio, levando ao desenvolvimento de qastrite ou Glcera gastrica.
Além disso, os sais biliares estimulam a liberagao de qgastrina

elo antro gastrico (Narwold3? e Bedi e cols.'02) &m acio cito-
p e ’ ¢

litica sobre a mucosa do estomago (Grant e cols. 1%%) e fluidifi-
cante sobre o muco gastrico (Ball & James!®Y),
Todos esses efeitos levaram Silen"! a denominar a bile de

malevolent gatl.

Apesar dessa denominacao e dos inGmeros trabalhos sobre a
atuagao dos sais biliares na mucosa gastrica, nunca ficou sufi-
cientemente claro que fosse a bile a Gnica responsavel pelas al-
teragoes provocadas pelo refluxo enterogastrico. Tanto isso é
verdade que alguns autores refutam a denominagao de gastrite bi-

" i . = g 5 = A o
liar, preferindo denomina-la de gastrite alcalina de refluxo."" 6"

69,77,81,109,174
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Em 1940, Schindler!®® observou alteragoes gastroscopicas
grosseiras na mucosa do estomago, apo6s cirurgia gastrica, e no-
tou que toda a mucosa estava hiperemiada e tingida por bile. Des-
de entao, os endoscopistas tém confirmado repetidamente as obser-
vagoes de Schindler sobre a hiperemia da mucosa gastrica e esti-
mam que ela ocorra em 36 a 77% dos pacientes sintomaticos apos ci-
rurgia gastrica (Kasugai e cols.,!®” Hirschowitz & Luketic,!58

Wessels 159 e Cotton e cols.®8),

Hoare e cols.,'80 comparando a aparéncia endoscépica da
mucosa gastrica em pacientes submetidos 3 vagotomia de celulas
parietais e vagotomia com antrectomia, observaram que a hipere-
mia mucosa € comum nessa Gltima e rara na primeira, o que cor-

responde a maior incidencia de refluxo quando ha resseccao pilo-

rica.

A hiperemia mucosa esta geralmente associada ao refluxo
enterogadstrico. Num estudo retrospectivo, Hoare e cols.%® encon-
traram hiperemia difusa na mucosa gastrica de todos os pacientes
em que o refluxo medido pela dosagem de acidos biliares no suco
gastrico era maior que 120 uMol por hora. Esta hiperemia mucosa
regride apos a derivagao biliar do estomago (Joseph e cols.,K 101l

Herrington e cols.”?2 e Hoare e cols.®?) em Y de Roux.

Paralelamente a investigacao endoscopica dos pacientes
com refluxo, os estudos histopatoldgicos da mucosa gastrica fo-
ram tomando vulto a partir do aperfeigcoamento das técnicas de
biopsia, inicialmente cega e posteriormente dirigida por visao

dlreta.



22

Em 1956, Siuralla & Tawast!!! sugeriram uma correlacgao en-
tre refluxo biliar elgastrite cronica atrofica. Os sais bilia-
res, medidos pela técnica de Gmelin, que avalia a presenca de subs-
tancias que reduzem a tensao superficial do muco gastrico, eram
mais freqlentemente encontrados nos pacientes com gastrite cro-

nica atrofica que nos pacientes normais.

Du Plessis® examinou 75 pacientes portadores de alcera gas-
trica que, posteriormente, foram submetidos a gastrectomia. En-
controu pré-operatoriamente, concentragoes mais elevadas de sais
biliares no suco gastrico desses pacientes que nos normais ou com
ulcera duodenal, e, posteriormente, nas pegas de gastrectomia,
as Glceras gastricas situadas sempre em area de gastrite croni-
ca. Concluiu que a ulcera gastrica e a gastrite cronica eram cau-
sadas pelo refluxo biliar. A associagao entre gastrite, Glcera
gastrica e refluxo foi posteriormente confirmada por Rhodes e

cols."% utilizando acidos biliares marcados por radioatividade.

Experimentalmente, muitas tentativas foram feitas em mo-
delos animais para determinar a atuacao do refluxo enterogastrico

sobre a mucosa do estomago. Houve divergéncia nas conclusocs.

Byers & Jordan!®2 implantaram enxerlos totais de grande cur-
vatura gastrica na vesicula biliar de caes. Nao encontraram ne-
nhuma alteragao histopatoldgica nos enxertos, apesar da exposicao

a bile vesicular.

Belowsky“3 drenou bile pura, suco pancreatico puro e uma

combinagao de ambos no estomago intacto de caes. Encontrou minimas
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alteracoes na area de anastomose.

Dragsted e cols. %2 drenaram 0o Suco duodenal no estomago de
caes. Também nao encontraram alteracoes histopatolégicas siqnifi-
cativas.

Por outro lado, Lawson,!? realizando em cies cirurgias fa-
vorecedoras de refluxo enterogastrico, como gastrectomias Bl o
BIT, notou alteragdes histopatoldgicas na mucosa gastrica, como
hiperplasia epitelial com alongamento das foveolas, 5ubstiiuigén
das glandulas gdstricas e aumento do nimero de mitoses das colu-
las do colo glandular. Essas alteracoes eram mais acentuadas no
antro gastrico e regrediam completamente quando o suco duodenal

era desviado do estomago.®?

As vqrificagaes experimentais de Lawson foram confirmadas
posteriormente por Menguy & Max®’ e Delaney e cols. ,"6,19 que  adi-
cionaram um aumento do infiltrado inflamatério e cistificagao glan-
dular as suas observacdes no exame microscopico da mucosa gastri-

ca.

Alem disso, a regressao das alteragoes histopatolégicas apos
a derivagao biliar do estomago descrita por Lawson foi encontrada
clinicamente por Pyrtek & Barthus®’ ¢ Capper e cols.,”? embora nio
o tenha sido por Hoare e cols.>®

Essa evidente diferenga de resultados de analise histopa-
tologica da mucosa gastrica revela uma flagrante divergencia de

critérios interpretativos das alteracocs encontradas. Esses cri-
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térios vem sendo estabelecidos ha mais de 100 anos, porém, com
certa subjetividade dos autores, e muitas vezes nao coincidem
tornando nebulosa a definigao de gastrite e sua correlacao cli-

nica.

Em verdade, os primeiros estudos sobre inflamacao «croni-
ca da mucosa gastrica foram feitos por Broussais,!’® entre 1808
e 1831, examinando soldados mortos na guerra napoleonica. Des -
creveu a gastrite cronica que ele denominou ''gastritides'" e re-
lacionou-a a sintomas gastrointestinais, como a sensagao de calor

no estomago — '‘anorexia apirética'.

Muitos creditaram os achados de Broussais a decomposigao
cadaverica e alteragoes post-mortem, visto que eram constatacoes
de necropsia. Apesar disso, Cruveiller!”’? da mesma forma descre-
veu a associagao entre Glcera e gastrite, em 1830; Handfield 180
e Fox,'81 em 1858, e Brinton, !82 em 1959, relataram a forma difu-
sa ou segmentar da gastrite e Fenwick, 1% em 1880, relacionou a-

trofia gastrica e anemia.

Tendo em mente as criticas a esses achados, Faber,!8" 185
em 1927 e 1935 optou por injetar formalina na cavidade perito-
neal logo apos a morte dos pacientes, com isso fixando as estru-
turas e evitando sua decomposigcao. Agindo desse modo, deu sub-
sidio aos achados de Broussais e definiu a entidade histologica
gastrite cronica, isto é, inflamacao da mucosa gastrica com ou sem
des;ruigéo glandular e complementando que essas alteragoes eram
mais significativas no antro gastrico. Persistiam, no entanto,

duvidas quanto ao fato de essas alteracoes nao terem sido provo-
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cadas por fenomenos agonicos.

Um passo adiante na compreensao das alteracoes inflamato-
rias da mucosa gastrica foi a utilizacao e analise de pecas de
gastrectomia, principalmente por Konjetzny, '8 que confirmou as
observagoes de Cruveiller sobre a associacao entre dlcera ¢ gas-
trite. Houve, a partir de entao, inumeros trabalhos utilizando
pegas de gastrectomia, com a ressalva, no entanto de Schindler
e cols.d que afirmaram a possibilidade de serem criados artefa-

tos pelo manuseio cirdrgico do estomaqo que interfeririam na ani-

lise histologica.

Paralelamente a esses fatos, desde 1868 se faziam tenta-
tivas de visualizagao da mucosa gastrica utilizando-se, a prin-
cipio, aparelhos rudimentares rigidos, com luz externa (Kussmaull®’).
A partir daf! houve aperfeigoamentos principalmente no sistema
de iluminacao e no sistema O6ptico, atc que, em 1932, Schindler,!®"
em colaboragao com Wolf,!%8 na Alemanha, langaram o gastroscépio
semiflexivel que teve grande difusao. Com ele, Schindler esta-
beleceu as bases e os critérios visuais do diagnéstico endosco-

pito de gastrite.

Utilizando o gastroscopio de Schindler, Benedict?” adicio-
nou um canal para colocagao de forceps para bidpsia, possibili-
tando dessa maneira a retirada de fragmentos de mucosa sob visao
direta. Um ano mais tarde, em 1949, Wood e cols.,86,103 445 r[ea-
lizarem uma tubagem duodenal, aspiraram um fragmento de mucosa gas-
trica e dessa forma idealizaram um aparelho que retirava fragmen-

tos sob sucgao, porém '"as cegas'. Essas duas técnicas tornaram
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possivel finalmente retratar fielmente as alteragoes da mucosa
gastrica sem interferéncia de artefatos, como os provocados pela

lise tecidual post-mortem ou pelo manuseio ciridrgico.

Essa seqllencia cronologica de fatos & importante para se
entender as diversas classificagoes de gastrite. Com o advento
da gastroscopia e a grande aceitacao do gastroscopio de Schindler,
houve muita euforia quanto ao diagndstico endoscépico de gastri-
te. Schindlerl6 classificou as gastrites cronicas idiopaticas
em trés grupos: gastrite superficial, atrofica e hipertrofica.
Suas caracteristicas visuais eram as seguintes: na gastrite su-
perficial havia muco gastrico aderente & mucosa, areas de hipe-
remia focais e edema que dava um aspecto de ''mucosa aquosa''. Além
disso, eram descritas erosoes e sangramento de contato na mucosa;
na gastrite atrofica vislumbrava-se uma mucosa acinzentada, del-
gada e visualizavam-se os vasos sanglineos da submucosa, além de
nodulos, pregas mucosas afiladas e raras erosoes; na gastrite hi-
pertrofica o aspecto da mucosa era aveludado, semelhante ao da
esponja. As descrigoes eram muito figurativas, para reforcar a

imagem visual.

Naquela ocasiao, o autor relatou uma grande concordancia
diagnostica com os achados histopatoldgicos das pecas cirdrgicas
estudadas. Benedict & Mallory%’ encontraram 88,2% de correlacao
parcial ou total. No entanto, posteriormente, € principalmente
apos a utilizagao das bidpsias endoscopicas, verificou-se que is-
so ndo era totalmente verdade. 0 proprio Benedict8® publicou uma
série de casos em que havia discordancia do diagnostico gastros-

copico com o histopatologico de fragmentos obtidos através do seu
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gastroscopio. A partir de entao, a medida que a experiencia ia
se acumulando, inumeros autores publicavam suas estatisticas so-

bre a correlagdo endoscopico-histopatolégica.

Gear e cols.! encontraram correlacao de 90% para a forma
mista (superficial + atrofica) e também 90% para o diagnostico
endoscopico de gastrite atrofica. No entanto, quando gastrite
superficial era diagnosticada endoscopicamente, em 50% dos casos
havia gastrite atrofica histopatoldgica. Acharam que o sangra-
mento de contato na mucosa era um bom indicio de gastrite, nao

diferenciando porém a superficial da atrofica.

Cotton e cols.® comparando, em estamagos operados, areas
de hiperemia na anastomose e no corpo gastrico com os achados his-
topatoldgicos de biopsias das mesmas areas, encontraram pouca cor-

relagao.

Benedict!? examinando também estomagos operados encontrou
correlagao diagnostica para normal em 12% dos casos e para gas-
trite em 44%. Em L44% houve discordancia. Acha que na gastrite
superficial diagnosticada endoscopicamente nao ha correspondéncia
histologica para a hiperemia e o edema.

Goldner & Boyce !

relataram correlagao em 42% dos normais
e 87% quando do diagndstico endoscopico de gastrite superficial.
A correlagao do diagnostico endoscopico de gastrite atrofica com

o histopatologico foi muito baixa devido a superficialidade das

biopsias e a dificuldade de julgar atrofia nesses casos.
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Yivisaker e cols.?? assinalaram concordancia diagndstica

em 60% dos casos para normal e 90Y para gastrite.

Miren & Senck-Hansen 79 referiram acuidade do diagnostico
endoscopico quando comparado com o histopatolégico em 70% para
normal, 66% para gastrite superficial ¢ 80% para gastrite atro-

fica.

- L . - P . Yo
Ja Joske e cols.,? utilizando biopsia cega, nao encontra-

ram correlagao com o diagnéstico endoscopico.

Também Kobayashy e cols. 6 biopsiando mucosa de estoma-
gos operados sob visao direta, encontraram discordancia em virios

casos com o diagndstico endoscopico.

Em suma, existe muita controvérsia quanto 3 correlagao en-
tre o diagnostico endoscopico e o histopatologico de gastrite.
Alem disso, a utilizagao dos mesmos termos para a analise visual
e a histopatologica tem causado confusao. Dai, a gastrite super-
ficial endoscopica raramente corresponde a gastrite superficial
histopatologica, e os pacientes com gastrite hipertrofica geral-
mente mostram mucosa normal na biopsia. Quando o gastroscopista
denomina a mucosa de normal nao raramente ha gastrite superficial
ou atrofica na bidpsia. Para contornar essa confrontacao diag-
nostica, Hoare e cols.l06 sugeriram quec o diagnostico de gastrite
deveria ser somente feito pela histopatologia, devendo o endos-
copista ater-se a descrigao das altecracoes encontradas, como hi-

peremia ou vasos submucosos visiveis, por exemplo.
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No entanto, o proprio diagndstico histopatoldgico é con-
traditorio. Isso Iévou MacDonald & Rubin?! a afirmarem que o
diagnostico e a classificagao de gastrite cronica permaneciam in-
satisfatorios. A primeira dificuldade encontra-se em estabele-
cer os critérios de normalidade histoldgica, principalmente quan-=-
to ao infiltrado inflamatorio, ja que as variagoes sao muito am-
plas. Pensando nisso, Benedict & Mallory °7 adotaram o termo pa-
radoxal ''gastrite fislologica' para abranger todas essas varia-
¢oes da normalidade. Entretanto, foi gragas aos estudos de Pal-
mer® que se estabeleceram os critérios de normalidade da mucosa
gastrica. Ele partiu da premissa de que os fragmentos de mucosa
gastrica de pacientes sem sintomas gastrointestinais deveriam ser
considerados normais. Assim sendo, descreveu a normalidade da mu-
cosa corporal, da mucosa antral e da mucosa do cardia quanto aos
aspectos histolégicos da musculanis muccsae, das glandulas, do
colo glandular, das fovéolas, do epitélio de revestimento, e do

interstficio interfoveolar e interglandular, !1?

Inumeras classificagoes de gastrite cronica foram publi-

cadas.

Magnus,®3 analisando pecas de gastrectomia, dividiu em gas-
trite aguda e cronica erosiva pildrica, gastrite cronica atrofica
pilorica, gastrite aguda e cronica difusa e gastrite cronica a-

trofica difusa.

Motteram!®d subdividiu gastrite cronica em gastrite super-
ficial com atrofia minima, gastrite atrofica com atrofia moderada

ou severa e atrofia gastrica.
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Williams e cols. 0! classificaram em gastrite cronica su-
perficial, gastrite cronica atrofica, atrofia gastrica, gastrite

hipertrofica e alteragoes mucosas minimas.

Shiner & Doniach?7 dividiram em gastrite sem atrofia se-

vera, gastrite atrofica parcial e atrofia gastrica subtotal.

Wood 163 subdividiu em gastrite superficial, gastrite atro-

fica e atrofia gastrica.

Joske e cols.® dividiram em gastrite superficial discre-
ta, moderada ou severa, gastrite superficial sem atrofia, gastri-

te atrofica, gastrite atr6fica severa e atrofia gastrica.

Palmer!12 classificou em gastrite hipertrofica, gastrite

cronica superficial e gastrite cronica atrofica.

Todas essas classificacoes eram de mucosa corporal, basea-
das em fragmentos obtidos por biopsias cegas da grande curvatura

do corpo gastrico, sob controle fluoroscépico.

Schrager e cols.,?% analisando as alteragdes mucosas do
antro gastrico, graduou em Al, A2, Bl, B2 e B3 levando em conta

o infiltrado inflamatorio e a destruigao de glandulas piléricas.

Whitehead, 65 apos biopsia dirigida que abrangeu toda a
mucosa, dividiu quanto ao tipo de mucosa, ao grau de gastrite cro-
nica, a atividade da gastrite e 2 presenca de metaplasia intes-

tinal, critérios estes que serao abordados mais adiante.
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Strickland & Mackay !%0 designaram gastrite tipo A a asso-
ciada a anemia pernifiosa, em que ocorriam anticorpos anticélula
parietal, diminuigao acentuada da secregao acida e da absorcao
de vitamina B12. Havia envolvimento difuso do corpo gastrico pou-
pando o antro, com atrofia gastrica, sem sinais inflamatérios. Na
gastrite tipo B havia evidencia de destruicao epitelial, carac-
terizada pela presenga de polimorfonucleares com envolvimento mais
acentuado do antro e, quando severa, se estendia para o corpo gas-
trico e fundo de maneira focal. Ocorria geralmente associada a

tlcera péptica.

Além de se estabelecer sua classificacao, houve necessi-
dade de estudar a extensao e a uniformidade das alteracgoes infla-
matorias da mucosa gastrica, através da analise de fragmentos ob-
tidos de diversas areas do estomago.

Williams e cols.10!

encontraram uniformidade em 85% dos ca-
sos; Joske e cols.® em 73,8%; Roland e cols.'%0 em 94%; Pullimood
e cols.?5 em 78%; e Aukee & Krohn!! em 90%. O material foi obtido

atraves de biopsias cegas, geralmente dois fragmentos, provavel-

mente de areas adjacentes.

Gear e cols.,! em biopsias dirigidas, retirando 8 fragmen-
tos de diversas areas do estomago encontraram somente 6% de uni-

formidade nas biopsias.

A biopsia dirigida de miltiplos locais do estomago confir-
mou a focalidade da gastrite que & mais acentuada no antro e pe-

quena curvatura.??
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A etiologia da gastrite crdnica é pouco compreendida. Nao
parece evoluir a parfir de surtos repetidos de gastrite aguda, co-
mo na intoxicagdo pelo alcool, por exemplo. 30112 € majs comum em
individuos idosos 20427,29,94,101 ¢ tem carater progressivo,!*!0 evo-
luindo de gastrite superficial para atr6fica num espago de 17 a
19 anos.? Essa progressao foi confirmada por outros autores.®5:112,164
Esta associada a diversos fatores, entre outros o uso de certas
drogas como o acido acetilsalicilico, 33 3 ingestdo de bebidas
quentes, 3 a radioterapia,?5 3 toxiinfeccao alimentar por estafi-

lococos, 95 ao cancer gastrico® e 3 Glcora péptica.

Nas Ulceras gastricas altas (tipo I de Menguy 166) as al-
teragoes inflamatérias sao mais difusas, acometendo o corpo e
antro gastricos. Nas dlceras gastricas tipo Il ou pré-piléricas,
e nas duodenais, as alteragoes sao mais acentuadas no antro gas-
trico. Assim, na Ulcera duodenal havia gastrite corporal em 16%
e gastrite éntral em 65%; na Glcera gastrica e acometimento do
corpo era de 74% e, do antro, de 94%.2" Outras estatisticas con-

firmam esses dados. 1,9

E interessante citar que, apos o tratamento cirdrgico, a-
pesar da clcatrizagao da ulcera, houve '"piora' histoldgica e aco-
metimento mais difuso da mucosa gastrica,l*11:25 4 que nao ocorria
quando havia UGlcera recorrente;'® nesse caso as bidpsias mostra-

vam mucosa gastrica normal.

A acentuagao, ou o aparecimento, de alteragdes inflamato-
rias na mucosa gastrica de estomagos operados foi descrita por

muitos autores com o nome de gastrite pos-operatoria. No entan-
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to, Benedict 12,83 posicionou-se corretamente ao afirmér-que essa
denominagao era errada visto que a gastrite pos-operatoria nao
possuia qualquer caracteristica histopatologica propria que a

diferenciasse de outras formas de gastrite.

Nao obstante isso, progride mais rapidamente que em esto-
magos nao operados 1119 ¢ p3o parece estar vinculada a fenomenos
auto-imunes, ja que nos pacientes nao se demonstra sensibiliza-
gao linfocitdria aos antigenos gastricos"5 nem plasmécitos |GG,
caracteristicos da anemia perniciosa. “"

Sua incidencia varia de acordo com o tipo de cirurgia rea-
lizada. Nas gastrectomias varia em torno de 88% (20), sendo mais
comum naquelas em que a reconstituigao do transito é feita por
gastroenteroanastomose do que por gastroduodenoanastomose. 28,104,106
Nas gastroenteroanastomoses sem ressecgao sua incidéncia é menor,
provavelmeﬁte devido a preservagao do antro gastrico produtor de
gastrina, sabidamente um hormonio com efeito trofico sobre a mu-
cosa,?! e também de muco gastrico com seu efeito protetor sobre

a mucosa gastrica. 87

As alteragoes histopatologicas sao decorrentes de fenome-
nos degenerativos associados a regenerativos.lw' sendo mais fre-
qUentes na camada superficial da mucosa: necrobiose do colo glan-
dular com degeneragao de grupos de células mostrando caridlise e
dissolugao citoplasmatica associada a regeneracao hiperativa si-
mul tanea, cilindros de celulas parictais e principais na luz fo-
veolar, tortuosidade foveolar (cohhéchewh intersticio infiltrado

por células mononucleares e polimorfonucleares e alteracoes no e-
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pitélio de revestimento como erosoes, transformagao em pseudoes-
camoso, formagoes Qinciciais e leucopedese transepitelial.’” Al-
teragoes atroficas sao menos comuns,’! assim como metaplasia in-
testinal, embora esta seja duas vezes mais freqUente que em es-

tomagos nao operados.!

Sao mais comumente enconlradas junto a anastomose? s 90,90

embora ocorram também no fundo gastrico.!?,25

Essas alteracoes s3o comuns em todos os tipos de cirurgia
em que ¢ criada uma fistula gastrointestinal, ou seja, condicoes
que propiciem refluxo enterogastrico.''” No entanto, alguns au-
tores acreditam que sejam devidas a continuacdo de processo pré-
-operatcorio’ (sao mais freqlentes apos cirurgia para Glcera gds-
trica do que para Glcera duodenal '%9), ou devido 3 perda de es-

timulos tréficos, como apds vagotomia ¢ antrectomia.l®

Apos vagotomia ocorreu, em animais de experimentacao, di-
minuicao da espessura da mucosa gastrica em 19% e de células pép-
ticas em 33%, nao se alterando o numero de células parietais,!3
Ja isso nao foi confirmado na experiéncia clinica, ou seja, nao
houve alteragoes histopatolégicas apis vagotomias,’8,96 embora

Meikle e cols.? as tenha demonstrado apos vagotomia de células

parietais.

Apos antrectomia houve diminuig¢ao da espessura da mucosa

gastrica e do namero de células parietais e principais.??

Endoscopicamente, a mucosa de estomagos operados freqlen-
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temente aparece hiperemiada, edematosa, com muco aderente e san-
gramento de contato.!!2 Essas alteracoes s3o mais comuns na 3rea
da anastomose,® onde pode ocorrer também a formacao de pseudopo-

lipos,!®% principalmente apos as gastrectomias.

Apos as vagotomias, ha perda do tdnus gastrico, necessi-
tando-se uma grande quantidade de ar para infla-lo, inatividade
peristaltica e rigidez nilérica.lb"

Apesar de todas essas alteracgoes serem relativamente fre-

qUentes, a quantidade de pacientes sintomidticos é pequena.

Essa afirmagao e fruto de um longo e controvertido deba-
te sobre a correlagao das alteragoes inflamatorias da mucosa gas-
trica, vistas endoscopica ou histologicamente com suas manifes-

tagoes clinicas.

Schindler, %2 ao abordar o assunto do ponto de vista endos-
copico, escreveu que os sintomas de gastrite cronica sao inter-
mitentes, muito embora o quadro anatomico permaneca estatico. Su-
geriu alguma vinculagao do fato ao estado emocional ou limiar al-

gico dos pacientes.

Em verdade, desde que a gastroscopia foi incorporada ao
armamentario clinico, sua utilizagao no estudo das manifestacoes

da gastrite cronica foi intensa.

Historicamente, pode-se dividir em tres periodos os estu-

dos que procuravam demonstrar correlagcao da gastrite endoscopica
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com sintomas: no primeiro, os autores demonstravam uma nitida cor-
relagao. Cole,!'l em 1933, mostrou que a gastrite hipertrofica ti-
nha manifestacoes clinicas semelhantes as da ulcera péptica; Be-
nedict, !%2 em 1935, associou a gastrite cronica a dor epigastri-
ca, sensagao de plenitude, nauseas ¢ vomitos: Schindler e cols. 193
em 1937, afirmaram que todos os pacientes com gastrite cronica so-
friam de dor abdominal, geralmente cpiqgastrica; Bank & Renshaw!9"
em 1934, relataram dor epigastrica em 74% dos seus pacientes com
gastrite cronica superficial; Carey,'” em 1940, escreveu que seus
pacientes com gastrite cronica superficial freqlUentemente tinham

crises de dor epigastrica pos-prandial.

No segundo periodo, as impressocs foram antagonicas as do
primeiro, ou seja, a maioria dos autores sugeriu nao haver nenhu-
ma correlagao dos achados endoscopicos com as manifestacoes cli-

: : : 196 46 .
nicas dos pacientes. Maimon & Palmer, em 19 , foram taxati-
vos ao afirmar que nao havia correlacao dos sintomas com a im-
pressao gastroscopica; também Halsted e cols.'®7tiveram a mesma im-

pressao.

0 terceiro periodo foi caracterizado pelo estudo de pa-
cientes assintomaticos, em 40% dos quais foram encontrados sinais

sugestivos de gastrite endoscopica.®”

Mais recentemente, Atkins e cols.,'” analisando pacientes
com dispepsia nao ulcerosa, encontraram sinais sugestivos de gas-
trite endoscopica em 78% dos casos. Nao havia grupo de <controle

assintomatico.
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A parte a impressao endoscopica, os estudos que envolve-
ram a analise histoldgica de fragmentos de mucosa gastrica acom-

panharam a evolugao dos métodos de coleta do material.

Magnus, 93 estudando pecas de gastrectomia de seus pacien-
tes, afirmou que a gastrite aguda erosiva pilorica tinha manifes-

tagoes clinicas semelhantes as da Glcera péptica.

Com o advento das bidpsias ''cegas" «n Loco muitos pesqui-
sadores publicaram suas impressoes sobre a correlagao da gastrite

diagnosticada histologicamente e suas manifestagoes clinicas.

Wood e cols.B88:183 screditavam que as lesdes difusas da mu-
cosa gastrica (gastrite superficial ¢ atréfica) produziam sinto-

mas intermitentes, que denominaram de dispepsia flatulenta.

Williams e cols.,!'® ag biopsiarem 200 pacientes portadores
de dispepsia nao ulcerosa, encontraram ao exame histologico 45% de
normais, 36% com alteragoes minimas, 4,5% com gastrite superfi-
cial e 14,5% com gastrite cronica atrofica. Concluiram nao haver
correlagao dos achados histoldgicos com as manifestacoes clinicas.
A mesma impressao tiveram Siuralla & Vuorinen,®® Shiner & Doniach?’

Davidson & Markson?®% e Joske e cols.”"
Russel e cols.® biopsiaram pacientes assintomaticos ¢ en-
contraram nos fragmentos de fundo gastrico alteragao em 45% enquan-

to que no antro alcangava a 95%.

Palmer”73 afirmou que nao se pode estabelecer qualquer cor-
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relagao entre gastrite cronica ¢ sintomas. Podem ocorrer Lanto
manifestacoes clinicas atribuiveis & gastrite sem alteragoes his-
tologicas, como diagnostico histopatologico de gastrite cronica
em pacientes assintomaticos.

Ylvisaker e cols. ,??

realizando biopsias sob visao direta,
retirando de 1 a 4 fragmentos, nao encontraram nenhum sintoma ca-

racteristico de pacientes com mucosa alterada comparados aos de

mucosa normal.

Também Atkins e cols.,!'% realizando bidpsias endoscopicas
em pacientes com sintomas atribuiveis a gastrite cronica, encon-

traram alteragoes histologicas somente em 29% dos casos.

Nao menos controvertido foi o estudo de estdomagos opera-
dos, quando‘se procurou comprovar sc¢ havia um correspondente en-
doscopico ou histopatologico aos sintomas referidos pelos pacien-
tes apos as cirurgias. E bem verdade que existe muita dificul-
dade na avaliacao criteriosa de dados cxtremamente subjetivos, co-

mo os sintomas referidos pelos pacicntes.

Whitlock,''0 abordando as conscqllencias psicolégicas das
gastrectomias, verificou que havia um aumento de sintomas psico-

neuroticos apos a cirurgia.

Apesar disso, nao e possivel deixar de considera-los na
avaliac.o de pacientes operados e em qualquer estudo sobre pos-

siveis efeitos indesejaveis produzidos cirurgicamente.
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Joske e cols.,?™ analisando biopsias gastricas, descreveram
a!teragBes inflamatorias na zona de anastomose, que ele denominou
de 'estomatite gastrica', julgando ser responsavel por sintomas
que o paciente apresentasse ap6s a cirurgia. 0 mesmo acreditava

Eusterman.B85

No entanto, Lees & Granjcan,'" biopsiando “3s cegas' pa-
cientes assintomaticos apos cirurgia gastrica, encontraram altera-
g¢oes inflamatorias severas na maioria deles. E bem verdade que
0s autores consideraram certos sintomas como leve desconforto epi-

gastrico como normais.

Johnston,'® por sua vez, com a mesma téecnica de coleta de
fragmentos, também nao encontrou correlacao entre sintomas e a-

chados histopatolagicos da mucosa qgastrica.

Benedict!? também n3o conseqguiu correlacionar sintomas com

achados histoldgicos nem endoscépicos da mucosa gastrica.

Um estudo criterioso foi realizado por Hoare e cols. 096 com-

parando pacientes sintomaticos com grupo de controle assintomati-

Co apos cirurgia gastrica. Os sintomas considerados eram dor e-
pigastrica relacionada ou nao a alimentagao, desconforto epigas-
trico, nauseas e vomitos. Construiram um escore endoscopico basea-
do na severidade e extensao da hiperemia gastrica, presenga de
mucosa granular, refluxo biliar, muco impregnad6 de bile, erosoes,
sangramento de contato e veias visiveis na submucosa. Na avalia-

¢ao histoldgica consideraram gastrite superficial se as alteracoes

afetavam somente o epitelio de revestimento, fovéola e lamina
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propria; e gastrite atrofica quando a camada glandular era atin-
gida. Alem disso, incluiram atividade da gastrite quando havia in-
tensa infiltracao por polimorfonuclecares no epitélio. O0s frag-
mentos foram obtidos mediante biopsias sob visao direta de trés
zonas: junto a anastomose, do antro ¢ fundo gastricos. Encontrarain
correlagao dos sintomas com scu cscorc endoscopico para hiperemia
severa difusa, mucosa granular, refluxo biliar e muco impregnado
de bile e ainda com maior atividade histologica dos fragmentos do

fundo gastrico.

0 mesmo grupo, entretanto, mais tarde, reconsiderou que
houvesse alguma caracteristica histologica que fosse mais comum

nos pacientes sintomaticos. °°

1.1 - Objetivos

Baseados nesses conhecimentos e, tendo em vista o interessec
despertado pelo estudo da correlacao das alteragoes inflamatorias
da mucosa gastrica, vistas micro ou macroscopicamente, com pos-
siveis manifestagoes clinicas, procuramos demonstrar se havia cor-
relagao entre os sintomas de refluxo c¢nterogastrico em pacientes
operados por ulcera péptica, e os achados gastrocopicos e histo-

patologicos da mucosa gastrica.

Na analise histologica, levando-se em consideracao o fato
de que as alteragoes inflamatorias da mucosa gastrica sao focais
e que a maioria dos estudos utilizava biopsias nao dirigidas ou

poucos fragmentos retirados sob visao direta, resolvemos aumentar
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o numero de bidpsias, espelhando dessa forma mais fielmente o con-

Junto de alteragoes focais da mucosa do estomago e evitando assim

© erro de amostragem?! acusado pelas discrepancias entre os es-

tudos que envolvem histopatologia da mucosa gastrica.



2 - MATERIAL E METODOS

2.1 - Casuistica

No servigo de Cirurgia Geral do Hospital de Clinicas de
Porto Alegre, foram entrevistados pelo autor 35 pacientes opera-
dos por llcera péptica. A entrevista constou da avaliacgao de sin-
tomas de refluxo enterogastrico, quais sejam, dor epigastrica exa-
cerbada pela alimentagao, sensagao de plenitude gastrica pos-pran-
dial, nauseas, vomitos amarelo-esverdeados, regurgitacao e quei-

magao retroesternal.

Foi constituido um escore sintomatico a semelhanca de Kei-
ghley e cols.,!93 somando-se os valores individuais de cada sin-
toma quanto a intensidade (leve—moderada—severa) e a fregléncia
(nunca; ocasional: 1x/més — 1x/semana e freqlente: diariamente ou
quase todos os dias) em que ocorriam. Para isso foi wutilizada

uma ficha padrao (Anexo 1).

Deve-se salientar que alguns pacientes eram totalmente as-
sintométicos e, tendo concordado com a investigacao, foram arro-

lados como parte do grupo de controle.
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Para analisar os sintomas com os achados endoscopicos e
histopatologicos, o8 pacientes foram divididos em dois grupos (A
e B) de igual tamanho.  Para isso, a mediana foi utilizada como
ponto divisor da curva de distribuicao do escore sintomitico. As-
sim, pacientes com escore sintomatico abaixo da mediana constij-
tufam o grupo assintomdtico (A) e os com escore acima da media-

na formavam o grupo sintomatico (B).

Além desse enfoque, os pacientes foram também divididos
exclusivamente quanto ao sintoma dor, avaliado em sua freqUéncia.
Assim, constituiram outros dois grupos: o grupo dos pacientes sem

dor (X) e dos pacientes com dor (Y).

Ap6s reavaliagao dos sintomas e preenchimento da ficha pa-
drao, cada paciente foi submetido a um estudo radiologico contras-
tado da vesicula biliar (colecistograma oral ou colangiografia

endovenosa) e do esofago, estomago e duodeno.

Foram afastados todos aqueles em que foi radiologicamente
constatada colelitiase ou coledocolitiase, Glcera recorrente, re-
fluxo gastroesofagico e alteragoes nas alcas aferente ou eferen-

te, quando presentes.

Além disso, pacientes portadores de afecgoes graves, como
carcinoma de proéstata, por exemplo, também foram afastados, assim

como os que se recusaram a investigacgao.

Por esses motivos, 15 pacientes foram excluidos do estudo

e 20 prosseguiram na investigacao.
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Eram 17 pacientes do sexo masculino e 3 do sexo feminino,
cujas idades variavam entre 23 e 68 anos, sendo maior o namero de

pacientes da terceira década.

Originalmente, 2 eram portadores de Glcera gastrica, 1 de
ulcera gastrica associada a alcera duodenal, e 17 de Glcera duo-
denal. As indicagoes cirirgicas foram as classicas, principal-
mente intratabilidade clinica e hemorragia, e as cirurgias rea-
llzadas foram vagotomia troncular com piloroplastia (12), vagoto-
mia troncular com gastroenteroanastomose (3), gastrectomia BIT (&)
e gastrectomia BI (1). Na época da entrevista, o periodo pos-o-

peratorio era em média de 5 anos (Anexo 2).

2.2 - Exames clinicos

Todos os pacientes foram submetidos 3 esofagogastroscopia
com aparelho Olympus BK, atentando-se para os seguintes aspectos:
hiperemia difusa da mucosa gastrica (presente ou n3o), refluxo en-
terogastrico visualizado durante o exame, muco gastrico impregna-
do de bile, ou outros detalhes da mucosa gastrica, como granulo-

sidade e erosoes.

2.3 - Exames histopatoldgicos

Foram retirados ao todo 10 fragmentos da mucosa gastrica
por biopsia diriglda das seguintes zonas (divididas arbitraria-

mente pelo autor): zona 1, anastomose (piloroplastia, gastroduo-
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denostomia ou gastroenterostomia), dois fragmentos; zona 2 (2 - 3
cm a montante medidos pelo gastroscépio na pequena curvatura gas-

trica), trés fragmentos; e zona 3 {fundo gastrico), cinco frag-

mentos (Fig. 1).

Fig:

1 - Representagao anatomica esquematica dos tipos de cirurgia

realizadas e dos locais de coleta de fragmentos da mucosa
gastrica dos pacientes estudados.
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Os fragmentos eram orientados sobre tela de raiom com a
mucosa para cima, fixados em formalina a 10%, incluidos em para-

fina e corados pela HE.

0 critério histoldgico de interpretacao utilizado foi o
de Whitehead, 185 oy seja, levando-se em consideragdao o tipo de
mucosa (pildrica, corporal, cardica, juncional ou indeterminada),
© grau de gastrite cronica (superficlal ou atrofica), a atividade

da gastrite e a presenga e o tipo de metaplasia (intestinal ou

pseudopildrica).

Na avaliagao da gastrite cronica, n3o foi possivel consij-
derar-se o componente de atrofia dos fragmentos devido a super-
ficialldade das bidpsias por firceps. Dal, nos restringirmos a
avaliar o infiltrado inflamatério cronico e a descreve-lo como
discreto, moderado ou severo, atribuindo-lhe um valor determinado
de 1, 2 e 3 respectivamente, sendo 0 para mucosa normal. A soma
do valor de cada um dos fragmentos constituiu o indice inflama-

torio da gastrite, ja descrito por Meikle e cols .99 (Anexos 3

e b4),



47

Fig. 2 - Mucosa gastrica antral dentro dos limites de normalidade
(HE; 250x).
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Fig. 3 - Mucosa gastrica antral com inflamacao cronica discreta
(HE; 400x) .
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Mucosa gastrica antral
com inflamagao cronica
moderada (HE; 65x).
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5

Mucosa gastrica antral
com inflamacao cronica
severa (HE; 100x).
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A atividade da gastrite €& avaliada pcla observagao do in-
filtrado de polimorfonucleares em elementos epiteliais da mucosa
gastrica. Tambem aqui, optamos por graduar a atividade em dis-
creta ou acentuada, referindo-nos logicamente a infiltracao dis-
creta ou macica de polimorfonucleares nos elementos epiteliais da
mucosa gastrica associada a alteragoes degenerativas. Atribufl-
mos-lhe arbitrariamente valores 1 e 2, sendo 0 para ausencia de
atividade. A soma do valor de cada um dos fragmentos constituiu
o Tndice de atividade da gastrite (indice total), ao passo que
dentro de cada zona a soma constituiu os indices parciais (A1, A2
e A3). 0 mesmo vale para o indice inflamatério (I1, 12 e I13) (A-

nexos 5 e 6).

Fig. 6 - Mucosa gastrica antral com atividade discreta (HE; 400x).
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Fig. 7 - Mucosa gastrica antral com atividade acentuada (HE; 400x).

0 estudo foi cego para o histologista e para o endoscopis-

ta, ja que nao sabiam se o paciente era sintomatico ou nao.

2.4 - Andlise estatistica dos dados de observagao

0s dados do presente trabalho resultaram de observacgoes
em duas amostras de pacientes: o grupo sintomatico, constituido
de 10 pacientes e o grupo assintomatico, também de 10 pacientes.
Quando se analisou somente a dor epigastrica entre os sintomas,
os grupos ficaram constituidos de 7 e 13 pacientes, respectiva-

mente.

Embora tratando-se de amostras pequenas, o que dificulta a
comprovacao de efeitos de pequena intensidade, as comparacoes en-

tre grupos foram efetuadas mediante testes estatisticos adequados.



Assim, para testar hipoteses de associacao entre variaveis
qualitativas, foi utilizado o teste cxato de Fisher. 9% Na com-
paragao de escores sobre atividade histologica e sobre inflama-
¢ao cronica dos fragmentos da mucosa gastrica, entre os dois gru-
pos, foi utilizado o teste nao paramétrico de Mann-Whitney.!%9 pa-
ra comparar a proporgao de fragmentos alterados, dos 10 fragmen-
tos de mucosa gastrica observados em cada paciente, entre os dois
grupos, primeiramente foi feita a transformacao arcoseno destas
proporgoes (200) e as séries resultantes comparadas mediante o

teste t de Student-Fischer. Nas decisocs sobre a significancia das

diferencas, foi adotado 0,05 para nivel de significancia.




3 - RESULTADOS

3.1 - Sintomas

0s grupos A (assintomatico) e B (sintomatico), divididos
pela mediana do escore sintomatico, eram constituidos pelo mesmo

nimero de pacientes (Fig. 8).
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Fig. 8 - Representagao grafica da distribuigao de freqUencias dos escores

sintomaticos no grupo de pacientes estudados.
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Ja os grupos X e Y, divididos exclusivamente quanto a au-

séncia ou presenga de dor epigastrica, eram de 13 e 7 pacientes

respectivamente (Anexo 7).
3.1.1 - Correlacgao dos sintomas com os achados gastrocoOpicos

A hiperemia difusa da mucosa qgastrica foi mais freqUente-

mente encontrada no grupo sintomatico que no assintomatico (p=0,065 -

Tabela 1).
Tabela 1 - Distribuicao dos pacientes segundo a presenca de sin-
tomas e de hiperemia
P aci entes

Hiperemia Assintomaticos (A) Sintomaticos (B)

Casos 3 Casos %
Ausente 5 50 1 10
Presente 5 50 9 S0
Total 10 100 10 100

Teste de Fischer: p = 0,065.

0 refluxo enterogastrico endoscopico foi mais freqllente-
mente visualizado no grupo assintomatico que no grupo sintomatico

(p=0,027 - Tabela 2).
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Tabela 2 - Distribuigao dos pacientes segundo a presenca de sin-
tomas e de refluxo enterogastrico

Pacientes
Refluxo Assintomaticos (A) Sintomaticos (B)
Casos % Casos %
Ausente 1 10 6 60
Presente 9 90 b Lo
Total 10 100 10 100

Teste de Fischer: p = 0,027.

3.1.2 - Correlacgao dos sintomas com os achados histopatologicos

Na analise da correlacao dos sintomas com os achados his-
topatologicos dos fragmentos da mucosa gastrica, foram comparados
os indices inflamatorios e de atividade (total e parciais) dos
pacientes do grupo A (assintomatico) com os pacientes do grupo B

(sintomatico).

0s grupos A.e B foram comparados quanto ao grau de infla-
magdo cronica n3o sendo encontrada diferenca significativa. Tam-
bém entre o grau de atividade destes dois grupos n3o foi observa-
da uma diferenga significativa (Tabela 3). Portanto, os grupos
A e B nao mostraram diferengas significativas em relagao aos a-

chados histopatologlcos.



as

Tabela 3 - Valores de U do teste de Mann-Whitney* calculados na
comparagao entre os indices de atividade e de infla-
macao dos dols grupos estudados

Comparagao entre

indices dos Zona 1 Zona 2 Zona 3 Total
grupos A e B

fndice de atlvidade 1‘9.5 '!I],O 1{'615 142;5

Indice de inflamacao k1,0 45,5 43,0 Ly

*As comparagoes mostram que os indices nao foram significativamente diferentes
em cada zona entre os grupos A e B.

Quando os pacientes foram dispostos nos grupos X (sem dor
epigastrica) e Y (com dor epigastrica), nao foi encontrada dife-
renga slgnificativa tanto entre o grau de inflamagao cronica co-
mo entre o grau de atividade dos fragmentos de mucosa gastrica,
Observe-se que nesta analise foram grupados os fragmentos normais
e os discretamente alterados, em um grupo, e, no outro grupo, OS

moderados e os severamente alterados (Fig. 9 e 10).
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4 - DISCUSSZO

A avaliagao endoscépica € subjetiva, porém, para manter a
uni formidade de analise, todas as gastroscopias foram realizadas
pelo mesmo operador, sem conhecimento prévio dos sintomas dos pa-

cientes.

Tambéem a analise histologica foi realizada pelo mesmo pa-
tologista que viu as laminas em duas oportunidades diversas, emi-
tindo seu parecer se houvesse concordancia nos dois diagnésticos.
0 patologiéta também nao tinha conhecimento das queixas dos pa-

cientes.

Os sintomas apresentados pelos pacientes, muito embora te-
nham sido descritos como relacionados ao refluxo enterogastrico 106
nao sao de forma alguma exclusivos e podem ocorrer em uma série
de outras situagoes, mais comumente Ulcera recorrente, refluxo
gastroesofaglico e colelitiase. Para exclui-las, foi utilizado o
método radioldgico, de acordo com a maioria dos autores.’!»72,77
Apesar do estudo contrastado do estomago operado ser reconheci-
damente de dificil interpretagao, os casos duvidosos eram escla-

recidos pela gastroscopia.
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A utilizacao de um escore sintomatico é criticavel, pois
consiste num procedimento que visa atribuir valores numericos pro-
porcionais a diferentes intensidades de sintomas. 0 escore & en-
tao a soma dos valores que sao atribuidos a sintomas diferentes.
No entanto, essa dificuldade é inerente aos estudos que envolvemn
avaliacao e quantificacao de sintomas. Por isso, acreditamos que
O escore sintomatico descrito por Keighley e cols.!93 & Gtil na
medida em que ¢ aplicado da mesma mancira a todos os pacientes,
possibilitando assim a comparacao enlre escores de grupos dife-
rentes. Além disso valorizamos dados mais quantificaveis como,

por exemplo, freqlencia da dor, mais do que sua intensidade.

Escores semelhantes, como o indice de Apgar, transmitem ao
individuo interessado uma idéia mais ou menos objetiva quanto ao
estado do paciente e possibilitam a comparacao entre séries amos-

trais.

Nao utilizamos marcadores de reflluxo, como a maioria dos
autores; 297! por isso, fez-se necessario excluir outras situa-
coes mimetizantes dos mesmos sintomas. Acreditamos que, com a
siétematizaQEO da avaliagao dos marcadorcs do refluxo, o diagnos-

tico deixara de ser de exclusao.

Quanto a correlagao dos sintomas com os achados endosco-
picos, a alta incidencia de hiperemia difusa na mucosa gastrica,
encontrada nos pacientes sintomaticos, esta de acordo com a maior
parte dos autores.

106

Hoare e cols., por exemplo, apesar de ressaltarem que nao
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ha caracteristica endoscépica dos pacientes sintomaticos, encon-
traram significativa incidencia de hiperemia severa e difusa na mu-
cosa gastrica, muco impregnado de bile e refluxo enterogastrico

durante o exame desses pacientes.

Paradoxalmente, na nossa série, houve maior incidencia de
refluxo enterogastrico durante o exame nos pacientes assintoma-
ticos. Essa discrepancia reflete a duvidosa eficacia da avaliacao
endoscopica do refluxo enterogastrico, fato este ja referido por

Tolin e cols. *?

Berar'i e cols.,b%

analisando 40 pacientes operados por
tUlcera péptica (vagotomia + piloroplastia e ressecgao), encontra-

ram refluxo enterogastrico, avaliado endoscopicamente em 95% dos

pacientes, sintomaticos e assintomaticos.

Por outro lado, MeyerS? considerou a presenga de bile no
estomago durante o exame, condigao fundamental para o diagnéstico
da sindrome, além da constatagao de gastrite endoscopica e histo-
patologica no estomago proximal.

2 e Van Heerden e cols.’! descreveram

Herrington e cols.’
ainda a presengca de erosoes na mucosa gastrica, com friabilidade

e sangramento de contato.

Encontramos somente um caso de friabilidade e sangramento
de contato nos pacientes sintomaticos. Hoare e cols.l% n3o en-
contraram incidencia mais elevada desses achados nos pacientes

sintomaticos do que nos assintomaticos.
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Cotton e cols.,® examinando 177 pacientes com queixas di-
versas apos cirurgia para ulcera péptica, afirmaram que a hipe-
remia da mucosa gastrica era um achado freqUente, particularmente

junto a anastomose. Nao examinou grupo de controle assintomatico.

Palmer!12 mostrou que, apds a cirurgia gastrica em que ha
favorecimento de refluxo enterogastrico, por um periodo de 2 a
4 semanas, desenvolve-se edema de mucosa, com areas de hiperemia
e exsudato. A partir dal, pode haver regressao ou manutengao do

quadro endoscopico. Nao relacionou com sintomas.

Benedict!? nao encontrou correlagao entre sintomas e acha-
dos endoscopicos ou histopatologicos da mucosa gastrica em 50
pacientes operados, nao referindo quais sintomas ou tipos de ci-

rurgia,

Keighley e cols. 193 encontraram correlagao entre hiperemia

difusa da mucosa gastrica e sintomas de refluxo enterogastrico.

Quanto ao estudo histn~patologico da mucosa gastrica, deve-
mos ressaltar que optamos pela classificacao de Whitehead !®® por

acha-la mais completa e mais abrangente.

Na avaliagao do grau de gastrite cronica persistiu, basi-
camente, a classificagao da maioria dos autores: gastrite super-
ficial e gastrite atrofica. Na primeira, as alteragoes estao res-
tritas a camada superficial da mucosa, ou seja, epitelio de re-
vestimento, fovéolas e sua lamina propria. O envolvimento mais

profundo, com inflamagao e destruig¢ao glandular, caracteriza a
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gastrite atrofica.

No entanto, como Ylvisaker e cols.?% ¢ Goldner ¢ Boyce, 1"
nao podemos julgar o componente atrafico glandular mais profundo

pela superficialidade das bidpsias por forceps.

A inclusao do grau de atividade feita por Whitehead foi
por acreditar que, quando ha destruicao epitelial associada a In-
filtragao por polimorfonucleares, isto € reflexo de um estagio a-

tivo da inflamagao e deve ser ressaltado.

A divisao do estomago em trés areas foi arbitraria. Embo-
ra sabendo das alteragoes morfologicas provocadas pela cirurgla;
a zona 1 sempre foi a area de mucosa gastrica mais proxima da a-
nastomose e com maior contato com o liquido refluido. Assim, su-
cessivamente, a zona 2 era 2 a 3 cm proximal a zona |, e a zona 3
era o fundo gastrico, ou seja, a areca de mucosa gastrica mais dis-

tal ao refluxo.

A retirada de 10 fragmentos também foi arbitraria e ba-
seou-se na hipotese de que, sendo focais as alteragoes histopato-
logicas da mucosa gastrica, o aumento do numero de biopsias pode-

ria se correlacionar melhor com os sintomas dos pacientes.
Entretanto, nao houve diferenga estatisticamente signifi-
cativa quanto ao grau de inflamagao cronica ou de atividade entre

os pacientes sintomaticos e os assintomaticos.

Apesar de Joske e cols.® afirmarem que, apds ressecgoes
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gastricas ou gastroenteroanastomoses, as alteragoes inflamatorias
da mucosa gastrica — que eram mais freqlentes na anastomose — sao
responsaveis por uma série de sintomas raramente reconhecidos, e
de Eusterman 85 acreditar que havia correlagao entre o0s sintomas
pos-gastrectomia e as alteracoes histopatologicas da mucosa gas-

trica, isso nao se confirmou na nossa série.

Também Lees & Grandjean,!® analisando 41 pacientes assin-
tomdticos poés-gastrectomia, s6 encontraram um com aspecto histo-

logico totalmente normal.

Da mesma forma, Johntson!® nao encontrou correlacao entre

as alteragoes inflamatorias da mucosa gastrica e sintomas.

Apesar de Meyer ®¥ e Van Heerden e cols.”! incluirem a gas-
trite histopatologica como parte integrante da definicao da sin-
drome, Berardi e cols. encontraram alteragoes histopatolégicas
nos fragmentos de biopsia gastrica em 92,5% dos pacientes opera-

dos, sintomaticos e assintomaticos.

Hoare e cols.!% encontraram maior incidéncia de gastrite
ativa no estomago proximal dos pacientes sintomdticos. Na nossa
série, nao houve diferenga significativa quanto ao grau de ati-
vidade no estomago proximal (zona 3) entre os pacientes sintoma-
ticos e os assintomaticos.

3

Keighley e cols. !9 também nao encontraram diferenca sig-

nificativa quanto ao grau de atividade e de inflamacao cronica en-

.

tre os pacientes sintomaticos e os assintomaticos.
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Benedict!? acentou que as alteracoes visuais endoscopicas
se correlacionam melhor com os sintomas do que as histopatolégi-
cas, porque nao ha correspondente histopatoldgico para a hipere-

mia e o edema visualizados, concordando com os nossos achados.

Apesar disso, a hiperemia difusa da mucosa gastrica € um
achado inespecifico no sentido da perfeita caracterizagao da sin-
drome. Sua propria denominagao ''gastrite alcalina de refluxo" me-
rece criticas porque nem histologicamente nem endoscopicamente ela
se distingue de outras formas de gastrite. Parece fazer parte da
""reagao cronica da mucosa géstricé“ a agentes irritantes como bem
denominaram Du Plessis & Lawson.3! Existem inimeras evidéencias de
que o refluxo enterogastrico, também chamado alcalino, constitui
um desses agentes irritantes. 0 que realmente é muito discutido
e sua correlagao com sintomas, ou seja, somente em pacientes sin-
tomaticos é que se postula a existéncia da sindrome. No entan-
to, também em pacientes assintomaticos o refluxo enterogastrico
¢ constatado. Essa discrepancia pode ter sido criada pela difi-
culdade na propria avaliagao do refluxo. O método mais corri-
queiro, qual seja, a avaliagao endoscopica, e falho e tem sido
amplamente usado como argumento de que o refluxo ocorre tanto nos
sintomaticos como nos assintomaticos. Entretanto, quando a ava-
liagao & feita por um método mais confiavel, como a tecnica cinti-

lografica de Tolin,"*? verifica-se flagrante diferenga quanto ao

refluxo entre os sintomaticos e os assintomaticos, em termo de
quantidade. Outra hipotese é de que no material refluido, nos
pacientes sintomaticos, houvesse predominancia de agentes mais

leslvos & mucosa gastrica, como os acidos biliares secundarios.!®®
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Porém, a propria lesao da mucosa gastrica nao implica cor-
relagao com sintomas dai decorrentes. E bem sabida a existéncia
de pacientes com ulcera peptica cuja primeira manifestagao € a
hemorragia digestiva. As alteragoes histopatoldgicas da mucosa
gastrica de pacientes com ulcera péptica sao evidentes quando da
constatagao da ulcera. Parece que ha realmente uma '"piora' his-
tologica com o decorrer do tempo, piora essa que € mais acentuada
nos pacientes operados.1 Como se sabe das alteragoes histopato-
logicas provocadas pelo refluxo enterogastrico, que e facilitado
pela cirurgia, inferiu-se que houvesse uma relagao causa-efeito.
No entanto, essa relagao nao esta clara, e as alteragoes que se
sequem 3 cirurgia podem corresponder a persisténcia de processo

desencadeante pré-operatorio, como bem sugeriu Palmer.’

Por isso, na caracterizacao dos pacientes sintomaticos, pa-
rece-nos que a evidéncia de alteragoes inflamatérias na mucosa

gastrica, constatadas histclogicamente, nao é significativa ja

que elas também ocorrem nos pacientes assintomaticos.

Portanto, achamos desnecessaria a realizacao de biopsias

para complementagao de investigagao.
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5 - CONCLUSOES

I = A freqUéncia de hiperemia difusa da mucosa gastrica foi maior

nos pacientes sintomaticos.

Il - 0 refluxo enterogastrico avaliado endoscopicamente parece
nao ser um bom criterio para caracterizar os pacientes sin-

tomaticos.

Il - Nao houve diferenga estatisticamente significativa quanto

as alteragoes histopatoldogicas da mucosa gastrica entre os

-

pacientes sintomaticos e os assintomaticos.
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Anexo 1

UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO GRANDE DO SUL
MESTRADO EM GASTROENTEROLOGIA
TESE DE MESTRADO ''REFLUXO ENTEROGASTRICO"
Dr. FERNANDO DE OLIVEIRA SOUZA

Folha 1: Avaliagao do paciente (coleta de dados)

Nome:
| dade:
Cirurgia:

Indicagao:

Sintomas pré-cirirgicos:

Sintomas atuais: Nunca

A. Dor epigastrica pos-prandial
Sensagao de plenitude gastrica p/p
Queimagao retro-esternal

Nausea

. Vomitos amarelo-esverdeados

- Mmoo O W

. Regurgitagao

Reg.:
Sexo:
Data:
1 2
Leve/ Mod.
ocasional

Escore sintomatico:

Observagao:

Grupo de paciente:

BT R

3
Severa/
freqUente
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Anexo 2 - pados de identificagao dos pacientes observados neste

trabalho

:Ec. Registro Lgl?;:iz Sexo (!iiii Patologia Cirurgia mes /ano
01 164568 JEB M 45 U. gastrica VT + P 2/68
02 077945 ITD F 35 U. duodenal VT + P 11/78
03 132315 DVP F 68 U. duodenal  Gastrec. BII  4/53
04 015887 MIR M 58 U. gastrica VT + P 6/76
05 125225 EP M 54 U. duodenal VT + P 5/79
06 031445 JAO M 65 U. duodenal VT + G-E 7/76
07 028418 0G0 M 32 U. duodenal VT + G-E 1/73
08 166546 FTS M 31 U. duodenal VT + G-E N
09 075972 ALF M 38 U. duodenal VT + P 5/76
10 163654 TRM F 27 U. duodenal VT + P 11/79
11 106347 JBM M 23 U. duodenal VT + P 2/78
12 045719 LDA M Ly U. duocdenal VT + P 2/77
13 158885 LF M uR| U. duodenal  Gastrec. BII  7/78
121902 JFS mooos7 Jyesstiica yrie 5y
15 102221 1CS M 26 U.duodenal VT + P &177
16 055549 ASL M 39 U.duodenal Gastrec. BII 7/75
17 083441 ATVC M 50 U.duodenal Gastrec. BI 11/78
18 170669 0BC M 31 U.duodenal VT + P 8779
19 109135 DLC M 38 U.duodenal VT + P 11/78
20 173431 AlL M Lo U.duodenal Gastrec., BII 7/67

OBS: VT =vagotomia troncular; P =piloroplastia; G-E = gastroenteroanastomose ;
Gastrec. = gastrectomia.



86

Anexo 3 - Escore sintomatico e indice inflamatorio nas

3 zonas
gastricas de cada paciente do grupo A

[ndice inflamatori
Escore i ille

Paclente n® . o
sintomatico

Zona 1 Zona 2 Zona 3 Total
03 3 b 6 10 20
05 0 2 3 10 15
06 2 1 6 6 13
07 0 2 3 5 10
10 3 1 2 5 8
12 3 6 9 10 25
13 0 0 0 0 0
14 2 b 7 6 17
17 0 2 0 0 2
18 3 2 6 14 22

Anexo 4 - Escore sintomatico e indice inflamatorio nas 3 zonas
gastricas de cada paciente do grupo B

[ndice inflamatorio
Escore

Pacientz n? %
sintomatico

Zona | Zona 2 Zona 3 Total
01 5 4 6 10 20
02 12 2 3 5 20
04 6 2 3 3 8
08 15 4 6 10 20
09 L 4 3 3 10
11 4 2 6 5 13
15 4 6 b 7 17
16 10 2 3 8 13
19 9 2 3 6 1
20 . 0 0 0 0
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Anexo 5 - Escore sintomatico e indice de atividade nas

3 zonas
gastricas de cada paciente do grupo A

[ndice de atividade
Escore

Paclente n® . .
s sintomatico

Zona | Zona 2 Zona 3 Total

03 3 2 3 8 13
05 0 1 3 10 14
06 2 1 ¢ 2 8
07 0 2 0 0 2
10 3 0 2 0 2
12 3 4 6 10 20
13 0 0 0 0 0
14 2 2 4 2 8
17 0 0 0 0

18 3 2 6 10 18

Anexo 6 - Escore sintomatico e indice de atividade nas 3 zonas
gastricas de cada paciente do grupo B

[ndice de atividade
Escore

Paciente n% . -y
¢ sintomatico

Zona 1 Zona 2 Zona 3 Total
01 5 2 3 5 10
02 12 2 3 7 12
04 6 0 0 0 0
08 15 2 3 5 10
09 L 2 3 3 8
11 4 0 6 0 6
15 b 4 1 h 9
16 10 2 3 8 13
19 9 0 0 1 1
20 4 0 0 0 0
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Anexo 7 - Proporgao de fragmentos normais ou discretos quanto ao
indice de inflamagao ou de atividade, observados nos 10
fragmentos da amostra gastrica de cada pacientes dos

grupos X e Y,

[ndice de Indice de
inflamacgao atividade
Grupo Pacignte Proporgao de Proporcao de
o fragmentos % fragmentos %
N ouD 0 ou 1
2 10/10 100 /10 80
3 0/10 0 /10 70
4 10/10 100 /10 100
5 5/10 50 /10 Lo
6 6/10. 60 /10 60
7 10/10 100 /10 100
Sem dor 9 8/10 80 /10 100
(grupo X) 10 9/10 90 /10 90
11 7/10 70 /10 70
13 10/10 100 /10 100
14 L /10 40 /10 80
15 5 /10 50 /10 60
17 10/10 100 /10 100
1 0/10 0 /10 100
8 1/10 10 /10 90
12 0/10 0 /10 0
Com dor 16 6/10 60 /10 60
(grupo ¥) 18 2/10 20 /10 20
19 9/10 90 /10 100

20 10/10 100 /10 100
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11
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Onde se le:
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via
assintomatico
a qual

colo
frustante
Well

obteve
demons trou
postulou
citologica
drenou
encontrou
hitopatologicas
adiente
realizar
aspirou
idealizou
acomparado
transsepitelial
teve
acreditava
denomi nou
biopsiar
encontrou
encontrou
descreveu
encontrou
construiu
considerou
incluiu
Encontrou

as
gastrocopias
sontomas
Anerican
DestJuction
Enterogastrix
indiced
WORMELEY
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histologis
dyspepsis
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Anatomia
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